
L’entità del problema

La retinopatia diabetica, come tutte le complicanze croni-
che del diabete mellito, sta assumendo una grande impor-
tanza socioeconomico-sanitaria; in Italia e negli altri Paesi
industrializzati rappresenta, infatti, la principale causa di
perdita della vista in età lavorativa [1]. L’avvento di terapie
sempre più efficaci nel contrastare dapprima le complican-
ze acute del diabete e poi le complicanze legate agli even-
ti cardiovascolari ha determinato un notevole aumento del-
la sopravvivenza del paziente diabetico, modificando così,
in modo sostanziale, la storia naturale della malattia e po-
nendo in risalto tutte quelle complicanze a lungo termine
che solamente qualche decina di anni fa costituivano qua-
si un’eccezione. Una maggiore sopravvivenza è un traguar-
do di estrema importanza, ma perde di significato se non è
affiancata da un miglioramento della qualità di vita, e l’im-
patto della perdita della vista, anche parziale, sulla qualità
di vita è sempre devastante. I dati raccolti dal 1967 al
1991 nella provincia di Torino non sono, in tal senso, inco-
raggianti; durante i 25 anni di osservazione non si è assi-

stito ad alcuna tendenza alla diminuzione dell’incidenza di
cecità correlata alla retinopatia diabetica [1]. 

I dati del Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Re-
tinopathy indicano che dopo 20 anni di malattia diabetica
il 60% dei pazienti con diabete di tipo 2 e la quasi totalità
dei pazienti con diabete di tipo 1 presentano la retinopa-
tia, con una prevalenza di retinopatia proliferante che si
aggira intorno al 50% nel diabete di tipo 1 e al 10% nel
diabete di tipo 2 [2]. Meno drammatici sono i dati dello
studio EURODIAB [3], condotto in pazienti con diabete di
tipo 1, che indicano una prevalenza di retinopatia diabeti-
ca del 46% e una prevalenza di retinopatia proliferante pa-
ri al 36% dopo 30 anni di malattia. 

L’influenza del controllo metabolico sull’incidenza e sulla
progressione delle complicanze oculari del diabete è ormai
ampiamente dimostrata. Il Diabetes Control and Complica-
tions Trial [4] ha chiaramente dimostrato che, nel diabete
di tipo 1, il controllo ottimizzato della glicemia è efficace
sia in prevenzione primaria, sia in prevenzione secondaria
per quanto riguarda la retinopatia. In effetti, gli sforzi volti
a migliorare il controllo metabolico nei pazienti diabetici
hanno portato a risultati incoraggianti. Dati recenti segnala-
no, infatti, che negli ultimi 15 anni vi è stata una tendenza
alla riduzione della prevalenza di retinopatia diabetica nei
gruppi di pazienti sottoposti a stretto controllo del diabete
[5]; tale risultato, tuttavia, si scontra con l’impressionante,
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atteso incremento dell’incidenza del diabete di tipo 2 che,
rimanendo spesso misconosciuto per lungo tempo, permet-
te alle complicanze croniche di manifestarsi [6].

Meno chiari sono i rapporti tra ipertensione arteriosa e
retinopatia diabetica, e solo negli ultimi anni l’ipertensione
arteriosa sta emergendo come fattore di rischio cruciale
per quanto riguarda sia l’insorgenza sia la progressione del-
la retinopatia. Questo aspetto riveste enorme importanza
se si considera che l’ipertensione è un fattore di rischio
modificabile, per il trattamento del quale possediamo or-
mai armi di provata efficacia e sicurezza. La prevalenza di
ipertensione arteriosa nei pazienti con diabete di tipo 2 è
molto elevata e si stima che circa il 70% di tali pazienti ne
sia affetto: ciò non deve sorprendere, in quanto diabete di
tipo 2 e ipertensione arteriosa sono due manifestazioni del-
la sindrome plurimetabolica e trovano nell’insulinoresi-
stenza un meccanismo patogenetico comune. Nel diabete
di tipo 2, inoltre, l’ipertensione spesso è già presente al
momento della diagnosi di diabete e i valori pressori au-
mentano progressivamente con l’aumentare dell’età, con
l’entità del sovrappeso e con la riduzione dell’attività fisi-
ca. Al contrario, solo il 20% circa dei pazienti con diabete
di tipo 1 è affetto da ipertensione arteriosa. In tali pazien-
ti i valori pressori si mantengono normali durante i primi 5-
10 anni di malattia, aumentando solamente in presenza di
nefropatia diabetica incipiente o conclamata [7]. Nel dia-
bete di tipo 1, quindi, l’ipertensione arteriosa è spesso
espressione di malattia renale.

Gli studi epidemiologici 

Gli studi epidemiologici condotti fino a qualche anno fa han-
no dimostrato risultati univoci per quanto riguarda l’associa-
zione tra controllo metabolico e retinopatia, mentre sono me-
no concordi nel definire l’ipertensione arteriosa un sicuro fat-
tore di rischio per l’insorgenza e la progressione della retino-
patia diabetica [2]. Occorre comunque ricordare che alcuni
di tali studi erano stati condotti su un numero limitato di pa-
zienti o avevano una durata troppo breve per poter valutare
il reale impatto dell’ipertensione sulle complicanze oculari
o, ancora, avevano utilizzato metodi di valutazione della re-
tinopatia e di definizione dell’ipertensione discutibili.

Tra gli studi epidemiologici sulla retinopatia diabetica, il
già citato Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Reti-
nopathy è uno dei più importanti. I responsabili di tale stu-
dio pubblicarono alcuni anni fa un articolo [8] che analizza-
va i rapporti tra ipertensione arteriosa e retinopatia diabeti-
ca, dimostrando, nel gruppo di pazienti younger-onset dia-
betes (765 soggetti con esordio della malattia diabetica pri-
ma dei 30 anni d’età), un impatto rilevante dell’ipertensio-
ne sistolica nel determinare il rischio di insorgenza di reti-
nopatia diabetica. L’incidenza della complicanza oculare
aumentava all’aumentare dei valori di pressione arteriosa si-
stolica raggiungendo il 94% nel IV quartile di distribuzione,
che raggruppava i pazienti con valori di pressione sistolica
più elevati (rischio relativo, RR: 1,71; intervallo di confi-

denza al 95%, IC 95%: 1,19-2,44)]. L’ipertensione diasto-
lica sembrava invece essere un fattore di rischio più per la
progressione che per l’insorgenza della retinopatia; il ri-
schio relativo nel quartile con valori di pressione diastoli-
ca compresi tra 86 e 117 mmHg era modestamente, ma
significativamente, aumentato (RR: 1,20; IC 95%: 0,99-
1,44) rispetto al quartile con valori di pressione diastolica
< 72 mmHg. Sia la pressione sistolica sia la pressione dia-
stolica si dimostravano, comunque, fattori di rischio egual-
mente importanti nel predire la retinopatia proliferante. In-
fatti, la percentuale di pazienti che presentavano retinopa-
tia proliferante dopo 10 anni di follow-up quasi raddoppia-
va passando dal quartile con più bassi valori pressori al
quartile con più elevati valori (23,2% vs 41,6% per la pres-
sione sistolica; 21,1% vs 44,6% per la pressione diastoli-
ca; p < 0,001). Venne inoltre analizzata una coorte di pa-
zienti older-onset diabetes non in trattamento insulinico
(con diabete insorto all’età di 30 anni o superiore). Un co-
spicuo numero di tali pazienti era anche iperteso. L’analisi
statistica si rivelò incapace di comprovare un effetto signi-
ficativo dell’ipertensione sistolica o diastolica nel conferire
un aumentato rischio di insorgenza o di progressione della
retinopatia diabetica, nonostante venisse comunque de-
scritta una maggiore tendenza nei pazienti ipertesi rispetto
ai normotesi a progredire verso la retinopatia proliferante
[15,1% (RR: 2,3; IC 95%: 0,81-6,52) negli ipertesi non in
trattamento vs 6,7% nei pazienti normotesi].

Gran parte dei dati attualmente disponibili sullo sviluppo
delle complicanze nel diabete di tipo 2 proviene senza dub-
bio dallo UK Prospective Diabetes Study (UKPDS), uno stu-
dio clinico controllato, multicentrico e randomizzato, con-
dotto in pazienti con diabete di tipo 2 arruolati al momen-
to della diagnosi di diabete [9]. I dati sui fattori di rischio
per insorgenza e progressione della retinopatia diabetica
sono stati pubblicati recentemente [10]. Dei 5.102 pazien-
ti reclutati, 1.919 possedevano le caratteristiche per poter
essere inclusi nello studio (fotografie retiniche e dati clini-
ci sia basali sia dopo il follow-up di 6 anni). 703 pazienti
presentavano retinopatia diabetica alla valutazione basale;
di questi, il 29% dimostrò una progressione della retinopa-
tia di almeno due livelli utilizzando la scala di valutazione
dello Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS)
[11]; dei 1.216 non affetti da retinopatia diabetica basal-
mente, il 41% aveva sviluppato almeno un microaneurisma
e il 22% presentava, dopo 6 anni di follow-up, aneurismi in
entrambi gli occhi o un danno di maggior entità. 

In questo studio, il controllo metabolico risultava essere il
fattore di maggior impatto sull’incidenza e la progressione
della retinopatia, mentre la pressione arteriosa sistolica si
rivelava un fattore di rischio importante solo per lo sviluppo
di retinopatia. Il rischio relativo era già aumentato nei pa-
zienti con valori di pressione sistolica compresi tra 125 e
139 mmHg (RR: 1,5; IC 95%: 1,2-2,6) ed era quasi tri-
plicato nei pazienti con sistolica > 140 mmHg (RR: 2,8;
IC 95%: 2,2-3,5) quando comparati con i soggetti normo-
tesi (pressione sistolica < 125 mmHg). L’analisi di regres-
sione evidenziava una debole associazione anche tra pressio-
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ne sistolica e progressione della retinopatia; tale dato, però,
va interpretato con cautela in quanto non era riconfermato
dalla successiva analisi che valutava il rischio relativo di pro-
gressione in base a crescenti valori di pressione sistolica. 

Il riscontro di una stretta associazione tra pressione si-
stolica e incidenza di retinopatia diabetica conferma i ri-
sultati di precedenti studi epidemiologici effettuati in
Giappone, in Sud Africa e in Italia [12-14]. Uno studio
[15], condotto ormai alcuni anni fa, che valutava l’effetto
della terapia con infusione continua di insulina rispetto al-
la terapia insulinica convenzionale sull’evoluzione del dan-
no ischemico retinico in 38 pazienti affetti da diabete di ti-
po 1, ha evidenziato che la progressione del danno retini-
co era strettamente associata solo ai valori di pressione si-
stolica (R2 = 0,86; p < 0,05); questo dato riveste estremo
interesse soprattutto se si considera che i valori di pressio-
ne arteriosa all’ingresso nello studio erano 132/83 ±
2,6/1,6 mmHg e 135/84 ± 3,1/1,4 rispettivamente nei
due gruppi. I dati di questi studi epidemiologici, pur sug-
gerendo un’associazione importante tra ipertensione arte-
riosa e retinopatia diabetica, non definiscono chiaramente
se la presenza di ipertensione arteriosa sia da ritenersi un
fattore di rischio soprattutto per l’insorgenza della retino-
patia, per la sua progressione o per entrambe; da questi
studi non emergono, infatti, risultati concordi e talvolta i
dati risultano contraddittori. Rimane inoltre da definire se
pressione sistolica e diastolica siano da considerarsi en-
trambi fattori di rischio o se abbiano un diverso impatto nel
determinare il danno retinico.

I meccanismi patogenetici del danno retinico: 
il ruolo dell’ipertensione arteriosa

I meccanismi attraverso cui un’elevata pressione arteriosa
contribuisce al danno retinico non sono ancora del tutto
noti. Nel soggetto diabetico, iperglicemia e ipertensione ar-
teriosa concorrono, potenziandosi a vicenda, nell’alterare
l’emodinamica retinica. È stato dimostrato che la retinopa-
tia diabetica si associa a iperperfusione a livello dei vasi re-
tinici e che l’iperglicemia svolge un ruolo diretto nell’au-
mentare il flusso ematico retinico [16,17]; la correzione
acuta e cronica dell’iperglicemia riduce l’iperafflusso reti-
nico [18,19]. Il flusso ematico, poiché i vasi retinici non
possiedono un’innervazione simpatica, è controllato da un
fenomeno di autoregolazione che lo mantiene costante al
variare della pressione di perfusione. Uno dei principali
fattori che determina l’aumento della pressione di perfu-
sione è l’ipertensione arteriosa. In uno studio sperimentale
sull’uomo, ormai datato ma di notevole interesse [20], si è
osservato che nei soggetti non diabetici il flusso retinico ri-
mane immodificato fino a un aumento di pressione arterio-
sa media del 40% rispetto al basale; nei soggetti diabetici,
invece, anche in presenza di valori glicemici < 180 mg/dL,
è sufficiente un aumento del 30% per alterare il meccani-
smo di autoregolazione del flusso retinico e nei soggetti
con glicemia > 270 mg/dL l’autoregolazione è addirittura

assente già per modesti incrementi della pressione arterio-
sa (15% del valore basale). 

L’iperperfusione determina un aumento dello shear
stress, con importanti effetti a livello retinico: incremento
della produzione di ossido nitrico e di prostaglandine ad
azione vasodilatatoria, ridotta produzione di endotelina-1;
si alterano così i delicati equilibri coinvolti nella regolazio-
ne del tono vascolare [21]. L’aumento dello shear stress è
anche in grado di interferire con i meccanismi che modu-
lano la sintesi e la degradazione della matrice extracellula-
re, favorendone l’accumulo. L’aumento della matrice extra-
cellulare, verosimilmente mediato dal Trasforming Growth
Factor-β (TGF-β), costituisce una delle principali alterazio-
ni della microangiopatia diabetica [22]. Il TGF-β non è il
solo fattore di crescita che si attiva in queste circostanze;
anche l’espressione dell’Insulin-like Growth Factor-I (IGF-I)
[23] e del Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) è au-
mentata dallo shear stress [24]. In particolare, il VEGF è
angiogenico e in grado di interferire con la permeabilità va-
scolare, laddove aumento della permeabilità vascolare e
formazione di neovasi sono le principali caratteristiche del-
la retinopatia diabetica. Recentemente è stato dimostrato
che lo shear stress è in grado di indurre l’espressione non
solo di VEGF, ma anche del suo recettore (Kinase insert
Domain containing Receptor, KDR) e che il trattamento
con captopril o candesartan è capace di ridurre l’espressio-
ne di VEGF e del recettore KDR a livello retinico, in ratti
ipertesi [24]. Questo studio chiama indirettamente in cau-
sa anche un altro sistema attualmente oggetto di numero-
se ricerche nei pazienti diabetici ipertesi e normotesi: il si-
stema renina-angiotensina (RAS). 

È possibile, infatti, che uno dei meccanismi patogeneti-
ci che lega l’ipertensione arteriosa alla retinopatia diabeti-
ca sia costituito dall’attivazione del RAS. Esistono eviden-
ze che nei pazienti con retinopatia diabetica le concentra-
zioni, sia plasmatiche sia intraoculari, di ACE, prorenina e
angiotensina-II sono aumentate. Oltre agli effetti emodina-
mici sistemici, l’angiotensina-II possiede anche altri effet-
ti: regola la produzione di VEGF e IGF-I, induce aumento
della permeabilità vasale, favorisce lo stress ossidativo, re-
gola il tono vascolare retinico ed è coinvolta nei meccani-
smi di degradazione della matrice extracellulare e proba-
bilmente nell’angiogenesi [25,26].

Gilbert et al. [27] hanno dimostrato che il trattamento
con ACE-inibitori era in grado di modulare l’espressione ge-
nica del VEGF in ratti resi diabetici. Il trattamento con
ACE-inibitori riduceva non solo l’espressione di VEGF a li-
vello retinico, ma anche la permeabilità vascolare all’albu-
mina, suggerendo un potenziale meccanismo d’azione di
questa classe di farmaci nel trattamento delle complicanze
oculari del diabete. Sempre in modelli animali, il tratta-
mento sia con lisinopril sia con losartan si era rivelato effi-
cace anche nel prevenire la proliferazione di neovasi a livel-
lo retinico [28]. L’osservazione che la somministrazione per
12 mesi di perindopril induceva una riduzione significativa
del flusso ematico retinico (–7,16 ± 11,49% vs basale),
valutato con la metodica della velocimetria laser-Doppler,
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in 15 soggetti diabetici accresceva l’interesse per questa
classe di farmaci nella terapia della retinopatia diabetica.
In tale studio si sottolineava, inoltre, che il trattamento con
atenololo produceva effetti opposti, incrementando il flusso
ematico retinico (+15,31 ± 9,51% vs basale) [29].

Gli studi finora condotti sull’argomento, comunque, sono
ancora pochi, coinvolgono soprattutto modelli animali o
hanno una casistica limitata. Pertanto, non disponendo di
una cospicua mole di dati scientifici, i meccanismi patoge-
netici innescati dall’associazione tra iperglicemia e iper-
tensione che inducono il danno retinico rimangono ancora
oggi oggetto di discussioni e speculazioni. Bisognerà tenta-
re di comprendere meglio i rapporti tra fattori genetici, am-
bientali, metabolici ed emodinamici; la conoscenza dei
meccanismi fisiopatologici rappresenta il primo passo per
poter identificare in futuro terapie efficaci nel contrastare
l’incidenza e la progressione della retinopatia diabetica.

I grandi studi di intervento

Lo UKPDS è stato disegnato per determinare se il tratta-
mento antipertensivo con un beta-bloccante (atenololo) o
un ACE-inibitore (captopril) avesse un effetto nel ridurre le
complicanze macroangiopatiche e microangiopatiche in
1.148 pazienti con diabete di tipo 2 [30]. Nel corso di 9
anni di follow-up, nel gruppo di pazienti in stretto control-
lo pressorio sono stati raggiunti valori medi di pressione ar-
teriosa di 144/82 mmHg e i due farmaci si sono dimostra-
ti ugualmente efficaci nel raggiungere e mantenere tali va-
lori. Lo stretto controllo della pressione arteriosa si è rive-
lato efficace nel ridurre il rischio di sviluppare un evento
microangiopatico: nel gruppo in stretto controllo si è ri-
scontrata una riduzione del rischio del 37% per tale end-
point. Ancora più eclatanti sono stati i risultati ottenuti va-
lutando specificamente il rischio di progressione della reti-
nopatia diabetica (riduzione del rischio: 24% a 6 anni e
34% a 9 anni nel gruppo in stretto controllo pressorio). Il
dato comunque più rilevante di questo studio è stato la ri-
duzione del 47% del rischio di peggioramento dell’acuità
visiva, valutata con le tabelle ETDRS. Tale risultato era in
gran parte dovuto alla riduzione dell’incidenza di maculo-
patia diabetica, che è la principale causa di perdita della
funzione visiva nel diabete di tipo 2. Atenololo e captopril
si dimostravano, inoltre, egualmente efficaci nel ridurre le
complicanze oculari del diabete; non vi era differenza, in-
fatti, tra pazienti trattati con beta-bloccante o ACE-inibito-
re in termini di progressione della retinopatia, calo dell’a-
cuità visiva, insorgenza di emorragia vitreale, necessità di
fotocoagulazione laser o di intervento per cataratta. 

Anche lo studio Steno 2 [31], condotto in pazienti con
diabete di tipo 2 e microalbuminuria, ha comprovato che il
trattamento aggressivo di fattori di rischio multipli, tra cui
l’ipertensione, l’iperglicemia e la dislipidemia, rallentava la
progressione della retinopatia diabetica. Dei 160 pazienti
arruolati, 149 (76 in trattamento standard e 73 in tratta-
mento più aggressivo) avevano portato a termine lo studio,

durato circa 4 anni. I valori pressori basali erano 149/86 ±
19/11 mmHg nel gruppo in trattamento standard e
146/85 ± 20/10 nel gruppo in trattamento intensivo. Al
termine dello studio, nel gruppo in trattamento più aggres-
sivo si era verificata una riduzione dei valori pressori sisto-
lici significativa in rapporto al gruppo in trattamento stan-
dard (–8 ± 18 vs –4 ± 17 mmHg; p < 0,01). La differenza
nella riduzione dei valori pressori diastolici non era signifi-
cativa tra i due gruppi. Inoltre, al termine dello studio, la
percentuale di pazienti che avevano avuto una progressio-
ne della retinopatia diabetica di almeno un livello, valuta-
ta con la scala EURODIAB, era significativamente minore
nel gruppo in trattamento più aggressivo (RR: 0,45; IC
95%: 0,21-0,95; p = 0,04). Tali pazienti mantenevano an-
che nel lungo termine (13 anni di follow-up) [32] una si-
gnificativa minore incidenza per quanto riguardava la pro-
gressione della retinopatia e la necessità di trattamento la-
ser per maculopatia o retinopatia proliferante. 

Risultati analoghi sono stati ottenuti anche nel diabete
di tipo 1. Lo studio EUCLID [33], condotto in pazienti af-
fetti da diabete di tipo 1 con valori di pressione sistolica
≤ 155 mmHg e di diastolica compresi tra 75 e 90 mmHg, è
stato disegnato per confrontare l’efficacia del trattamento
con lisinopril vs placebo sull’andamento della nefropatia dia-
betica. Nonostante non fosse l’obiettivo primario dello stu-
dio, Chaturvedi et al. [34] hanno pubblicato i dati relativi al-
la retinopatia diabetica. Nel gruppo di pazienti trattati con
lisinopril, la cui pressione arteriosa sistolica era 3 mmHg
più bassa che nel gruppo con placebo, si è verificata una ri-
duzione significativa del rischio di progressione della retino-
patia diabetica (odds ratio 0,50; IC 95%: 0,28-0,92 lisino-
pril vs placebo), raggiungendo risultati ancora più significa-
tivi quando veniva valutata la progressione nel gruppo di pa-
zienti con retinopatia proliferante (odds ratio 0,20; IC 95%:
0,04-0,91 lisinopril vs placebo). Tali risultati si conferma-
vano anche dopo averli analizzati in rapporto al compenso
metabolico, che era significativamente differente nei due
gruppi di pazienti all’inizio dello studio (HbA1c: 6,9% nel
gruppo in trattamento con lisinopril vs 7,3% nel gruppo con
placebo; p < 0,05). Questo studio rafforzava i risultati otte-
nuti in tre precedenti studi che indicavano un effetto protet-
tivo, anche statisticamente significativo, del trattamento
con ACE-inibitore nella retinopatia diabetica [35-37]. 

Un altro studio [38] ha valutato l’effetto del controllo ag-
gressivo della pressione arteriosa diastolica con enalapril o
nisoldipina, in confronto con un controllo meno aggressivo,
in 480 pazienti con diabete di tipo 2 e con pressione arte-
riosa < 140/90 mmHg. La durata del follow-up è stata di 5
anni. I pazienti in trattamento intensivo raggiungevano valo-
ri di pressione arteriosa di 128/75 ± 0,8/0,3 mmHg vs
137/81 ± 0,7/0,3 nel gruppo in trattamento meno aggres-
sivo. Dopo 2 e 5 anni di follow-up, la percentuale di pazien-
ti che mostravano una significativa progressione della reti-
nopatia (almeno 2 gradi nella scala ETDRS) era inferiore
nel gruppo in trattamento intensivo (13 vs 21% a due anni,
p < 0,05; 34 vs 46% a 5 anni, p < 0,02), senza differenze
tra pazienti trattati con enalapril o nisoldipina (38 vs 30%).
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Gli autori concludevano che l’importanza del tipo di tratta-
mento era secondaria rispetto all’importanza di ridurre i va-
lori di pressione arteriosa nei pazienti con diabete di tipo 2,
dato che era comunque già emerso nello UKPDS [30]. 

Recentemente sono stati pubblicati i dati dello studio
ADVANCE [39], in cui 11.140 pazienti con diabete di tipo
2 sono stati trattati con perindopril e indapamide o con pla-
cebo in aggiunta alla consueta terapia antipertensiva. No-
nostante la riduzione nel braccio in trattamento attivo di
5,5 mmHg di pressione sistolica e di 2,2 mmHg di diasto-
lica, tale studio non ha dimostrato una riduzione significa-
tiva nell’incidenza e nella progressione della retinopatia, in-
clusa la necessità di fotocoagulazione retinica. Questo dato
è in netto contrasto con quanto emerso nello UKPDS, tut-
tavia è possibile che dal punto di vista statistico il risultato
sia stato influenzato dall’uso meno frequente di lasertera-
pia retinica nello studio ADVANCE rispetto allo UKPDS.

Grande attesa vi è per i dati che verranno forniti dallo
studio DIRECT [40], che valuterà l’effetto del blocco dei
recettori dell’angiotensina mediante terapia con candesar-
tan sull’incidenza e la progressione della retinopatia diabe-
tica in pazienti con diabete di tipo 1 normotesi e sulla pro-
gressione della retinopatia in pazienti normotesi, o trattati
per ipertensione e affetti da diabete di tipo 2.

Conclusioni

Come emerge dalla presente rassegna, la retinopatia diabe-
tica è una grave complicanza del diabete mellito. L’inciden-
za nella popolazione diabetica italiana è pari a 5-7/100 pa-
zienti-anno e secondo i dati dell’Unione Italiana Ciechi la
retinopatia diabetica è la prima causa di ipovisione o cecità
in età lavorativa. Le evidenze scientifiche oggi disponibili,
pur con le loro contraddizioni, hanno evidenziato come l’i-
pertensione arteriosa possa essere ritenuta un fattore di ri-
schio per la retinopatia diabetica. L’aver attribuito all’iper-
tensione anche questo ruolo ci impone, ancora una volta, di
non trascurare tale fattore di rischio, ma di trattarlo. I dati
di cui attualmente disponiamo e che provengono dai gran-
di studi di intervento hanno inoltre dimostrato che il tratta-
mento antipertensivo è efficace sia in prevenzione primaria
sia in prevenzione secondaria senza, fino a questo momen-
to, aver accertato una reale superiorità di una classe di far-
maci antipertensivi rispetto a un’altra. È comunque possi-
bile che i farmaci che agiscono sul RAS emergeranno nel
trattamento di tale complicanza, come già avvenuto per
un’altra complicanza microangiopatica: la nefropatia. 

In attesa dei risultati della ricerca e di altri trial clinici
dedicati all’argomento, i nostri sforzi devono concentrarsi
sul miglioramento del controllo metabolico e sul tratta-
mento aggressivo dell’ipertensione arteriosa [41] che, co-
me emerge sia dalla realtà clinica [42] sia dai recenti trial
clinici [43-45], è spesso non ottimamente controllata, in
quanto i valori pressori consigliati dalle linee guida [46] in-
ternazionali (< 130/80 mmHg) vengono raggiunti solo nel-
la minoranza dei casi. 
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