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Diabete mellito

• Alterazione del metabolismo 

• Sindrome cardio-vascolare

Caratterizzata principalmente da Iperglicemia cronica



Diagnosi di Diabete mellito

• Glicemia a digiuno ripetuta > 126 mg/dl

• Glicemia dopo OGTT (75g) > 200mg/dl

• Sintomi e glicemia casuale > 200 mg/dl

• Emoglobina glicata > 48 mmol/mol



Diabete mellito tipo 1: (distruzione delle cellule beta pancreatiche, deficit assoluto d’insulina)

a) Immunomediato

b) Idiopatico

Diabete mellito tipo 2: varia da una predominante insulino resistenza con relativa carenza di insulina ad 

un predominante difetto secretorio associato ad insulino-resistenza

Altri tipi specifici:

a) difetti genetici della cellule beta pancreatiche (MODY 1-6, difetti cromosomici)

b) difetti genetici nell’azione dell’insulina (es. diabete lipoatrofico)

c) patologie del pancreas esocrino (es pancreatiti)

d) malattie endocrine (es ipertiroidismo,S. di Cushing)

e) da farmaci (es. glucocorticoidi)

f) infezioni (es. citomegalovirus)

g) rare forme immunomediate (es. Ab anti recettore insulinico)

h) altre sindromi genetiche che a volte si associano al diabete (es. S. Down, S. Turner)

i) diabete gestazionale

ADA, Diabetes care 2007



Pre-Diabete

• Iperglicemia a digiuno (IFG): 100 – 125 mg/dl

• Ridotta tolleranza glucidica (IGT): dopo curva da carico orale 140 – 199 

mg/dl

• Emoglobina glicata (A1c) 42 - 48 mmol/mol



Pre-Diabete, conseguenze

• Sviluppo di Diabete mellito

• Coronarosclerosi

• Insufficienza cardiaca (Disfunzione diastolica)



Nell’anziano (> 65anni)

• Diabete mellito  25%

• Pre-diabete  50%

• Normale 25%



Diabete mellito tipo 1

• Distruzione beta-cellulare

– Meccanismo immunologico

• Deficienza insulinica assoluta



CURVE TEMPO-ATTIVITA’ DEGLI ANALOGHI INSULINICI











Diabete mellito tipo 2

• Alterazione della funzione insulinica

– Resistenza insulinica

• Alterazione della funzione beta-cellulare

– Difetto di secrezione insulinica







Si associa più frequentemente a: 

• Morte prematura

• Disabilità funzionale

• Sarcopenia accelerata

• Condizioni concomitanti 

– Ipertensione arteriosa

– Cardiopatia ischemica 

– Ictus cerebrale
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Progressivo incremento della terapia in 

funzione della durata del diabete
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IGT=impaired glucose tolerance.

UKPDS 16. Diabetes. 1995;44:1249–1258. 
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CATEGORIE DI PAZIENTI

1. Relativamente sani, indipendenti, aspettativa  > 15a, senza comorbilità, 
complicanze minime, A1c <58, FPG 90-130, PA<140/90mmHg, statina

2. Fragili, dipendenti, aspettativa  5- 15a, complessi, con malattie croniche 
coesistenti, complicanze moderate, A1c <64, FPG 90-150, PA<140/90mmHg, 
statina

3. Terminali, molto anziani, aspettativa < 5a, molto complessi, malattie 
croniche avanzate, complicanze evolute, A1c <69, FPG 100-180, 
PA<150/90mmHg, statina da valutare





PARTNERSHIP MEDICO-PAZIENTE

• Valutazione dei benefici di un controllo glicemico intensivo, considerata 

l’aspettativa di vita 

• Valutazione dei possibili danni

• Stabilire un obiettivo glicemico individuale, che massimizzi i benefici e 

riduca la probabilità di danni, tenendo conto delle preferenze del paziente

• Minimizzare la complessità della terapia


















