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MeDia Aggiornamento e Formazione in Diabetologia e Malattie
Metaboliche è un periodico trimestrale patrocinato dall’Associa-
zione  Medici Diabetologi (AMD) e dalla Società di Medicina
Generale (SIMG), Rassegne stampa, Recensioni, Articoli Originali. 
La rivista pubblica contributi redatti in forma di Editoriali, Articoli
di aggiornamento, Casi Clinici, Report Congressi, Recensioni,
Annunci di Congressi e di ECM.
Gli articoli scientifici originali dovranno essere accompagnati da
una dichiarazione firmata dal primo Autore, nella quale si attesti
che i contributi sono inediti, non sottoposti contemporaneamente
ad altra rivista, ed il loro contenuto conforme alla legislazione vi-
gente in materia di etica della ricerca. Gli Autori sono gli unici re-
sponsabili delle affermazioni contenute nell’articolo e sono tenuti a
dichiarare di aver ottenuto il consenso informato per la sperimen-
tazione e per la riproduzione delle immagini. La Redazione acco-
glie solo i testi conformi alle norme editoriali generali e specifiche
per le singole rubriche. La loro accettazione è subordinata alla re-
visione critica di esperti, all’esecuzione di eventuali modifiche ri-
chieste ed al parere conclusivo del Direttore. 
Il Direttore del Giornale si riserva inoltre il diritto di richiedere agli
Autori la documentazione dei casi e dei protocolli di ricerca, qua-
lora lo ritenga opportuno.
Nel caso di provenienza da un Dipartimento Universitario o da un
Ospedale il testo dovrà essere controfirmato dal responsabile del
Reparto (U.O.O., Clinica Universitaria …).
Conflitto di interessi: nella lettera di accompagnamento dell’arti-
colo, gli Autori devono dichiarare se hanno ricevuto finanziamenti
o se hanno in atto contratti o altre forme di finanziamento, perso-
nali o istituzionali, con Enti Pubblici o Privati, anche se i loro pro-
dotti non sono citati nel testo. Questa dichiarazione verrà trattata
dal Direttore come una informazione riservata e non verrà inoltra-
ta ai revisori. I lavori accettati verranno pubblicati con l’accompa-
gnamento di una dichiarazione ad hoc, allo scopo di rendere nota
la fonte e la natura del finanziamento.

Norme generali
Testo: in lingua italiana, in triplice copia, dattiloscritto, su facciata
unica, con ampio margine, massimo 25 righe per pagina, con nu-
merazione delle pagine a partire dalla prima e corredato di:
1) titolo del lavoro;
2) parole chiave;
3) riassunto strutturato;
4) titolo e didascalie delle tabelle e delle figure.
Titolo del lavoro, parole chiave e riassunto vanno forniti sia in ita-
liano che in inglese.
Non si accettano articoli che non siano accompagnati dal relativo
dischetto su cui è registrata l’ultima versione corretta del testo, cor-
rispondente alla copia dattiloscritta. Il testo deve essere scritto con
programmi Word per Dos o Macintosh versione 2.0 e successive.
Le bozze dei lavori saranno inviate per la correzione al primo
degli Autori salvo diverse istruzioni. Gli Autori si impegnano a
restituire le bozze corrette entro e non oltre 10 giorni dal rice-
vimento; in difetto i lavori saranno pubblicati dopo revisione
fatta dalla Redazione che però declina ogni responsabilità per
eventuali inesattezze sia del dattiloscritto che delle indicazioni
relative a figure e tabelle.
Nella prima pagina devono comparire:
il titolo (conciso); le parole chiave; i nomi degli Autori e l’Istituto
o Ente di appartenenza; la rubrica cui si intende destinare il lavoro
(decisione che è comunque subordinata al giudizio del Direttore);

il nome, l’indirizzo ed il recapito telefonico dell’Autore cui sono
destinate la corrispondenza e le bozze.
Nella seconda pagina comparirà il riassunto (non più di 200 paro-
le, strutturato secondo le sezioni Background, Obiettivi, Metodi,
Risultati, Conclusioni) e nelle ultime la bibliografia, le didascalie
di tabelle e figure e l’eventuale menzione del Congresso al quale i
dati dell’articolo siano stati comunicati (tutti o in parte).
Tabelle: (3 copie), devono essere contenute nel numero (evitando
di presentare lo stesso dato in più forme), dattiloscritte una per pa-
gina e numerate progressivamente.
Figure: (3 copie), vanno riprodotte in foto e numerate sul retro con
indicazione dell’orientamento. I grafici ed i disegni possono essere
in fotocopia, purché di buona qualità. 
Bibliografia: va limitata alle voci essenziali identificate nel testo
con numeri arabi ed elencate al termine del dattiloscritto nell’ordi-
ne in cui sono state citate, avvalendosi delle abbreviazioni interna-
zionali.
Esempi di corretta citazione bibliografica per:
Articoli e riviste:
Bianchi M, Laurà G, Recalcati D.
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Ringraziamenti, indicazioni di grants o borse di studio, vanno
citati al termine della bibliografia.
Le note, contraddistinte da asterischi o simboli equivalenti, compa-
riranno nel testo a piè di pagina.
Termini matematici, formule, abbreviazioni, unità e misure devono
conformarsi agli standards riportati in Science 1954;120:1078.
I farmaci vanno indicati col nome della molecola/e. Solo se inevi-
tabile potranno essere citati col nome commerciale (scrivendo in
maiuscolo la lettera iniziale del prodotto).

Norme specifiche per le singole rubriche

1. Editoriali: sono intesi come considerazioni generali e pratiche
su temi d’attualità, in lingua italiana, sollecitati dal Direttore o dai
componenti il Comitato di redazione. È omesso il riassunto.

2. Articoli d’aggiornamento: possono anche essere commissionati
dal Direttore. Di regola non devono superare le 20 pagine dattilo-
scritte, comprese tabelle, figure e voci bibliografiche. Legenda di ta-
belle e figure sono a parte. È omesso il riassunto. È oppurtuno segna-
lare i paragrafi che dovranno essere graficamente messi in evidenza.

3. Articoli originali: comprendono lavori che offrono un contribu-
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tutto originale, in un determinato settore.
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Il testo non deve superare le 15 pagine dattiloscritte comprese ico-
nografia, bibliografia e riassunto (max. 200 parole). Legenda di ta-
belle e figure a parte. L’abstract, in lingua inglese, non deve supe-
rare le 200 parole e va suddiviso di regola nelle seguenti sezioni:
Objective(s), Method(s), Result(s), Conclusion(s). Nella sezione
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sultati dello studio e dell’analisi statistica. Nella sezione
Conclusion(s) va riportato il significato dei risultati soprattutto in fun-
zione delle implicazioni cliniche. È oppurtuno segnalare i paragrafi
che dovranno essere graficamente messi in evidenza.

4. Articoli originali brevi: comprendono brevi lavori (non più di 3
pagine di testo) con contenuto analogo a quello degli Articoli ori-
ginali e come questi suddivisi. Sono ammesse 2 tabelle o figure e
una decina di voci bibliografiche. Non è prevista correzione di boz-
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La presentazione comprende l’esposizione del caso ed una discus-
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Il testo deve essere conciso e corredato, se necessario, di 1-2 figu-

re o tabelle e di pochi riferimenti bibliografici essenziali. Il rias-
sunto è di circa 50 parole.

6. La ricerca italiana sulle riviste in lingua inglese: verrà pub-
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Il Medico di Medicina Generale e la cronicità:
una sfida da vincere

Introduzione
Per sottolinearne l’importanza, sul Br Med J 1 si è recentemente fatto riferimento al
numero monotematico della rivista, meno conosciuta, ma assai apprezzata, Western
Journal of Medicine avente come argomento: “La Malattia Cronica” 2. Il titolo del
numero, “I pericoli di separare la mente e il corpo nella malattia cronica” (Fig. 1) è,
da un lato, eloquente e dall’altro non fa che riproporre una tematica non certo nuova,
ma ancora lontana dall’essere sia pienamente sviscerata in termini scientifici e di evi-
denza clinica che adeguatamente considerata nella pratica clinica quotidiana.
Si stima che le malattie croniche diventeranno la causa principale di morte e di disa-
bilità nel mondo entro l’anno 2020 e, tutt’oggi, sono responsabili di circa i due terzi
del “peso” globale delle malattie con un conseguente enorme costo sanitario per le
Società e i Governi 3 4.
Pochi e semplici dati epidemiologici e di economia sanitaria saranno sufficienti per
esplicitare il problema. La Figura 2 5 mostra la spesa sociale, in miliardi di dollari, in
USA di alcune malattie croniche comparandola con la loro prevalenza. Ritengo che
non ci sia bisogno di alcun commento. Ancora, da dati che emergono dal report
annuale dei Centers for the Disease Control and Prevention di Atlanta 6 si stima in
circa 90 milioni gli americani portatori di una malattia cronica e si segnala che per
la loro gestione si usa più del 60% del totale del budget sanitario. Dei circa 20
Pazienti/die (beati loro…) visti dal Medico, solo uno, forse due potrebbe/ro non
avere una malattia cronica. Per finire, circa due/terzi della popolazione Statunitense
con età ≥ 65 anni ha 2 o più condizioni croniche e un quarto ne ha ≥ 4 1.
Problematiche dal peso sociale così vaste richiedono che gli Operatori sanitari tutti,
Medici e non, gli Amministratori e chi, più in generale, si occupa di Politica Sanitaria
sia a conoscenza della profonda diversità del “management” della Malattia Acuta rispet-
to alla Malattia Cronica. Utilizzo una metafora
chiarificatrice espressa dal Prof J.Ph. Assal
Direttore del Centro per l’Educazione
Terapeutica per le Malattie Croniche del
Policlinico di Ginevra, durante una sua relazio-
ne dal titolo L’incontro con il Paziente Cronico:
“...la lingua madre, a livello di Medicina, è l’ap-
proccio alla Malattia Acuta. Gli operatori sani-
tari che hanno a che fare con il malato cronico
devono imparare una seconda lingua, quella
della Malattia Cronica”.
La gestione del paziente con malattia cronica
prevede, necessariamente che il Medico cono-
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sca e sia capace di utilizzare un trattamento terapeutico che non ci viene affatto inse-
gnato all’Università: l’Educazione/Istruzione del paziente. Per educazione, qui si
deve intendere un processo terapeutico di formazione che ha per scopo il “far sape-
re” al paziente “cosa e come fare” per arrivare ad un “saper essere” nei confronti
della propria salute. Ma, lo scopo del trattamento educativo non si può limitare a que-
sto, il passo successivo, per rendere il tutto più complesso, è persuadere il Paziente
ad attuare cambiamenti spesso radicali nello stile di vita, motivarlo, convincerlo, cioè
vincere insieme, Paziente e Medico. La mancanza della motivazione vanifica il
migliore programma di istruzione e il lavoro degli insegnanti più determinati 7.
L’impadronirsi di questa modalità di gestione del paziente con malattia cronica, risal-
terebbe il ruolo del Medico di Medicina Generale (MMG) nel panorama sanitario
nazionale e evidenzierebbe la peculiarità di questa specialità.

Se facciamo riferimento al “Modello” di approccio del Medico alla malattia già rile-
viamo la prima differenza: il modello della Malattia Acuta, infatti, è Bio-Medico, per
intenderci quello che abbiamo acquisito all’Università e che, per definizione, cono-
sciamo, applichiamo; il modello proprio della gestione della Malattia Cronica è più
complesso e viene definito Bio-Psico-Sociale.
Le caratteristiche della malattia sono per l’Acuta, visibile, esteriorizzata, per la
Cronica silenziosa, nascosta, di lunga durata. La visita, per la prima, è non prevedi-
bile perché su richiesta del Paziente e il luogo della cura è sia l’Ambulatorio del
MMG che l’Ospedale. Per la Malattia Cronica è il Medico che programma i controlli

Analisi comparata
dell’approccio medico alla
malattia
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seriati, rendendo spesso non semplice, specie dopo anni di cura, la compliance del
Paziente; il luogo della cura è più tipicamente l’Ambulatorio.
Se compariamo gli indicatori relativi al Medico quali la sua attività, formazione e
“identità” emergono ulteriori differenze: l’attività è bio-medica e tecnica per l’Acuta,
certo bio-medica e tecnica, ma particolarmente psico-pedagogica per la Cronica. La
Formazione è ottima per entrambi i tipi di malattia per quanto concerne l’aspetto bio-
medico e tecnico, ma se valutiamo l’aspetto peculiare per la Malattia Cronica, lo
psico-sociale, è, salvo poche eccezioni, insufficiente. L’“Identità del Medico” è ben
definita per l’Acuta, mentre appare confusa nella malattia Cronica a causa della pre-
senza della componente psico-sociale che richiede un atto formativo nuovo e speci-
fico.
Circa il ruolo terapeutico del Medico e la “Visibilità dell’atto terapeutico”, ancora
una sostanziale diversità: nella Malattia Acuta il Medico si occupa della crisi e l’at-
to terapeutico è straordinariamente evidente, lampante; nella Cronica il suo ruolo
terapeutico va in tutt’altra direzione, deve rendere il malato, antro certi limiti, auto-
nomo, capace di intervenire sulla sua propria malattia, la medicina è “silenziosa”
l’atto è poco visibile.
Nuova disuguaglianza e non di poca rilevanza: il Paziente. Il suo ruolo nella malat-
tia Acuta è passivo, deve lasciare fare il Medico è, come si suole dire, “nelle sue
mani”; nella Cronica il Paziente deve essere attivo, deve partecipare al trattamento,
deve capire, condividere le scelte terapeutiche. Per far raggiungere queste conoscen-
ze il compito del Medico è arduo, lungo, ma insostituibile. Il rapporto con il Medico
è spesso di riconoscenza e ammirazione nella malattia Acuta, non è sempre così per
la Cronica. I familiari del Paziente devo essere informati sul decorso della malattia
Acuta, nella Cronica, questo non basta, devono, invece, “partecipare”, essere attiva-
mente coinvolti nella gestione terapeutica del loro famigliare. Ancora, il controllo
della malattia è “esterno”, gestito dai curanti nella forma Acuta è “Interno”, gestito
con l’attivo coinvolgimento del malato nella Cronica.
Queste diversità hanno fatto si che, nel 1998, l’Organizzazione Mondiale della
Sanità (WHO) 8 stilasse un ponderoso Report sulla educazione del Paziente come
arma terapeutica (TPE) nella malattia cronica (Tab. I).
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Tabella 1

• TPE: aiutare il Paziente ad acquisire o mantenere le competenze necessarie per con-
durre nel miglior modo possibile la sua vita con la malattia cronica. Questo rappre-
senta un atto di cura continuo che deve comprendere attività organizzative, includen-
do supporti psico-sociali, al fine di rendere il Paziente consapevole e informato circa
la sua malattia. Deve far sì che il malato abbia proprie le modalità e le procedure ter-
apeutiche così che possa collaborare e responsabilizzarsi circa la cura con l’obietti-
vo di mantenere o migliorare la sua Qualità di Vita.

WHO, 1998

THERAPEUTIC PATIENTS EDUCATION



Editoriale

4

In particolare nel Paesi occidentali, l’emergente bisogno sanitario di migliorare la
gestione dei Pazienti con Malattia Cronica ha fatto nascere un modello assistenziale
consono alle diversità impliciti nella cronicità.
Il modello capace di migliorare l’efficacia clinica coniugandola con quella di otti-
mizzare le risorse e i costi, in una logica di miglioramento continuo e di integrazio-
ne tra i diversi “saperi” professionali si chiama: Disease Management (DM) 9.
Rappresenta una metodologia basata su un approccio integrato alla malattia, teso al
miglioramento dei risultati clinici e della qualità dei servizi offerti, nell’ottica di una
razionalizzazione della spesa. Rappresenta, inoltre, una risposta alla frammentazio-
ne della cura, al trattamento inappropriato e alla deviazione dalle linee guida.
L’essenza del DM è un’oculata combinazione di più parametri tra i quali: l’atto edu-
cativo al paziente, la stesura e applicazione pratica di Linee Guida, momenti di con-
sultazione e audit tra i Medici e la realizzazione di Servizi che offrono supporti, ausi-
li, ma soprattutto Personale Non-medico per realizzare un vero Team delle cure 10.
David J. Hunter, professore di politica sanitaria e management all’Università di
Durham 10, conclude un suo editoriale con l’affermazione: “…non esiste un singolo
modello da applicare ovunque, ma i principi del DM sono importanti in un servizio
sanitario ridisegnato e con una più grande attenzione alla prevenzione e al territorio”.
Nella Tabella II sono espresse la forza e la debolezza del DM.
Il DM, dando grande importanza all’atto preventivo, all’adeguato trattamento delle
complicanze specifiche della malattia cronica seguendo linee guida condivise, al
momento di “coordinare” le richieste di consulenza e il follow-up del Paziente patro-
cina la Medicina Generale come il setting più consono per la maggior parte dei
Pazienti con Malattia Cronica 11.

A tutt’oggi molteplici sono le difficoltà del MMG nella gestione della Cronicità.
Infatti, l’elevato grado di attività bio-psico-sociale implicito nella sua cura richiede
una forte sensibilizzazione al problema, un riconoscimento di un bisogno di miglio-
rare le proprie capacità specifiche, in una sola parola, un alto grado di “motivazio-
ne”. Ma c’è un altro aspetto essenziale, il MMG deve investire professionalmente in
termini di tempo, dedizione, organizzazione dello studio, prevedere, per esempio un
sistema di Re-call per i Pazienti che non si sono sottoposti al follow-up come stipu-
lato 12, programmare dei momenti dedicati in ambulatorio ecc. Questo aspetto orga-
nizzativo, cardine del successo, impone investimenti economici che attualmente
sono difficilmente realizzabili, soprattutto se si lavora da soli.

Le difficoltà del MMG nella
gestione della cronicità

Il Disease Management:
modello organizzativo per la
cronicità

Tabella 2

Forza
1. Integrazione totale tra primary e secondary care
2. Controllo dei costi
3. Reale possibilità di valutare gli outcome
4. Elevato livello di qualità delle prestazioni rese
5. Elevato livello di appropriatezza delle prestazioni
6. Coinvolgimento del Paziente

Debolezza
1 Possibilità che il sistema sia governato più dal controllo dei costi che dai reali

bisogni dell’assistenza
2 Maggiori costi legati alla necessità d’investimento in formazione, in organizza-

zione e in sistemi di comunicazione informatizzati

DISEASE MANAGEMENT



Le poche gratificazioni tangibili rappresentate dalla relativa scarsa riconoscenza da
parte dei pazienti e loro familiari, l’assenza del miglioramento economico a fronte di
un aumento della spesa per l’organizzazione rappresentano altre difficoltà reali nella
realizzazione del modello DM.
Queste difficoltà potrebbero favorire una condizione di frustrazione, abbattimento o,
più tecnicamente, di burn-out. Il termine è proprio perché, pur non essendo ancora
descritto come quadro a sé nel DSM-IV, viene dagli esperti considerato un disturbo
dell’Adattamento o sindrome da stress lavorativo di chi si rapporta costantemente
con altre persone. I sintomi, sono tipicamente, affaticamento e cinismo con sintomi
di somatizzazione, ansia e depressione.

Dati della letteratura ci consentono di validare una strategia terapeutica in più per
migliorare sin da subito la qualità delle cure offerte al Paziente con cronicità.
Infatti, emerge che la malattia Cronica si associa a un’aumentata prevalenza della
Sindrome Depressiva 13; in alcuni casi come risultato degli specifici effetti biologici
della condizione cronica, come per esempio per alcune malattie croniche del sistema
nervoso centrale quale Morbo di Parkinson, vasculopatie cerebrali, sclerosi multipla,
o nel caso di endocrinopatie come l’ipotiroidismo. In altri casi, invece, il link sem-
brerebbe essere mediato da “meccanismi comportamentali” indotti dalle limitazioni
funzionali che la condizione cronica comporta, dalla dipendenza a terapie, ad ausili,
dalla riduzione dell’autostima, ecc.
La condizione depressiva peggiora in modo significativo il “peso” di malessere, già
di per sé gravoso, nel Paziente cronico. Comparando infatti i soggetti con malattia
cronica con o senza depressione, i primi hanno un peggioramento della qualità della
vita 14, lamentano un numero di giorni di astensione dal lavoro circa doppio 15 e un
incremento del ricorso ai Servizi Sanitari stimato variare dal 50% al 100% in più 16.
Nel soggetto con malattia cronica la Sindrome Depressiva presenta altri effetti deva-
stanti che interferiscono negativamente con lo sforzo profuso dagli Operatori
Sanitari, faccio riferimento all’aumento della morbilità e della mortalità, in partico-
lare per la condizione di malattia cardiovascolare (CVD) e al peggioramento della
prognosi, alla più rapida progressione peggiorativa della cronicità stessa e alla com-
parsa più precoce delle sue complicazioni (CVD e diabete mellito) 14 17 18.

Sebbene la maggior parte dei soggetti depressi siano trattati nel setting della
Medicina Generale e la sindrome depressiva rappresenti una delle più comuni con-
dizioni psichiatriche che il MMG incontra nella propria pratica clinica 19, il suo rico-
noscimento è tutt’altro che semplice se pensiamo che dal 35% al 70% dei soggetti
depressi non vengono diagnosticati o non ricevono un adeguato trattamento 19 20. Le
cause da addurre sono molteplici, la necessità di una formazione specifica per il
MMG innanzi tutto, ancora l’assenza di uno schema di integrazione tra lo stesso e il
Consulente Psichiatra, ma una delle ragioni internazionalmente ritenute essere di
maggior rilevanza è la cosiddetta “Depressione mascherata” 21-23 condizione in cui il
Paziente presenta uno o più sintomi somatici che nasconde/no il disagio psichico,
vera causa etiologica della sintomatologia 24.
Da qui la necessità di avere uno strumento facile da utilizzare e interpretare, adegua-
tamente specifico e sensibile, di rapido uso per porre la diagnosi di depressione nel
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Paziente con malattia cronica. Lo strumento che accomuna queste caratteristiche è il
Personal Health Questionnaire (PHQ) (Tab. III), nella versione validata italiana 25, svi-

Tab. 3 Personal Health Questionnaire (D. Goldberg, N. Simpson, 1995).

Il questionario vi chiede come vi siete sentiti nelle ultime due settimane. È importante che rispondiate a tutte le domande, mettendo una X sulla risposta che meglio si
adatta a voi. I dati di questo questionario saranno tenuti strettamente riservati e saranno utilizzati solo per scopi statistici e scientifici. Grazie per la collaborazione.

NO Qualche Per la maggior
per niente volta parte dei giorni

nelle ultime due
settimane

1 Vi siete sentiti tristi o depressi per ❏ ❏ ❏

la maggior parte della giornata?
2 Avete perso interesse per le cose ❏ ❏ ❏

che generalmente vi piacevano?
3 Vi siete sentiti facilmente stanchi ❏ ❏ ❏

o senza energie?
4 Avete perso la fiducia ola stima in ❏ ❏ ❏

voi stessi?
5 Avete avuto difficoltà a concentrarvi? ❏ ❏ ❏

6 Avete avuto disturbi del sonno di ❏ ❏ ❏

qualsiasi tipo?
7 Avete avuto una riduzione dell’appetito

con perdita di peso?
oppure ❏ ❏ ❏

Avete avuto un aumento dell’appetito
con incremento di peso?

8 Avete notato che siete più lenti?
oppure ❏ ❏ ❏

Avete notato che non riuscite a
stare fermi?

9 Avete provato immotivati sentimenti o ❏ ❏ ❏

di auto-rimprovero o di colpa?
10 Avete avuto pensieri di morte o ❏ ❏ ❏

desiderio di togliervi la vita?

Se avete avuto almeno 3 di questi sintomi ❏ Da 2 settimane-1 mese
“Qualche volta” o “Per la maggior ❏ 1-3 mesi
parte dei giorni nelle ultime due settimane”, ❏ 3-6 mesi
da quanto tempo ne soffrite? ❏ 6 mesi-1 anno

❏ Da più di 1 anno

Nel corso di queste ultime due settimane, ❏ Rimasti invariati
i sintomi sono: ❏ Migliorati

❏ Peggiorati



luppato per diagnosticare i disturbi depressivi in accordo con i criteri dell’ICD-10.
Nell’ambito del questionario, a ciascun sintomo viene assegnato un punteggio da 0
a 2 (0: mai; 1: qualche volta; 2: per la maggior parte dei giorni), per cui il range di
variabilità va da 0 a 20. Un punteggio ≥ 9 esprime la presenza di una condizione
depressiva.
Il facile uso del questionario consente al MMG di porre diagnosi di depressione e di
intraprendere il trattamento consono per migliorare la qualità di vita del Paziente e
di far si che lo stesso possa essere più aderente ai consigli terapeutici-comportamen-
tali. Ci sono evidenze da trials controllati che suggeriscono come il trattamento della
depressione migliori il controllo glicemico nel soggetto con diabete mellito 26 e che
la depressione si associa sia a uno scarso controllo glico-metabolico che a un incre-
mento delle complicanze micro- e macroangiopatiche 27.

Per le citate ragioni epidemiologiche è imperativo che il MMG accetti la sfida della
malattia cronica, ma per vincere la “guerra” è necessario che acquisisca “consape-
volezza” del proprio insostituibile ruolo, conosca e applichi il protocollo condiviso
che è necessario sviluppare nella gestione del DM delle patologie croniche, per il
diabete mellito, come ben noto questo è già esistente 9.
È altresì indispensabile che il MMG si senta pienamente parte integrante del team
delle cure e si sottoponga con entusiasmo alla formazione specifica.
Per raggiungere questi obiettivi occorrono, faccio riferimento alle conclusioni del Dr
Jennifer Dixon, esperto londinese di politica sanitaria, che sentenziava in una pub-
blicazione sul Br Med J 28: “…più incentivi, compiti e ruoli per migliorare efficien-
za e qualità…”.

Oggigiorno la maggior parte delle Malattie Croniche sta, e nel tempo la tendenza
sarà in senso peggiorativo, assumendo la rilevanza di un problema sociale 5 che deve
essere affrontato sia a livello di formazione degli Operatori Sanitari, ma particolar-
mente a livello politico sanitario. A testimonianza di questa conclusione, faccio rife-
rimento al recente Report dell’Istituto Statunitense di Medicina 29 che sentenzia in
merito alle modalità per migliorare la gestione della cronicità: “…continuare a pro-
vare con questa modalità, magari in modo più tenace e più duramente, non porterà
ad alcun risultato, si richiede un drastico cambiamento del sistema sanitario per il
management della Malattia Cronica”.
È tempo, quindi, che i Politici sanitari prendano atto della non più procrastinabile
esigenza socio-sanitaria, ma è altresì necessario che la Medicina Generale asserisca
la propria distinta identità e consapevolezza circa il proprio ruolo nella cura delle
Malattie Cronica 30. Per far questo il MMG deve essere messo nella migliore condi-
zione possibile per attuare questo drastico e impegnativo cambiamento.

Marco Passamonti
Medico di Famiglia

Medicina di Gruppo - Fagnano - Olona
S.I.M.G. Sezione di Varese
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Key words: Disease Management, shared care, outcomes

Riassunto: L’articolo descrive il progetto di riorganizzazione dell’assistenza diabe-
tica in fase di attuazione in provincia di Brescia dall’ottobre del 2000, sulla base di
un analogo disegno AMD-SIMG del 1996. Il progetto ha l’obiettivo generale di
migliorare l’assistenza al paziente diabetico e coinvolge attualmente 120 Medici di
Medicina Generale e tutti i Centri Diabetologici della provincia. Esso è composto da
un progetto base di Gestione Integrata del Diabete e uno più avanzato di Disease
Management del Diabete. In entrambi i casi è stato messo a punto un sistema di
monitoraggio del percorso assistenziale mediante numerosi indicatori di struttura,
processo ed esito. I risultati sono in corso di elaborazione.

Summary: The article treats the project of reorganization of the diabetic care started
in province of Brescia in 2000, from an analogous AMD-SIMG project made in
1996. The project wants to improve the care of the diabetic patient and currently it
involves 120 General Practice and all the Diabetologic Centers of the province. It is
composed of a first level project of shared care and one more advanced than Disease
Management of the Diabetes Mellitus. In both cases have been made a system of
control of the outcomes by means of indicatives of structure, process and result. The
elaboration of the data it is in run.

Introduzione
Il progetto di riorganizzazione dell’assistenza diabetica in provincia di Brescia è nato
e si sviluppa su un terreno assai fertile costituito da una lunga ed efficace collabora-
zione tra i Centri di Diabetologia (CD) e un gruppo di Medici di Medicina Generale
(MMG) della SIMG. Già nel 1996, infatti, avevano realizzato (grazie ad un finan-
ziamento della Eli-Lilly ed in partnership con l’Azienda Sanitaria Locale e gli
Ospedali Civili di Brescia), un progetto pilota di Disease Management del paziente
diabetico, che aveva coinvolto quindici MMG e il più importante Servizio di
Diabetologia della Provincia. Il progetto, durato due anni, ha prodotto un’enorme
mole di dati, dai quali il gruppo di coordinamento ha tratto interessanti spunti per
migliorare l’assistenza ai diabetici, aumentare la loro soddisfazione e la qualità di
vita ed ottimizzare i costi. Sulla base di quest’originale ed interessante esperienza,
nel 2000 la SIMG di Brescia ha proposto all’ASL di allargare il progetto ad un nume-
ro più ampio di Medici di Famiglia. Il momento era particolarmente favorevole in
quanto esisteva un forte stimolo (anche economico) da parte del dipartimento dei

Articolo originale

Il progetto di riorganizzazione dell’assistenza diabetica in provincia di
Brescia: un’esperienza “pilota” in Regione Lombardia

Corrispondenza
Antonio Cimino
E-mail: ancim@tin.it
Gerardo Medea
medea.gerry@numerica.it

Antonio Cimino
Servizio di Diabetologia Ospedale
Civile di brescia
Gerardo Medea
SIMG Brescia

Obiettivi
Descrivere gli obiettivi e la 
struttura complessiva del progetto
“pilota” Lombardo di gestione
integrata del paziente diabetico
in provincia di Brescia.



Antonio Cimino, Gerardo Medea

11

servizi sanitari di base ad aggregare i MMG in team e di farli lavorare su progetti
concreti di miglioramento professionale. La Regione Lombardia, inoltre, con una
recente delibera (n° 48301 del 21/2/2000) aveva sollecitato le ASL a “predisporre
progetti d’integrazione tra i MMG, servizi sanitari sul territorio e Team diabetologi-
ci ospedalieri e di approvare il modello gestionale del Disease Management”, iden-
tificando la provincia di Brescia quale area pilota per la sperimentazione di progetti
nell’uno e nell’altro settore.
Il nostro punto di partenza culturale e scientifico, inoltre, è noto e già più volte
espresso anche sulle pagine di questa rivista. È dimostrato, infatti, che la gestione
del paziente diabetico non può prescindere da una stretta collaborazione ed integra-
zione tra MMG e il CD e che le complicanze del diabete mellito sono in parte pre-
venibili e riducibili con un attento programma di monitoraggio e cura della malattia.
Una gestione non coordinata è fonte di innumerevoli problemi per tutti gli attori
coinvolti nel processo d’assistenza: duplicazione di interventi, talvolta ricoveri evi-
tabili, difficoltà all’accesso ai servizi da parte dei diabetici, carico di lavoro per i CD
improprio con appiattimento su funzioni di 1° livello e compressione delle funzioni
di 2° livello, aumento dei costi, risultati clinici spesso deludenti, difficoltà da parte
dei MMG a gestire un paziente con molte patologie e/o gravi complicanze, assi-
stenza non omogenea sul territorio.
L’obiettivo generale del progetto è migliorare l’assistenza al paziente diabetico ed
ottimizzare le risorse umane ed economiche, attraverso l’offerta di un monitoraggio
attivo da parte dei MMG, attuato in stretta collaborazione tra i Medici di Famiglia e
i CD operanti in provincia di Brescia. Un risultato che il progetto ha immediata-
mente ottenuto è stato, infatti, proprio quello di far discutere ed approvare un docu-
mento di consenso sull’assistenza integrata del paziente diabetico da parte dei rap-
presentanti della MG e quelli di tutte le strutture diabetologiche operanti nella pro-
vincia. L’ASL ha supervisionato e coordinato questo momento d’intensa collabora-
zione scientifica tra primary e secondary care.

Il percorso diagnostico-terapeutico del Diabete Mellito: 
il documento di consenso
Il tavolo di consenso, presieduto dall’ASL e formato dai rappresentanti della MG e
di tutti i CD della provincia, ha prodotto un documento nel quale sono descritte le
tappe del percorso sanitario “ideale” (Fig. 2) che ogni paziente diabetico dovrebbe
seguire dalla diagnosi di malattia in poi. In esso sono puntualmente descritti: la
gestione del paziente dopo la diagnosi di diabete, il follow-up, le situazioni nelle
quali è opportuno inviare il paziente al CD o in ricovero e gli indicatori (di struttu-
ra, processo ed esito) coi quali monitorare l’efficacia del processo assistenziale. In
pratica, il percorso prevede interventi prevalentemente assegnati ai MMG ed altri
specifici dei CD, coi punti “critici” nei quali il paziente è inviato agli uni o agli altri
a seconda il momento dell’iter diagnostico, la situazione metabolica e la presenza di
complicanze acute o croniche.
Medicina generale e CD lavorano, dunque, con obiettivi generali comuni, e cercano
di applicare le stesse linee guida comportamentali. Un obiettivo non facile da rag-
giungere, ma che il gruppo di coordinamento sta tentando di realizzare attraverso la

Disease
Management
La tecnica del disease manage-
ment valuta il processo d’assi-
stenza relativo ad un patologia
nel suo complesso e non per sin-
goli casi o per particolari settori
d’intervento o di costo (es.: la
spesa farmaceutica, i ricoveri, la
qualità di vita). Esso, attraverso
l’analisi di dati clinici, economici,
sulla qualità di vita e sulla qua-
lità percepita dell’assistenza,
tende alla creazione di un
modello dell’intero iter diagno-
stico-terapeutico e alla messa a
punto di interventi sanitari capa-
ci di ottimizzare i risultati clinici,
la qualità dei servizi offerti al
paziente e i costi. (Fig. 1). Ad
ogni fase del processo, la valu-
tazione di opportuni indicatori
permette di identificare eventua-
li punti critici dell’assistenza e di
intervenire con gli idonei corret-
tivi. Le tecniche del disease
management si prestano molto
ad essere applicate alla gestione
del Diabete Mellito (e delle
malattie croniche in generale)
perché si tratta di patologie
molto complesse che richiedono
l’intervento di molti operatori
sanitari i quali devono operare
in stretta “integrazione” e
comunicazione tra loro.
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conoscenza e la diffusione capillare del documento (CD, MMG, Direzioni sanitarie
degli Ospedali, Organizzazioni dei pazienti).

I MMG coinvolti sono 100 nel progetto base di Gestione Integrata del Diabete (GID) e
venti in quello di Disease Management del Diabete (DMD), con una popolazione assi-
stita di 144.000 soggetti ed una prevalenza di soggetti diabetici pari al 3,4% (4.950).
L’adesione al programma da parte dei Medici di Famiglia è stata su base volontari-
stica dopo che il gruppo di coordinamento ha presentato gli obiettivi e i contenuti in
incontri organizzati dall’ASL in ogni distretto della provincia.
La struttura complessiva del progetto è presentata nella Figura 4.
Il DMD (che coinvolge venti MMG e il CD dell’Ospedale Civile) è la logica prose-
cuzione del progetto iniziato nel 1996. I MMG e il CD inviano i dati clinici dei
pazienti diabetici ad un server allocato al Centro d’elaborazione dati dell’ASL, dove
sono mixati ed utilizzati per elaborare numerosi indicatori di struttura, processo ed
esito (descritti più avanti). In tal modo è possibile ottenere interessanti spunti per
instaurare un circolo virtuoso di continuo miglioramento dell’assistenza, non solo
all’interno del piccolo gruppo dei venti MMG, ma anche nel macro-gruppo dei 100
MMG coinvolti nel progetto GID.
Anche per questi ultimi ricercatori è prevista la raccolta di dati clinici e sulla qualità
percepita dell’assistenza, rispettivamente mediante una scheda clinica e un questio-
nario appositamente elaborato e validato. I dati clinici richiesti sono i seguenti: tipo
di diabete, anno di diagnosi, valori di HbA1c, complicanze in atto, presenza di fat-
tori di rischio cardiovascolare, n° di accessi presso il MMG e il CD, ricoveri per
complicanze acute o croniche attinenti la patologia diabetica.

Fig. 1

Strumenti e metodi 
(Fig. 3)
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Per la comunicazione tra il CD e il medico curante ad ogni paziente è stato conse-
gnato un apposito diario con spazi per la registrazione degli esami di laboratorio e
strumentali per il follow-up periodico e lo scambio di informazioni.

Fig. 2
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Fig. 3

Fig. 4
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Ogni medico è stato sollecitato ad acquisire un minimo d’organizzazione e di stru-
mentazione per svolgere adeguatamente tutti i compiti previsti dal progetto (bilancia,
statimetro, diapason, tabelle per il BMI, visite su appuntamento e recall-system).
Tutti i 120 medici, infine, sono stati invitati a partecipare a quattro incontri formati-
vi in diabetologia: sull’organizzazione generale, sulla diagnosi e terapia del diabete
mellito e sulla dietoterapia e educazione sanitaria del paziente diabetico.
Il progetto è iniziato nell’ottobre del 2000 e la prima fase si è conclusa nel dicembre del
2001. Il DMD, invece, proseguirà fino al 2003 ed è coordinato da un gruppo misto del
quale fanno parte rappresentanti dei MMG, diabetologi, un informatico, un economista,
un epidemiologo oltre ai legali rappresentanti dell’ASL e dell’Azienda Ospedaliera.

Sia per il progetto DMD che per il GID i compiti e le attività assegnati ai MMG sono
numerosi ed importanti:
1. diagnosticare il diabete e le sue complicanze;
2. coinvolgere il paziente nel programma di assistenza coordinata ed integrata;
3. gestire il follow-up dei pazienti diabetici non scompensati e senza gravi compli-

canze in atto;
4. educare il paziente per una corretta autogestione della malattia ed un adeguato stile

di vita;
5. collaborare coi team diabetologici ospedalieri.
Le attività dei MMG sono state puntualmente definite nel documento di consenso
precedentemente descritto e sono sintetizzate nella Figure 5 e 6.

Compiti del MMG

Fig. 5
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• Anamnesi orientata al problema diabete
• Peso corporeo, BMI
• Auscultazione cardiaca, PA, polsi periferici, soffi carotidei
• Esame neurologico: forza muscolare, riflessi, sensibilità

superficiale, sensibilità vibratoria (diapason o filo), Manovra
di Valsava (o similari)

• Esame della cute e delle mucose
• Esame del piede

ESAME CLINICO PERIODICO
ANNUALE DEL PAZIENTE

DIABETICO PRESSO IL MMG

Fig. 6

Fig. 7
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In pratica i medici devono reclutare il paziente nel “nuovo” programma di assisten-
za e soprattutto coinvolgerli in un follow-up continuo, in collaborazione col CD di
riferimento. Quest’obiettivo del progetto è stato considerato indispensabile, soprat-
tutto per quei pazienti scarsamente complianti oppure per quelli che per caratteristi-
che cliniche (nessuna complicanza, in terapia con sola dieta, non scompensati) sono
impropriamente assistiti “solo” o molto intensamente dal CD.
Ogni paziente “reclutato” è invitato a presentarsi presso lo studio del medico curan-
te ogni tre mesi per il controllo del peso, del BMI, della pressione arteriosa e per ese-
guire alcuni semplici esami di laboratorio (glicemia a digiuno, HbA1c ed urine). Una
visita medica completa (Fig. 7) ed esami di laboratorio più approfonditi sono, inve-
ce, previsti una volta l’anno. L’invio al CD è effettuato al momento del reclutamen-
to (se non già precedentemente richiesto), in media una volta l’anno per i casi non
complicanti e scompensati e secondo schemi personalizzati e concordati tra Medico
Curante e CD per tutti gli altri casi.

Anche per il CD i compiti e le attività assegnate sia per il progetto DMD che per il
GID sono numerose:
1. inquadramento diagnostico e terapeutico dei diabetici neo diagnosticati;
2. formazione dei pazienti neo diagnosticati in campo di gestione della malattia;
3. valutazione annuale dei diabetici in gestione integrata;
4. consulenza ai MMG per visite non programmate (Urgenti o Non Urgenti);
5. presa in carico temporanea, in situazioni particolari, dei pazienti gestiti dai MMG;
6. gestione, in collaborazione con il MMG, dei diabetici insulino trattati e/o compli-

cati;
7. formazione dei MMG.
In pratica il CD deve realizzare un programma per l’inquadramento e la formazione
(autocontrollo della glicemia, nutrizione, esami periodici, ecc.) del paziente neo dia-
gnosticato e deve concordare, per ogni singolo paziente, con il MMG il programma
del follow-up.
Inoltre, per i pazienti seguiti con il protocollo di gestione integrata, deve garantire
una continua sorveglianza della applicazione del protocollo e dello stato clinico. Per
evitare che i pazienti scarsamente complianti non vengano più seguiti da alcuna
struttura sanitaria ha dovuto perciò organizzare un sistema di richiamo periodico,
concordato con i MMG, dei pazienti diabetici che non si presentano ai controlli pro-
grammati.
In situazioni cliniche particolari il CD potrà temporaneamente prendere in carico
pazienti seguiti nel programma di gestione integrata e dovrà garantire la gestione
delle urgenze.
In carico al CD rimarranno, ma sempre in stretta comunicazione con i MMG, i
pazienti con diabete di Tipo 1°, gli insulino-trattati e quelli con complicanze d’orga-
no (retinopatia, nefropatia, neuropatia, arteriopatia arti inferiori, ecc.) rapidamente
evolutive o elevati fattori di rischio (obesità, ipertensione, dislipidemia, ecc.) a svi-
lupparle.
Inoltre il CD dovrà svolgere un importante funzione nella formazione dei MMG e
nella valutazione dei risultati clinici ed economici derivanti dalla nuova organizza-
zione dell’assistenza al paziente diabetico.

Compiti del Centro
Diabetologico
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Uno dei punti più qualificanti del progetto in atto a Brescia è che esso ha tra i suoi
obiettivi la valutazione di ogni fase del percorso assistenziale al fine di definire se
sono stati realmente raggiunti in termine di efficacia, efficienza e soddisfazione dei
pazienti gli obiettivi della riorganizzazione dall’assistenza al paziente diabetico.
A questo scopo sono stati selezionati degli indicatori di struttura, processo ed esito
sia per il CS che per i MMG partecipanti al progetto, i cui principali sono riassunti
nella Fig. 8. All’elaborazione, che è ancora in corso, partecipano rappresentanti della
ASL, dell’Azienda Ospedaliera, dei MMG e del CD che si avvalgono della collabo-
razione di specialisti informatici, di economia sanitaria e di epidemiologia.
Vista l’importanza del progetto l’ASL ha deciso di estendere la fase di monitoraggio
e valutazione anche dopo la sua fisiologica conclusione, attraverso la richiesta di un
report di dati clinici a gruppi motivati di MMG, che riceveranno un incentivo eco-
nomico per questa loro attività.

La cura delle malattie croniche, di cui il Diabete Mellito è un esempio, necessita di
una forte integrazione tra i diversi livelli assistenziali che porti ad una nuova e più
efficiente organizzazione dell’assistenza, con una ottimizzazione delle risorse e dei

Conclusioni

• Struttura
- N° MMG partecipanti
- N° CD coinvolti

• Processo
- N° diabetici NID coinvolti
- N° HBA1c effettuate per paziente \ anno
- N° accessi \ anno al MMG
- N° accessi CD \ anno

• Esito
- N° valori HBA1C < 7%
- N° ricoveri per complicanze acute diabete
- Cost of illnes

INDICATORI

Fig. 8

La valutazione
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costi, nella logica del miglioramento continuo e della integrazione tra diversi ambiti
professionali.
Questa integrazione è indispensabile per evitare duplicazione di interventi, ricoveri
inutili, inappropriato carico di lavoro per i CD, demotivazione e perdita di profes-
sionalità per i MMG.
Questo obbiettivo è raggiungibile non attraverso la buona volontà di alcuni MMG e
CD, ma solo attraverso un diretto e fattivo coinvolgimento della direzione delle
aziende ASL ed Ospedaliere, che dovranno sposare il diverso approccio alla malat-
tia cronica.
In un sistema sanitario come quello della Lombardia, che prevede un netto distacco
tra le strutture che erogano il servizio sanitario (Aziende Ospedaliere Pubbliche e
Private) ed il committente (ASL) questa integrazione potrebbe determinare numero-
si vantaggi.
L’azienda ASL otterrebbe una razionalizzazione della spesa sanitaria, una garanzia
dell’efficacia clinica, una chiarezza di rapporti con le aziende ospedaliere.
Queste ultime avrebbero un migliore rapporto con i committenti potendo certificare
l’adeguatezza ed appropriatezza dei servizi offerti.
I MMG potranno acquisire una maggiore professionalità ed incentivazione, i CD una
riduzione del carico di lavoro improprio, un riconoscimento di attività specialistica
ed acquisizione accanto alla funzione clinica anche quella epidemiologica, formati-
va e gestionale che ne renderebbero unica ed indispensabile la loro attività.
Il progetto di riorganizzazione dell’assistenza diabetologica in atto in provincia di
Brescia sembra rispondere a tutte queste esigenze e, anche se i risultati finali non
sono ancora completamente disponibili, esso ha prodotto il coinvolgimento di tutte
le strutture specialistiche della provincia ed ha suscitato un aumento dell’attenzione
della MG nei confronti della patologia diabetica.

1 Martin EE.
Organising a practice. Problem identification, disease management, and audit.
Br Med J 1982;285:265-771.

2 Glasgow RE, Anderson BJ.
Future directions for research on pediatric chronic disease management: lesson from dia-
betes.
J Pediatr Psychol 1995;20:389-392.
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Iperglicemia post-prandiale e complicanze cardiovascolari nel diabete

Introduzione
Nel 1993 il Diabetes Control and Complications Trials (DCCT) 1 e più recentemen-
te nel 1998 l’UK Prospective Diabetes Study (UKPDS) 2 confermavano l’importan-
za del controllo glicemico a lungo termine, valutato con l’emoglobina glicosilata, per
la prevenzione delle complicanze diabetiche. Gli stessi autori del DCCT, però, in un
recente articolo evidenziavano che la sola emoglobina glicosilata non è un parame-
tro sufficiente a spiegare interamente lo sviluppo di tali complicanze suggerendo che
le escursioni post-prandiali in senso iperglicemico potrebbero ragionevolmente esse-
re coinvolte nel favorire il quadro finale del diabete complicato 3. Questo concetto è
probabilmente supportato dalle evidenze che mostrano come in realtà la glicemia
post-prandiale sia la maggiore determinante del livello di emoglobina glicosilata 4 5.
È chiaro che, in base a questa evidenza, se l’iperglicemia post-prandiale è importan-
te nel determinare i livelli di emoglobina glicosilata, che a sua volta è fondamentale
nel determinare l’entità del rischio delle complicanze diabetiche, si può supporre che
la glicemia post-prandiale sia altrettanto importante nel favorire le complicanze.
Il rapido incremento della glicemia è un evento tipico e ripetuto nella vita del pazien-
te diabetico, soprattutto nella fase post-prandiale. Sebbene sia ormai accettato che
l’iperglicemia cronica sia sicuramente una importante causa patogenetica delle com-
plicanze diabetiche microangiopatiche e verosimilmente anche di quelle macroan-
giopatiche, poca attenzione è stata finora data all’eventuale ruolo che rapide escur-
sioni glicemiche potrebbero svolgere come concausa nello sviluppo delle stesse. Al
momento studi su questo argomento non sono ancora disponibili. Abbiamo però a
disposizione ricerche che hanno valutato gli effetti dell’iperglicemia acuta su vari
organi ed apparati e molti di questi studi hanno considerato gli effetti di glicemie che
sono raggiunte tipicamente nelle fasi post-prandiali nei pazienti diabetici non ben
compensati. Lo scopo di questo articolo è di fornire le evidenze attualmente dispo-
nibili a sostegno dell’ipotesi che l’aumento acuto della glicemia sia un evento altret-
tanto dannoso quanto la sua cronica elevazione nella patogenesi delle complicanze
macroangiopatiche dei pazienti diabetici.

Probabile Ruolo degli Spikes Iperglicemici nelle Malattie Cardiovascolari
Il ruolo patogenetico del glucosio nelle malattie cardiovascolari si va sempre più deli-
neando, come risulta da studi epidemiologici riguardanti soggetti sia diabetici che non6.
È ipotizzabile che in questo caso il glucosio agisca con una tossicità di tipo cronico.
Alcune esperienze, sia di tipo sperimentale che epidemiologico, dimostrano, però,
che l’iperglicemia post-prandiale è probabilmente altrettanto importante.
Dal punto di vista epidemiologico l’Hoorn Study 7, l’Honolulu Hearth Study 8 e più
di recente il DIABETES EPIDEMIOLOGY COLLABORATIVE ANALYSID OF
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DIAGNOSTIC CRITERIA IN EUROPE (DECODE) 9, hanno chiaramente indicato
che la glicemia due ore dopo carico orale di glucosio, ritenuta un equivalente di quel-
la post-prandiale, è un potente predittore di rischio cardiovascolare. Questo dato è
stato confermato anche da due importanti meta-analisi, la prima condotta da
Coutinho et al. ha esaminato studi comprendenti 95.783 soggetti 10, la seconda, com-
prendente oltre 20.000 soggetti, ha valutato insieme i risultati del Whitehall Study,
del Paris Prospective Study e dell’Helsinki Policemen Study 11. Conferme sono anche
venute dal Diabetes Intervention Study, che ha mostrato come in diabetici di tipo 2
l’iperglicemia post-prandiale sia predittrice di sviluppare un infarto 12, e da un altro
studio che associa il livello di iperglicemia post-prandiale al grado di ispessimento
media-intimale carotideo 13. Sicuramente il dato più accreditante il ruolo dello spike
iperglicemico deriva da uno studio in corso di pubblicazione, che dimostra come l’i-
spessimento medio-intimale carotideo sia correlato non solo alla glicemia post-pran-
diale, ma soprattutto al grado di escursione, durante OGTT, della glicemia alla
seconda ora rispetto al valore basale 14.
Abbiamo però a disposizione anche evidenze indirette del ruolo sfavorevole dell’i-
perglicemia acuta sulla malattia cardiovascolare. La presenza di iperglicemia duran-
te un evento cardiovascolare acuto è prognosticamente sfavorevole sia nel caso del-
l’infarto miocardico 15 16 che dello stroke 17 18. Un peggioramento della prognosi è
stato dimostrato, per entrambi gli eventi, sia nei soggetti diabetici che non diabetici
15-18. Nel caso dell’infarto è stato di recente dimostrato da una meta-analisi che esiste
una correlazione continua tra il livello di glicemia e la gravità della prognosi, anche
nei soggetti non diabetici 19.
Non sorprende, quindi, che sia stato evidenziato che l’aumentato glucosio è in grado
di indurre delle alterazioni elettrofisiologiche tali da favorire la comparsa di aritmie,
il cui esito può essere anche fatale in caso di infarto acuto 20. Questo dato è stato spe-
rimentalmente supportato dalla dimostrazione che un incremento acuto dell’ipergli-
cemia è in grado di indurre alterazioni del QT, anche in soggetti normali 21. Bisogna
inoltre ricordare che l’iperglicemia sembra anche in grado di ridurre il ruolo protet-
tivo del precondizionamento cardiaco 22. Nel caso dello stroke studi condotti sia nel-
l’animale 23 che nell’uomo 24 hanno accertato che l’iperglicemia acuta peggiora il
danno neuronale. Questo effetto si verifica sia negli animali che nei pazienti, siano
essi diabetici o non diabetici 23 24.
Ciò dimostra che l’iperglicemia acuta ha un effetto diretto e comunque aggravante
rispetto a quella cronica, già presente al momento dell’evento.
I dati epidemiologici sin qui descritti trovano supporto dai dati sperimentali che dimo-
strano come l’iperglicemia acuta induca delle anomalie tali che inevitabilmente si riflet-
tono sul rischio cardiovascolare. In particolare sono disponibili dati sull’effetto dell’i-
perglicemia acuta sulla funzione endoteliale, ed è oggi noto che la disfunzione dell’en-
dotelio svolge un ruolo chiave nella patogenesi delle complicanze cardiovascolari
Il controllo del tono vascolare è precocemente alterato nella malattia diabetica. È
stato dimostrato che nei soggetti diabetici è rilevabile una diminuita risposta vasodi-
latatoria agli stimoli e che questa anomalia è in relazione al controllo glicemico 25.
Il ruolo diretto dell’iperglicemia è stato confermato da studi in vitro ed in vivo. In
vitro la presenza di alte concentrazioni di glucosio è in grado di ridurre la vasodila-
tazione da acetilcolina 26. Questo effetto si ottiene in modo acuto, con la semplice
esposizione dei preparati all’iperglicemia ed è concentrazione-dipendente 27. Gli
studi in vivo hanno dimostrato come sia nei diabetici che nei soggetti normali l’i-



perglicemia acuta induca un aumento dei valori pressori 28 29, che in realtà è espres-
sione di più ampie alterazioni emodinamiche che seguono ad un improvviso incre-
mento dell’iperglicemia 30. È opportuno ricordare la stretta associazione esistente tra
ipertensione arteriosa e diabete mellito 31, e che si ritiene l’iperglicemia un impor-
tante fattore causale di questo fenomeno 32 33. L’iperglicemia acuta produce iperten-
sione perché verosimilmente induce una disfunzione endoteliale 34. Questo effetto
dell’iperglicemia è sembra legato ad una diminuita produzione/biodisponibilità del
OSSIDO NITRICO (NO), in quanto la disfunzione endoteliale iperglicemia-indot-
ta è controbilanciata dall’arginina 35. Si è voluto sottolineare il concetto produzio-
ne/biodisponibiltà dell’NO, in quanto non è ancora del tutto chiaro se l’iperglicemia
provochi una ridotta produzione di NO 36 o, più probabilmente, un aumento dell’NO
accompagnato da un incremento molto più significativo del suo inibitore, l’anione
superossido 37, col risultato finale di una ridotta biodisponibilità dell’NO 38.

Gli studi precedentemente citati dimostrano che un aumento rapido della glicemia
è in grado di alterare la fisiologica omeostasi di vari organi ed apparati.
I meccanismi con cui l’iperglicemia acuta opera possono verosimilmente essere
individuati nella produzione di radicali liberi 39.
Lo stress ossidativo è un riconosciuto meccanismo patogenetico nelle complicanze
diabetiche 40.
In effetti la produzione intracellulare di radicali liberi in condizioni di iperglicemia
ha trovato proprio di recente una brillante dimostrazione. È stato infatti dimostrato
che l’endotelio è liberamente permeabile al glucosio, e che questo effetto è legato
al recettore GLUT-1 41. Questa libera permeazione fa si che la cellula avendo libero
apporto di glucosio in relazione alla concentrazione circolante, lo indirizzi verso la
trasformazione in energia. Questo implica che a livello mitocondriale il libero
afflusso di glucosio si trasformi non solo in produzione di energia, ma anche in pro-
duzione incontrollata di anione superossido 41. Questo elegante esperimento testi-
monia che il glucosio può facilmente dare origine a radicali liberi in modo concen-
trazione-dipendente, avvalorando quindi l’ipotesi che un incremento acuto della gli-
cemia è in grado di produrre altrettanto acutamente uno stress ossidativo 41.
A sostegno di questa ultima ipotesi vi sono evidenze dirette ed indirette. Le eviden-
ze indirette derivano dai risultati che si ottengono con l’uso di sostanze antiossidan-
ti. Il fatto che gli antiossidanti siano in grado di contrastare alcuni effetti indotti acu-
tamente dall’iperglicemia, quali la vasocostrizione (39) di fatto suggerisce che l’a-
zione dell’iperglicemia acuta sia mediata dalla produzione di radicali liberi.
Le evidenze dirette sono quelle legate alla valutazione degli effetti dell’iperglicemia
acuta su marcatori di stress ossidativo. È stato più volte riportato che durante un cari-
co orale di glucosio si assiste ad una riduzione delle difese antiossidanti 42-44. Questo
effetto si verifica anche in situazioni più fisiologiche, vale a dire durante l’assunzio-
ne di un pasto 45. Il ruolo dell’iperglicemia è evidenziato dal dato che somministran-
do due differenti pasti in grado di produrre livelli diversi di iperglicemia post-pran-
diale, la maggiore caduta di attività antiossidante è secondaria ai più elevati livelli di
iperglicemia raggiunti 46. Concorde con questi dati è l’evidenza che nei soggetti dia-
betici in fase post-prandiale le LDL risultano più suscettibili all’ossidazione 47. Anche
in questa circostanza maggiori livelli di iperglicemia si accompagnano ad una più
elevata ossidabilità delle LDL 46.
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Le evidenze fin qui riportate provano che l’iperglicemia può indurre acutamente delle
alterazioni della normale omeostasi nell’uomo. È interessante notare che gli aumenti
acuti della glicemia inducono delle alterazioni nei soggetti sani, normoglicemici, ma che
tali alterazioni si verificano anche nei soggetti diabetici dove è già presente una ipergli-
cemia di base. Sulla base di queste evidenze si può quindi ipotizzare che gli effetti acuti
della glicemia possano sommarsi a quelli che sono prodotti dall’iperglicemia cronica,
contribuendo al quadro finale del diabete complicato.
L’esatta portata di questo fenomeno non è al momento del tutto comprensibile e
quantificabile. Essendo però l’oscillazione in senso iperglicemico un evento costan-
te nella vita del paziente diabetico, soprattutto nel periodo post-prandiale, è legitti-
mo ritenere che essa comunque possa incidere sullo sviluppo delle complicanze. Si
può, infatti, ritenere che ripetuti episodi di “stress iperglicemico” possano influire in
modo significativo sull’efficienza di un organo o apparato, contribuendo al suo dete-
rioramento. In attesa che studi prospettici controllati su questo argomento ci possa-
no far meglio comprendere la portata di questo fenomeno che sottintende una revi-
sione profonda dell’approccio terapeutico nel tentativo di controllare specificamen-
te i picchi iperglicemici post-prandiali, sembra opportuno che dal punto di vista cli-
nico-pratico si cominci già a considerare questo aspetto della terapia del diabete.
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Teresa, 59 anni, è giunta alla nostra osservazione perché tre giorni prima un ECG,
eseguito al Pronto Soccorso per un dolore retrosternale insorto nel primo pomerig-
gio, ha rilevato segni di pregressa necrosi miocardica in sede inferiore (onda Q di 3
mm in D2, D3 e aVF).
Il suo medico curante, al quale la paziente si è presentata per la prima volta per rife-
rire l’accaduto, ha ritenuto opportuna una valutazione generale presso una struttura
diabetologica, considerando che la storia clinica deporrebbe per un diabete presente
già da alcuni anni.
Non è disponibile un tracciato elettrocardiografico precedente, la paziente non ricor-
da episodi di dolore toracico in passato: non è quindi possibile collocare nel tempo
l’infarto miocardio.
Al PS la glicemia era 220 mg/dl, gli enzimi erano negativi, l’ECG non mostrava
segni di ischemia in atto, il dolore è scomparso spontaneamente ed è stato interpre-
tato come di origine non cardiaca.
La madre era diabetica di tipo 2, deceduta a 65 anni per problemi cardiaci non
meglio precisati; la paziente è casalinga, ha avuto una gravidanza a termine a 24
anni, il neonato pesava 3250 g; menopausa a 51 anni senza problemi particolari. Il
peso corporeo è sceso lentamente negli ultimi 3 anni da 68 kg (il massimo di sem-
pre) agli attuali 65.

Obiettivi
Accertamenti da eseguire quando
si presenta per la prima volta una
paziente diabetica che ha avuto un
infarto del miocardio senza dolore.
Come procedere quando l’emoglo-
bina glicata è troppo elevata rispet-
to alla glicemia a digiuno.
Quando iniziare il trattamento far-
macologico in un paziente diabetico
neodiagnosticato: scelta dei farmaci
e obiettivi del trattamento.

Giacomo Vespasiani
Illidio Meloncelli
Centro di Diabetologia
San Benedetto del Tronto

Corrispondenza
Giacomo Vespasiani,
Centro di Diabetologia
Ospedale Civile
via S. Pellico 4
63039 
San Benedetto del Tronto (AP)
giacvesp@tiscali.it

I l caso clinico

Teresa, che aveva i picchi e non lo sapeva

Scheda del caso clinico:
Teresa, anni 59
– Anamnesi familiare: madre con diabete di tipo 2.
– Anamnesi fisiologica: casalinga, una gravidanza a termine senza macrosomia

fetale, menopausa a 51 anni, non fuma, non beve alcolici; massimo peso cor-
poreo 68 kg tre anni fa, alimentazione libera.

– Anamnesi patologica remota: nessun ricovero ospedaliero; da circa 7 anni sa
di avere iperglicemie, misurate sempre a digiuno in farmacia o da una cono-
scente: non ha mai superato 150 mg/dl e non ha dato peso alla cosa.

– Anamnesi patologica prossima: tre giorni fa ha lamentato un dolore toracico
e si è recata al PS: l’ECG ha mostrato una possibile pregressa necrosi, esclu-
so un problema ischemico acuto, la glicemia era 220 mg/dl. Per tale motivo
giunge al nostro Centro Diabetologico.

– Obiettività: peso 65 kg, altezza 155 cm, body mass index 27; PA 130/80.
– Terapie in corso: nessuna.

1° STEP



Non applica nessuna restrizione alimentare.
Non è mai stata ricoverata in ospedale, non ricorda di aver eseguito esami emato-
chimici negli ultimi 15 anni, non si è mai rivolta al suo medico curante perché “si
sentiva bene”.
In realtà dal colloquio emerge che circa 7 anni fa misurò la glicemia capillare
presso una conoscente diabetica e risultò “alterata”; da allora ha fatto alcune
misurazioni dello stesso tipo, sempre a digiuno, dalla conoscente oppure in far-
macia.
Riferisce che il valore non ha mai superato 150 mg/dl e quindi, poiché ricordava i
valori ben più elevati di sua madre, non ha dato peso al problema.
Non assume alcun farmaco, dichiara di sentirsi bene tranne che per sporadici males-
seri dopo mangiato (confusione mentale e visus offuscato).
All’esame obiettivo: 65 kg, 155 cm, body mass index 27; PA 130/80. Nulla di rile-
vante, tranne una ipoestesia a calza bilaterale.

Domande
Come procedere dal punto di vista diagnostico?

Risposte
Sono necessarie 3 linee di approfondimento:
1) Valutazione del grado di compenso glicometabolico e delle abitudini alimentari

(HbA1c, profilo glicemico completo con misurazioni prima dei pasti e due ore
dopo, indagine alimentare con valutazioni qualitative e quantitative).

2) Definizione del rischio cardiovascolare ed esami ematochimici di base (profilo
lipidico – colesterolo totale, HDL colesterolo, trigliceridi, LDL colesterolo –, uri-
cemia, transaminasi, emocromo, esame urine, microalbuminuria, misurazioni
ripetute della pressione arteriosa).

3) Valutazione cardiologica approfondita e ricerca di altri possibili danni d’organo
(ecocardiogramma, test ergometrico, ecocolordoppler arterioso vasi epiaortici e
arti inferiori, fundus oculi, biotesiometria, test per la neuropatia autonomia car-
diovascolare, azotemia, clearance della creatinina).

Giacomo Vespasiani, Illidio Meloncelli
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TEST CARDIOVASCOLARI 1

Esistono numerosi test che studiano l’arco riflesso barorecettoriale e permettono la diagnosi di disfunzione autonomica.
Si basano sulle variazioni della frequenza cardiaca e della pressione arteriosa in risposta a semplici manovre esegui-
te dal paziente.
Nel nostro caso sono stati seguiti 3 test:

1) Deep breathing (respirazione profonda);
2) Lying-to-standing (ortostatismo immediato);
3) Passaggio attivo all’ortostatismo.

I primi due esplorano l’attività parasimpatica mentre il terzo quella simpatica.
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Ecco i risultati degli accertamenti eseguiti:
HbA1c 9.5% (vn < 6.5), glicemia 153 mg/dl a digiuno, 245 due ore dopo colazione,
184 prima di pranzo, 275 due ore dopo, 166 nel tardo pomeriggio.
La microalbuminuria è appena sopra i limiti, il valore di LDL colesterolo è 128
mg/dl; tutti gli altri esami di laboratorio sono normali.
Fundus oculi: retinopatia diabetica non proliferante di grado lieve (alcuni microa-
neurismi e rare emorragiole)
Test per la neuropatia autonomia: Deep breathing patologico, borderline il Lying-to-
standing, normale il test di ipotensione ortostatica: risultati non sicuramente diagno-
stici, ma suggestivi di una probabile neuropatia autonomica cardiovascolare.
Ecocardiogramma: ipocinesia postero-basale
Test ergometrico: negativo per ischemia da sforzo
Ecocolordoppler: modesti ispessimenti parietali diffusi
All’indagine alimentare: alimentazione modicamente ipercalorica e iperlipidica,
scarsa in fibre (12 g/die), ricca di zuccheri semplici, frequente consumo di patate e
di riso.

Domande
1) Procederesti con altri accertamenti?
2) Inizieresti qualche trattamento farmacologico?

Risposte
Il quadro risulta sufficientemente chiaro:
1) Diabete mellito di tipo 2 in cattivo compenso metabolico, con valore di HbA1c

troppo elevato rispetto alla glicemia a digiuno ma che trova una adeguata spiega-
zione nelle glicemie dopo pasto.
– È presumibile che tale stato di scompenso sia presente da tempo (forse anche

dalle prima rilevazioni di iperglicemia a digiuno).
L’infarto miocardico (tra l’altro senza dolore tipico, in relazione ad una neuro-
patia) potrebbe essere dunque imputabile allo scarso compenso glicometabolico.

– Come è stato dimostrato infatti il rischio cardiovascolare si correla al valore di
HbA1c e alle glicemie post prandiali 3.

– Le iniziali lesioni retiniche trovano la medesima spiegazione.
– La lievissima microalbuminuria va probabilmente interpretata più come indice

di aumentato rischio cardiovascolare che come segno di nefropatia: comunque
un approfondimento è utile 4.

2° STEP

MICROALBUMINURIA 2

Il termine indica una aumentata escrezione urinaria di albumina rispetto ai livelli normali, ma al di sotto della soglia
di misurazione da parte dell’Albustix.
È un importante fattore predittivo di progressione verso la nefropatia diabetica ma correla anche con il rischio cardio-
vascolare.
Esistono vari metodi per il campionamento e la misurazione (urine del mattino, urine nelle 24 ore, rapporto albu-
mina/creatinina nelle urine del mattino).
Probabilmente il test più efficace è però l’AER overnight (escrezione minutata durante la notte): indica una nefropa-
tia incipiente tra 20 e 200 mcg/min, una nefropatia conclamata al di sopra di 200 mcg/min.



– Il valore di LDL colesterolo è inaccettabile visto il precedente infarto.
– Interessanti i risultati dell’indagine alimentare: a parte i dati sull’introito calori-

co, sia la scarsità in fibre (le linee guida dell’American Diabetes Association 5

consigliano una dieta che apporti giornalmente 20-35 g di fibre alimentari, sia
solubili che insolubili, derivanti da una ampia varietà di cibi) sia l’abituale con-
sumo di alcuni cibi ad elevato indice glicemico 6 sono certamente concause
importanti dei picchi glicemici postprandiali.

– Si prescrive quindi:
– Autocontrollo domiciliare da effettuarsi specie dopo i pasti, per valutare gli

effetti delle modificazioni dietetiche.
– Due misurazioni della AER (escrezione minutata della microalbuminuria da

effettuarsi sulle urine della notte)
– Programmare un controllo a tre mesi con: misurazione del peso, HbA1c, glicemia

a digiuno, profilo lipidico; visione dei risultati dell’autocontrollo domiciliare.
2) Dal punto di vista terapeutico consigliabili per il momento:

– Terapia antiaggregante piastrinica (aspirina da 75 a 325 mg/die) come indicato
dall’American Heart Association e American College of Cardiology 7.

– Prescrizione alimentare personalizzata: lieve riduzione calorica, bilanciamento dei
nutrienti, aumento delle fibre, scelta di alimenti a più basso indice glicemico.

Dopo 3 mesi la paziente è tornata a controllo:
Il peso corporeo è rimasto praticamente invariato (64.5 kg).
La HbA1c è ora 8.0%, la glicemia a digiuno è 135 mg/dl.
La media delle glicemie capillari due ore dopo i pasti è 210 mg/dl (+/- 25).
Il valore di LDL colesterolo è 110 mg/dl.
La paziente riferisce una buona ma non perfetta adesione al regime alimentare pre-
scritto.
Le due AER risultano rispettivamente 15 e 24 mcg/min (il risultato non è diagnosti-
co per nefropatia diabetica incipiente: per porre tale diagnosi sono necessari due
valori superiori a 20 mcg/min).

Domanda
1) Utilizzeresti farmaci a questo punto?
2) Quali obiettivi proporresti alla paziente?

Risposta
Dislipidemia
Per correggere il valore di LDL colesterolo è necessaria una terapia farmacologia
(statina) con adeguamento progressivo delle dosi ai valori rilevati.
L’obiettivo nel diabetico in prevenzione secondaria 8 è un valore di LDL inferiore a
100 mg/dl.
Ricorda il monitoraggio di CPK e transaminasi!
Compenso glicometabolico
Sono utilizzabili tre possibili terapie:
1) Inibitore delle alfa-glucosidasi intestinali (acarbose).

– Il farmaco rallenta l’attività di questi enzimi che nell’intestino tenue scindono
i disaccaridi ingeriti con il cibo: ne risulta un rallentamento dell’assorbimento
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3° STEP
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dei carboidrati con conseguente riduzione dei picchi glicemici dopo i pasti 9. È
stata anche dimostrata una modica riduzione della HbA1c.

– Il farmaco non viene praticamente assorbito ed è quindi privo di effetti siste-
mici; non comporta rischi di ipoglicemia.

– In un certo numero di pazienti, e specialmente nei primi giorni di terapia, l’au-
mentata fermentazione intestinale degli zuccheri determina effetti collaterali
(meteorismo, flatulenza, diarrea, dolori addominali) che talvolta portano alla
sospensione del trattamento.

Per ridurre questo rischio è consigliabile iniziare con dosaggi molto bassi (50
mg/die) aumentando gradualmente fino ad un massimo di 100 mg tre volte al giorno
(masticare all’inizio del pasto).
2) Secretagogo dell’insulina (repaglinide).

– Il farmaco, legandosi ad un recettore della betacellula pancreatica diverso (par-
zialmente) da quello per le solfaniluree, stimola il rilascio di insulina e quindi
corregge almeno in parte uno dei difetti pancreatici presenti nel diabete melli-
to di tipo 2: la riduzione del picco insulinico precoce dopo il pasto.

– L’effetto sulla insulino secrezione compare rapidamente, è massimale dopo due
ore e si esaurisce dopo circa quattro ore: ciò riduce i rischi di ipoglicemia.

– Il dosaggio va da 0.5 a 2 mg prima del pasto; è stata dimostrata sia la riduzio-
ne dei picchi glicemici dopo i pasti che della HbA1c 10.

3) Analogo dell’insulina (lispro o aspart).
– L’insulina rapida di uso convenzionale inizia la sua attività in maniera signifi-

cativa circa 40-60 minuti dopo l’iniezione sottocutanea.
– Dovrebbe essere quindi somministrata 20-30 minuti prima del pasto, cosa che

molti pazienti non fanno: di conseguenza i picchi post-prandiali sono spesso
controllati in maniera inadeguata ed aumenta il pericolo di ipoglicemie tardive
(3-4 ore dopo il pasto).

– Questi due tipi di insulina (lispro ed aspart), grazie a piccole modifiche struttu-
rali, hanno un più veloce assorbimento dal sito di iniezione ed una minore dura-
ta di effetto biologico.

– Possono dunque essere somministrate subito prima del pasto; si sono dimostra-
te in grado di ridurre le glicemie post prandiali ed anche gli episodi di ipogli-
cemia, specie nelle ore notturne 11 12.

– Gli effetti sulla HbA1c sono in corso di valutazione.

Nella nostra paziente, che non ha mai assunto terapie ipoglicemizzanti, si potrà ini-
ziare con l’acarbose fino al massimo dosaggio tollerato a livello gastrointestinale; in
caso di insuccesso la repaglinide potrà essere utilizzata fino a 6 mg/die.
Se le iperglicemie postprandiali permangono e/o la HbA1c non si riduce in maniera
soddisfacente si utilizzerà un analogo dell’insulina a dosi crescenti in base ai risulta-
ti dell’autocontrollo domiciliare.

Obiettivi della terapia diabetologica:  
HbA1c < 7% 13.
Per quanto riguarda i valori glicemici ottimali:
Media prima dei pasti fino a 120 mg/dl (accettabile fino a 140)
Media 2 ore dopo i pasti fino a 140 mg/dl (accettabile fino a 160)
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Nel periodo compreso tra giovedì 29 Novembre 2001 e sabato 1 Dicembre 2001, si
è svolto a Firenze il XVIII Congresso Nazionale della Società Italiana di Medicina
Generale (SIMG) (Figura 1). Nell’invitante Centro Internazionale Congressi, in
pieno centro città (Figura 2), poco più di 600 Medici di Medicina Generale prove-
nienti da tutt’Italia hanno dato vita ad un vivacissimo Congresso articolato in
Sessioni Cliniche, Casi Clinici interattivi, Dibattiti e Tavole Rotonde che hanno trat-
tato praticamente l’intero scibile della Medicina di Famiglia dei nostri giorni. 
L’Area Metabolica della SIMG, il cui responsabile nazionale, il Dr Gerardo Medea,
è nel Comitato di Redazione della Rivista Me&Dia, ha programmato due Sessioni
Cliniche e una Sessione di Casi Clinici interattivi.
La Sessione svolta presso l’Auditorium ha avuto come titolo: “Le Novità
Diagnostiche e Terapeutiche in Diabetologia: il Medico Generale e i Diabetologi
sempre più Protagonisti” (Chairmen: M. Comaschi e G. .Medea) in cui relatori di
prestigio (D. Cucinotta – AMD, Direttore Cattedra Malattie del Metabolismo
Università di Messina; G. Vespasiani – Vice Presidente AMD; U. Di Mario –
Vicepresidente SID; C.M. Rotella – Direttore Cattedra Endocrinologia Università di
Firenze; U. Alecci – Medico Generale SIMG-Messina) hanno sviscerato temi quali
l’epidemiologia del Diabete Mellito in Italia, dati ricavati da Health Search, le nuove
linee guida diagnostiche, le linee guida terapeutiche, la prevenzione del danno d’or-
gano fino alla terapia farmacologia dell’obesità.
La Sessione Clinica tenuta presso la Sala Onice: “La Gestione Globale del Paziente
Diabetico: le Nuove Evidenze, le Prossime Frontiere” (Chairmen: M. Mancini, M.
Passamonti) ha trattato temi di attualità facendo un vero e proprio up-to-date della let-
teratura circa l’impiego nella pratica clinica degli Antagonisti dell’Angiotensina II (A.
Zaninelli – Medico Generale SIMG-Bergamo), le implicazioni pratiche dei risultati e-
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mersi dallo studio RENAAL (M.
Volpe – Università La Sapienza
Roma) e dallo studio Heart
Protection Study (M. Bongiorno –
Medico Generale SIMG-Palermo),
da ultimo, le prospettive attuali e le
future direzioni delle statine (A.
Corsini – Dipartimento Scienze
Farmacologiche dell’Università di
Milano).
La Sessione di casi Clinici tenuta
nell’ampia Sala Verde del Centro
Congressi ha avuto come tema: “La
gestione del paziente con
Ipertiroidismo in Medicina
Generale”
(Animatori: W. Marricco, G. Medea,
L. Persani), dove l’impostazione in-
terattiva ha avuto una elevata parte-
cipazione e consenso con quesiti dia-
gnostici pratici di assoluta utilità per
la quotidianità del lavoro del Medico
di Medicina Generale.
In tutte le Sessioni si è potuto regi-
strare una significativa adesione, un
alto grado di attenzione, espressa
anche dalla formulazione di com-
petenti domande ai Relatori.
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Modus on line
Periodico di medicina e salute e vita pratica per diabetici.
http://www.modusonline.it

Diabete.net
il portale italiano sul diabete. Informazioni per i pazienti e per i professionisti della
salute.
http://www.diabete.net/

Diabete in forma
Il portale dedicato al diabetico, prima uomo e poi paziente. Diabete e sport diabete e
vita quotidiana, diabete tavola. Un sito per mantenersi in forma.
http://www.diabeteinforma.it

Endocrinologia.net
Tutto sull’endocrinologia: malattie metaboliche, obesità, diabete, ipertiroidismo, tumo-
ri endocrini. Gli esperti in endocrinologia rispondono alle domande dei pazienti.
http://www.endocrinologia.net

Istituto per la Cura e lo Studio del Diabete
Il diabete mellito fatto conoscere ai pazienti ed ai loro familiari. Una sezione inte-
rattiva costituita da test autovalutativi con risposte in linea, per scoprire le cono-
scenze sul diabete, ma anche le corrette abitudini alimentari ed altro. Una sezione
dedicata all’educazione alimentare.
http://www.diabetologia.it/

Diabete giovanile
Informazioni e consigli di carattere sanitario, legislativo e pratico per i giovani e le
famiglie con bambini diabetici. Sito dell’Associazione Giovani Diabetici Grosseto e
di altre associazioni italiane per il diabete infanto-giovanile. Indirizzi e link alle altre
associazioni italiane che si occupano del diabete nel bambino. Il diabete a fumetti.
http://www.agd.it/

FAND – Associazione Italiana Diabetici
La pagina corrente utilizza dei frame, che tuttavia non sono supportati dal browser
in uso. I diritti, le leggi i doveri, corsi d’educazione sanitaria on line più le risposte
on line degli esperti alle domande dei pazienti.
http://www.fand.it/

International Diabetes Federation (IDF)
Per i nostri pazienti esperti in lingue straniere (francese, inglese), il sito gemello fran-
cese altrettanto completo.
www.idf.org

Notizie dal Web
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OTTIMALE* ACCETTABILE**

Glicemia a digiuno 80-120 mg/dl <140 mg/dl
Glicemia 2 h dopo i pasti e 100-140 mg/dl <160 mg/dl
prima di andare a letto
HbA1c (%) <7.0 <8.0
BMI (Kg/m_) ≤25
Circonferenza vita <102 cm negli uomini

<88 cm nelle donne
Pressione Arteriosa ≤135/85
LDL Colesterolo <115 mg/dl

(110 nei soggetti ad
alto rischio)

Colesterolo Totale <190 mg/dl
HDL Colesterolo ≥35 mg/dl negli uomini

≥ 45 mg/dl nelle donne
Trigliceridi <150 mg/dl

* Ottimali: da perseguire negli individui in cui l’età e/o le condizioni cliniche consentono di porsi l’obiettivo di prevenire o ritardare la
progressione delle complicanze.
** Accettabili: da perseguire negli anziani e negli individui in cui le condizioni cliniche consentono di porsi solamente l’obiettivo di evi-
tare l’insorgenza di iperglicemie sintomatiche o di ipoglicemie.

OBIETTIVI DA RAGGIUNGERE NEL MANAGEMENT DEL PAZIENTE DIABETICO



Il questionario prevede la possibilità per ogni domanda di una o più risposte esatte.
Le tue conoscenze saranno ritenute appropriate se otterrai almeno il 70% di risposte esatte.

Iperglicemia post-prandiale

1) Quale studio dimostra l’influenza dell’iperglicemia post-prandiale sul
rischio cardiovascolare nel paziente diabetico?
❑ a. DECODE
❑ b. Paris Prospective Study
❑ c. Diabetes Intervention Study
❑ d. CARE

2) Quale studio suggerisce che l’iperglicemia post-prandiale è un maggiore
predittore di rischio cardiovascolare che non l’iperglicemia a digiuno nel sog-
getto non diabetico?
❑ a. DECODE
❑ b. Paris Prospective Study
❑ c. Diabetes Intervention Study
❑ d. CARE

3) Quale valore di iperglicemia post-prandiale è accettabile?
❑ a. non esiste ancora un valore codificato
❑ b. non esiste ancora un valore codificato ma secondo le linee guida si può 

proporre un valore di 140 mg/dl
❑ c. non superiore a 200 mg/dl
❑ d. inferiore a 110 mg/dl

4) Quale valore di iperglicemia contribuisce maggiormente a determinare il
livello di emoglobina glicosilata?
❑ a. nessuna
❑ b. la glicemia post-prandiale
❑ c. la glicemia a digiuno
❑ d. la glicemia pre-prandiale

5) La funzione endoteliale è alterata in corso di diabete?
❑ a. Durante l’ iperglicemia cronica
❑ b. Durante un aumento acuto della glicemia
❑ c. In corso di iperglicemia cronica e durante iperglicemia acuta
❑ d. Mai
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Sezione di autovalutazione - Nuovo questionario su Iperglicemia

Corrispondenza
Cattedra di Medicina Interna
Università di Udine

Antonio Ceriello
Ricercatore
Università di Udine
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Antonio Ceriello

6) Lo stress ossidativo in corso di iperglicemia origina da?
❑ a. Direttamente dal glucosio
❑ b. Una iperattività delle cellule muscolari lisce
❑ c. Da una iperproduzione a livello mitocondriale
❑ d. Da una iperattività della PKC

7) Quale trattamento insulinico è particolarmente attivo sull’iperglicemia
postprandiale?
❑ a. non esiste ancora un trattamento codificato
❑ b. l’insulina rapida
❑ c. l’insulina glargine
❑ d. gli analoghi rapidi dell’insulina
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Risposte al precedente questionario - Obesità

Riproponiamo il questionario pubblicato nel fascicolo precedente.
Le risposte esatte sono evidenziate con il carattere neretto.

1) Qual è il valore del Body Mass Index normale?
❑ a. 18,5-24,9
❑ b. 18,5-25,9
❑ c. 18,5-26,9

2) È in sovrappeso il paziente con BMI di:
❑ a. 21,9-22,9
❑ b. 22,9-24,9
❑ c. 25-29,9

3) È obeso un paziente con BMI di:
❑ a. 25-29,9
❑ b. 30-34,9
❑ c. 35-39,9

4) La mortalità aumenta se il BMI è:
❑ a. > di 30
❑ b. > di 25
❑ c. < a 20
❑ d. < a 20 o > di 25
❑ e. < a 20 o > di 25, con aumento ulteriore se > di 30

5) Le fluttuazioni cicliche e significative del peso inducono:
❑ a. Una riduzione della massa magra ed un aumento della massa grassa
❑ b. Una riduzione progressiva del dispendio energetico
❑ c. Un aumento dei fattori di rischio cardiovascolari
❑ d. Tutte e tre le risposte precedenti
❑ e. Una serie di benefici che si sommano ad ogni perdita di peso successiva

6) Il Dispendio energetico (Energy Expenditure) si misura mediante:
❑ a. Calorimetria indiretta
❑ b. Calorimetria diretta
❑ c. Spirometria
❑ d. Velocitometria Doppler
❑ e. Ecografia

7) La cura dell’obesità richiede cambiamenti psicologici:
❑ a. Mai
❑ b. Sempre
❑ c. Solo quando l’obesità è secondaria a disturbi mentali
❑ d. Solo nelle donne
❑ e. Solo nell’obesità morbigena

Corrispondenza 
Umberto Alecci
Medico Medicina Generale
viale Boccetta 149
98100 Messina

Umberto Alecci
Medico Medicina Generale
S.I.M.G. Messina
E-mail: umalecci@tin.it
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8) Qual è il più importante fattore di rischio nell’età pediatrica:
❑ a. Il peso alla nascita
❑ b. L’aumento del peso della madre durante la gravidanza
❑ c. L’obesità materna
❑ d. L’obesità di entrambi i genitori
❑ e. Avere fratelli obesi

9) Quale di questi ormoni subisce significative modificazioni durante la ridu-
zione di peso:
❑ a. ACTH
❑ b. Ormoni tiroidei
❑ c. Testosterone
❑ d. GH

10) Quali sono i ruoli funzionali della leptina:
❑ a. Controllo dell’assunzione di cibo
❑ b. Controllo dell’assunzione di cibo e del dispendio energetico
❑ c. Vari, non limitati al controllo del bilancio energetico

11) I meccanismi di controllo del bilancio energetico sono:
❑ a. Soprattutto centrali
❑ b. Soprattutto periferici
❑ c. Sia centrali che periferici

12) Che cos’è il diametro sagittale:
❑ a. Una misurazione alternativa al BMI
❑ b. Una metodica alternativa alla circonferenza della vita per la 

valutazione della massa adiposa
❑ c. Una metodica per la valutazione della massa adiposa totale

13) Una circonferenza della vita superiore a 89 cm è sempre indicatore di
rischio per le malattie cardiovascolari:
❑ a. Solo nel maschio
❑ b. Solo nella donna
❑ c. Solo nella donna obesa

14) In un giovane adulto obeso quali parametri sotto elencati è il più indicativo
di rischio aterogeno?
❑ a. La familiarità per cardiopatia ischemica
❑ b. Alti livelli plasmatici (a digiuno) di insulina
❑ c. Valore glicemico post-prandiale di 140 mg%
❑ d. Circonferenza ombelicale di 101 cm
❑ e. Bassi livelli plasmatici di HDL colesterolo

15) Nell’uomo esistono condizioni che determinano un aumento del tessuto adi-
poso bruno:
❑ a. No
❑ b. Feocromocitoma
❑ c. Lipomatosi multipla simmetrica
❑ d. Obesità
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Lo Studio RENAAL ha arruolato 1513 pazienti nefropatici affetti da Diabete di tipo 2; il 97% risulta-
va affetto anche da ipertensione arteriosa.
Lo scopo dello studio era di verificare se la riduzione dei valori pressori (obiettivo pressorio <
140/90 mmHg) potesse essere accompagnata da una diversa incidenza di eventi a seconda dei far-
maci impiegati.
In particolare, lo studio si proponeva di valutare se uno schema terapeutico basato sul Losartan potes-
se essere globalmente più favorevole rispetto ad una terapia tradizionale, in termini di rallentamento
della progressione del danno renale (espresso come raddoppio della creatininemia rispetto ai valori di
base o come comparsa di Insufficienza Renale Terminale con necessità di dialisi o trapianto) ed in ter-
mini di riduzione della mortalità. L’obiettivo secondario dello studio era rappresentato dalla valuta-
zione comparativa tra i due trattamenti sull’albuminuria e sulla morbilità/mortalità cardiovascolare.
Lo studio ha previsto la randomizzazione dei pazienti a due bracci con l’impiego nell’uno di Placebo
in associazione alla terapia anti-ipertensiva di base che il paziente già assumeva, e nell’altro l’im-
piego di Losartan sempre in associazione alla terapia di base del paziente. La terapia di base, in
entrambi i gruppi, non comprendeva ATII antagonisti o ACE-inibitori, che, se presenti, venivano
sospesi sei settimane prima della randomizzazione del paziente. Qualunque altro tipo di anti-iper-
tensivo era consentito. Durante lo studio, il Losartan era titolato da 50 a 100 mg/die, a seconda delle
necessità del paziente; altrettanto, in entrambi i bracci, la terapia di base poteva essere modificata
nel dosaggio o nelle molecole al fine di raggiungere l’obiettivo pressorio.
Lo studio, durato 3,4 anni, ha dimostrato che a parità di calo pressorio indotto (valore di base di 152-
153/82 mmHg si è arrivati a valori di 140/74 nel gruppo Losartan e 142/74 nel gruppo Placebo), nel
gruppo trattato con Losartan + Terapia di base si verificava una riduzione del 35% della proteinuria,
rispetto al gruppo trattato con Placebo + Terapia di base.
In termini di eventi renali, il gruppo trattato con Losartan ha mostrato (rispetto al gruppo Placebo) una
riduzione del 25% del raddoppio della Creatininemia ed una riduzione del 28% della Insufficienza
Renale Terminale, con un calo complessivo degli eventi considerati come obiettivo primario dello stu-
dio (raddoppio della Creatininemia, Insufficienza Renale Terminale e Morte) del 16%. Tutte le ridu-
zioni sono risultate statisticamente significative.
Pur in assenza di un calo globale degli eventi cardiovascolari (obiettivo secondario) nel gruppo tratta-
to con Losartan + Terapia di base è stata riscontrata una significativa riduzione del 32% della prima
ospedalizzazione per scompenso cardiaco. Il dato, ancora oggetto di discussione nel suo determinismo,
è certamente in linea con quanto già assodato sull’efficacia dell’interferenza sul sistema Renina-
Angiotensina-Aldosterone sul trattamento e la prevenzione dell’insufficienza cardiaca.

Redazionale a cura delle Aziende


