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LA NUOVA DIABETOLOGIA



Sei mesi di malattia
HbA1c 7,5% LDL 130 mg/dl PA SIST 140

2010

• Ridurre il PESO
• Fare ESERCIZIO
• Uso di FARMACI

• Intensificare…

•Ridurre il PESO
•Fare ESERCIZIO

•Può andar bene 

così..
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(%)*
<7 ≤6.5 <6.5 <6.5 <6

FPG 

(mg/dl)
90-130 <110 110 <100 <100

PPG 

(mg/dl)
<180 <140 <145 <140 <140

Glycaemic Targets in 

Various Guidelines



INSULIN: The most powerful tool to 

Bring Patients To Target
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Modified from:  Del Prato S et al. Int J Clin Pract 2005; 59: 1345–1355.



Mod. da Nathan DM et al., Diabetologia 2008;51:8-11

ADA/EASD Consensus per il trattamento del DMT2



UMANE VS ANALOGHI



NICE











LA NUOVA SFIDA:

INSULINA QUASI SEMPRE 

ALL’ESORDIO?



Early intensive insulin therapy in patients with newly diagnosed type 2 diabetes

has favourable outcomes on recovery and maintenance of β-cell function

and protracted glycaemic remission compared with treatment with oral

hypoglycaemic agents.

Lancet 2008; 371: 1753–

60



Diabetes Care 31:1927–1932, 2008

Trattamento insulinico intensivo di 6 mesi

• Più efficace (rispetto a ipoglicemizzanti orali) nel 

raggiungimento di un adeguato controllo glico-

metabolico

• Più efficace (rispetto a ipoglicemizzanti orali) nel 

ripristino della funzione beta-cellulare
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FATTORI LIMITANTI



The Big Fear

Hypoglycaemia



Any episode: actual therapy Major episodes: actual therapy

Treatment intensification is known 

to increase risk of hypoglycaemia

UKPDS 33. Lancet 1998;352:837–52
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Glucose variability & hypoglycaemia:

a simulation from the DOVE* Study

Murata et al. Arch Int Med 2004;164:1445–50

At equivalent 
glycaemic control, 
greater variability in 
blood glucose 
produced a 10-fold 
increase in risk of 
hypoglycaemia

Risk of 
hypoglycaemia

Mean glucose 
± SD

*DOVE=Diabetes Outcomes in Veterans
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Patient Behaviours Contribute to 

Hypoglycaemia

Cause unknown

Data missing

Cause known, breakdown below:

Murata et al. J Diab Compl 2005;19:10–17

~94% of episodes with a 
known cause were 
attributable to patient 
behaviours
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LE RESISTENZE 

INTERNE ED ESTERNE



La terapia  del DM2: come dovrebbe essere, 

come è

LG: 

HbA1c

Scaletta di trattamento 

secondo le LG IDF
Realtà: 

HbA1c

6-6.5% Metformina 7,5%

7 % Associare TZD o secretagogo 8%

7-7,5 % Progressivamente aggiungere 

farmaci a dosaggi massimi
8-8.5%

7-7,5 % Utilizzare acarbose come opzione 

in più, aggiuntiva
8-8,5

7,5 % Considerare l’insulina 8,5-9

Fonti: Giorda C, Nicolucci A. Diabete mellito di  tipo 2. Complicanze e rischio cardiovascolare in Italia. Centro Scientifico Editore 

2003. Annali AMD 2006



Un  nuovo problema con cui confrontarsi

Ann Intern Med. 21;135:825-834





Da sempre la medicina si è  basata sulla ricerca dei 
sintomi, per alleviarli

La  medicina  moderna tende a curare malattie 
asintomatiche

Per il medico, e per il  paziente, la mancanza del 
pungolo “del sintomo” cambia il modo di fare medicina

Cosa sta alla base dell’inerzia 

terapeutica?

Lawrence S. Phillips et al. Ann Intern Med. 21;135:825-834



Quali sono le cause dal punto di 

vista medico?

Sovrastima del proprio operato

Uso di ragionamenti “scusa” per 
posticipare cambiamenti 
terapeutici

Scarsa abitudine dei medici a 
lavorare con metodo per 
raggiungere gli obiettivi

Cause

Lawrence S. Phillips et al. Ann Intern Med. 21;135:825-834



Perché Tanti Pazienti Con Diabete Tipo 2 Non 
Raggiungono Gli obiettivi ?

50-55 % dei medici affermano che preferiscono dilazionare

l’inizio della terapia insulinica fino a quando non è 

“assolutamente essenziale”

Un gran numero di medici non è d’accordo sul fatto che

l’insulina possa avere un impatto positivo 

Altre motivazioni:

poco tempo per istruire il paziente 

preoccupazione per le ipoglicemie e l’aumento di peso

peggiore compliance dei pazienti  

Peyrot m. et al.: Diabetes Care 28:2673-2679,2005 Studio DAWN (Diabetes Attitudes, Wishes, and Needs)

CONVINZIONE!



Patient Resistance : a component 

of clinical inertia 

Therapy intensification is often

perceived as a  sort of defeat or 

punishment

“I was given insulin because

I failed to control my diabetes”



QUANDO E COME AVVIARE LA 

TERAPIA INSULINICA

Gli Standard AMD SID 

2010



Diabetes Care, 2009– Diabetologia, 2009

• Glicemia a digiuno > 250 mg/dl (!)

• Glicemia “random” > 300 mg/dl (!)

• Hb glicata > 10% (!)

• Chetonuria

• Poliuria, polidipsia, calo ponderale

Terapia Insulinica da iniziare “subito”?

se:



Quando iniziare la terapia Insulinica ? 

Risposte vere ma vaghe…

Non troppo presto !
 Insulino-resistenza

 Ipoglicemie

 Aumento di peso

Non troppo tardi !
 Non sia più efficace

 Non accettato dal paziente











Diabetes Care 26: 3080-3086, 2003



Risultati dello studio “Treat-to-Target”

Insulina NPHInsulina glargineIntention to treat

120 117Glicemia a digiuno (mg/dL) 1

6.976.96HbA1c (%)1

HbA1c finale 7%1 57 57

Ipo sintomatiche giorno/notte
per paziente-anno2

Ipoglicemie sintomatiche
notturne per paziente-anno2

13.9 17.7

4.0 6.9

P<0.02

P<0.001

1. Riddle MC, Rosenstock J., Gerich J. Diabetes Care. 2003; 26 (11).



ADA, Diabetes Care 2006;29:1963-72

AMD/SID 2008, Acta Diabetol 2008;45:107-27

Dal trattamento con insulina basale 

al controllo dell’iperglicemia prandiale

• L’aggiunta di insulina prandiale, nonostante una titolazione spinta

di insulina basale, deve essere presa in considerazione quando:

• FBG è prossima o ha raggiunto il valore target di 90–

130 mg/dl, ma l’HbA1c è ≥7%, suggerendo

iperglicemia post-prandiale

• Ipoglicemia notturna severa o frequenza non 

accettabile

durante la titolazione con insulina basale



Nathan DM et al., Diabetologia 2006;49:1711-21

Raccah D et al., Diabetes Metab Res Rev 2007;23:257-64

Expert-commitee, Padova 8-9 Marzo 2008

Strategia Basal Plus

A. Identificare il picco glicemico giornaliero principale

B. Somministrare insulina prandiale e titolare la dose per 

raggiungere un valore <140 mg/dl 2 ore dopo il pasto

C. Se il target per l’HbA1c non è raggiunto, valutare l’introduzione

di insulina pre-prandiale in occasione di un secondo ed,

eventualmente, un terzo pasto

D. Sospendere i secretagoghi e mantenere metformina e TZD 

(se non controindicati)



Glucose Peaks and Fluctuations 

24-h CGMS glucose sensor data in 9 subjects with type 1 diabetes

Type 1 diabetes (N = 9)
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DMT2 – malattia progressiva = terapia progressiva

Mod. da Raccah D et al., Diabetes Metab Res Rev 2007;23:257-64 



Grazie per l’attenzione


