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1)  Insulina	e	diabete	mellito:	2po	1,	2po	2:	fisiopatologia,	clinica,	complicanze	
acute	e	croniche,	terapia;	diabete	gestazionale,	diabete	e	gravidanza.	

2)	Ormoni	2roidei:	Ormoni	2roidei:	asse	ipotalamo-ipofisi-2roide,	
fisiopatologia;	ipo2roidismo	e	iper2roidismo:	clinica,	diagnosi	e	terapia,	2roide	
e	gravidanza.	
	
3)	Ormone	della	crescita:	fisiopatologia;	acromegalia:	clinica,	terapia.	
	
4)	ACTH-surrene:	asse	ipotalamo-ipofisi-surrene,	fisiopatologia;	cor2solo;	M	di	
Addison,	M	e	Sindrome	di	Cushing:	clinica,	diagnos2ca	e	terapia.	

PROGRAMMA	



5)	 Ormoni	 della	 midollare	 surrenale:	 fisiopatologia;	 feocromocitoma:	 clinica,	
diagnosi	e	terapia.	
	
6)	 Ormoni	 regolatori	 della	 massa	 ossea	 e	 del	 metabolismo	 calcio-fosforo:	
Paratormone,	 Vitamina	 D,	 Calc i tonina:	 fis iopatologia;	 ipo-	 e	
iperpara2roidismo:	 clinica,	 diagnosi	 e	 terapia.	 Ruolo	 degli	 estrogeni,	 terapia	
sos2tu2va.	
	
7)	ProlaQna:	fisiopatologia;	prolaQnoma:	clinica,	diagnosi	e	terapia.	
	
Per	 tuQ	 i	principali	 assi	ormonali	 traRa2,	oltre	a	quello	2roideo	e	al	diabete	
mellito,	vengono	traRate	le	principali	implicazioni	fisiopatologiche	rela2ve	alla	
gravidanza.	

PROGRAMMA	



Diabete Mellito: definizione 

I l d i a b e t e m e l l i t o è u n a s i n d r o m e 
caratterizzata dalla presenza di valori di 
glicemia superiori a quelli fisiologici edovuta 
ad un difetto assoluto (tipo 1) o relativo della 
secrezione e/o dell’azione insulinica (tipo 2). 

 







Glicemia	 â	

Insulina	e	Glucagone	regolano	
l’omeostasi	del	glucosio	

Produzione di glucosio Captazione di glucosio 

Glucagone 
(α cellule) 

Insulina 
(β cellule) 

Pancreas	

Fegato	 Muscolo	
Tessuto 
Adiposo  

Digiuno	 Assunzione	
di	cibo	

á	â	

Porte D Jr, Kahn SE. Clin Invest Med. 1995;18:247–254. 
Adattato da Kahn CR, Saltiel AR. In: Kahn CR et al,  
eds. Joslin’s Diabetes Mellitus. 14th ed. Lippincott Williams & Wilkins; 2005:145–168. 
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In presenza di sintomi tipici della malattia (poliuria, polidipsia,  calo ponderale), la diagnosi di 
FKCDGVG�Ä�RQUVC�EQP�KN�TKUEQPVTQ��CPEJG�KP�WPC�UQNC�QEECUKQPG�FK�INKEGOKC�ECUWCNG�ű����OI�FN�
KP-
dipendentemente dall’assunzione di cibo). III B

In assenza dei sintomi tipici della malattia la diagnosi di diabete deve essere posta con il riscon-
tro, confermato in almeno due diverse occasioni di:
s� INKEGOKC�C�FKIKWPQ�ű����OI�FN�
RGT�FKIKWPQ�UK�KPVGPFG�CNOGPQ���QTG�FK�CUVGPUKQPG�FCN�EKDQ�
oppure
s� INKEGOKC�ű����OI�FN���QTG�FQRQ�ECTKEQ�QTCNG�FK�INWEQUKQ�
GUGIWKVQ�EQP����I�
oppure
s� *D#�E�ű���OOQN�OQN�
�������C�EQPFK\KQPG�EJG�KN�FQUCIIKQ�FGNNo*D#1c sia standardizzato, alli-

PGCVQ�+(%%�
+PVGTPCVKQPCN�(GFGTCVKQP�QH�%NKPKECN�%JGOKUVT[�CPF�.CDQTCVQT[�/GFKEKPG��G�EJG�UK�
VGPIC�EQPVQ�FGK�HCVVQTK�EJG�RQUUCPQ�KPVGTHGTKTG�EQP�KN�FQUCIIKQ�� III A

Per formulare la diagnosi di diabete non sono necessarie le misurazioni di glicemia post-prandia-
NG�Q�RTQƂNQ�INKEGOKEQ��KPUWNKPGOKC�DCUCNG�Q�FWTCPVG�ECTKEQ�QTCNG�FK�INWEQUKQ��%�RGRVKFG��CWVQCPVK-
corpi diretti contro l’insulina o la b cellula. III E

1NVTG�CN�FKCDGVG�UQPQ�EQPQUEKWVK�CNVTK�UVCVK�FK�FKUINKEGOKC��2GT�FGƂPKTG�SWGUVG�EQPFK\KQPK�FGXG�
tuttavia essere evitato l’uso del termine “pre-diabete”. I seguenti valori dei principali parametri 
INKEGOKEK�UQPQ�EQPUKFGTCVK�OGTKVGXQNK�FK�CVVGP\KQPG�KP�SWCPVQ�KFGPVKƂECPQ�UQIIGVVK�C�TKUEJKQ�FK�
diabete e malattie cardiovascolari: 
r� INKEGOKC�C�FKIKWPQ���������OI�FN�
CNVGTCVC�INKEGOKC�C�FKIKWPQ�Q�impaired fasting glucose, IFG);
r� INKEGOKC�C���QTG�FQRQ�ECTKEQ�QTCNG�FK�INWEQUKQ���������OI�FN�
TKFQVVC�VQNNGTCP\C�CN�INWEQUKQ�Q�

impaired glucose tolerance, IGT);
r� *D#�E�������OOQN�OQN�
������������
UQNQ�EQP�FQUCIIKQ�CNNKPGCVQ�+(%%��� III B

0GK�UQIIGVVK�EQP�+()�G�Q�+)6�QRRWTG�*D#�E�EQP�XCNQTK�FK�������OOQN�OQN�
������������FGXG�
GUUGTG�TKEGTECVC�NC�RTGUGP\C�FK�CNVTK�HCVVQTK�FK�TKUEJKQ�FK�FKCDGVG�
QDGUKV¼��HCOKNKCTKV¼�RGT�FKCDGVG��
GEE���CN�ƂPG�FK�RTQITCOOCTG�WP� KPVGTXGPVQ�RGT� TKFWTTG� KN� TKUEJKQ�FK� KPUQTIGP\C�FGNNC�OCNCVVKC��
+P�VCNK�UQIIGVVK�Ä�CPEJG�QRRQTVWPQ�TKEGTECTG�NC�RTGUGP\C�FK�GXGPVWCNK�CNVTK�HCVVQTK�FK�TKUEJKQ�ECT-
FKQXCUEQNCTG�
FKUNKRKFGOKC��KRGTVGPUKQPG��GEE�����RGT�FGƂPKTG�KN�TKUEJKQ�ECTFKQXCUEQNCTG�INQDCNG�G�
instaurare gli opportuni provvedimenti terapeutici. VI B

0GK�UQIIGVVK�EQP�+()��UQRTCVVWVVQ�KP�RTGUGP\C�FK�CNVTK�HCVVQTK�FK�TKUEJKQ�FK�FKCDGVG��Ä�WVKNG�GUGIWKTG�NC�
EWTXC�FC�ECTKEQ�QTCNG�FK�INWEQUKQ�RGT�WPC�OKINKQTG�FGƂPK\KQPG�FKCIPQUVKEC�G�RTQIPQUVKEC��PQP�Ä�KPHCVVK�
TCTQ�EJG�VCNK�RGTUQPG�CDDKCPQ�XCNQTK�FK�INKEGOKC�FQRQ�ECTKEQ�EQORCVKDKNK�EQP�NC�FKCIPQUK�FK�FKCDGVG��VI C

Una corretta diagnosi differenziale tra diabete di tipo 2 e altre forme di diabete (diabete di tipo 1 ad 
GUQTFKQ�VCTFKXQ��.#&#��/1&;��Ä�KORQTVCPVG�RGT�NoKORQUVC\KQPG�EQTTGVVC�FGNNC�VGTCRKC�FGN�FKCDGVG��I A

Il diabete, va ricercato con attenzione in tutte le persone con sindrome metabolica, condizione 
ECTCVVGTK\\CVC�FC�GNGXCVQ�TKUEJKQ�FK�UXKNWRRCTG�NC�OCNCVVKC�� III B

+PHQTOCTG�K�HCOKNKCTK�FGK�RC\KGPVK�CHHGVVK�FC�FKCDGVG�VKRQ���FGNNC�RQUUKDKNKV¼�FK�GUGIWKTG�NQ�UETGG-
PKPI�RGT�KN�TKUEJKQ�FK�FKCDGVG�VKRQ����OC�UQNQ�PGN�EQPVGUVQ�FGNNC�TKEGTEC�� VID

6WVVK�K�DCODKPK�EQP�FKCIPQUK�FK�FKCDGVG�PGK�RTKOK���OGUK�FK�XKVC�FQXTGDDGTQ�GUUGTG�UQVVQRQUVK�C�
test genetici per la diagnosi di diabete neonatale. I A

+�DCODKPK�G�INK�CFWNVK�FKCIPQUVKECVK�KP�GV¼�RTGEQEG��EJG�PQP�JCPPQ�WP�FKCDGVG�ECTCVVGTKUVKEQ�FK�
tipo 1 o tipo 2, presente in generazioni successive (suggestivo di un modello ereditario auto-
UQOKEQ�FQOKPCPVG��FQXTGDDGTQ�GUUGTG�UQVVQRQUVK�C�VGUV�IGPGVKEK�RGT�/1&;�� I A

I.���>}��Ã�]���Ã�}À>w>�i�v>ÌÌ�À��`��À�ÃV����`��`�>LiÌi
A. CRITERI DIAGNOSTICI
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II.�-VÀii���}�`i��`�>LiÌi�Ì�«��Ó

+�RTQITCOOK�FK�UETGGPKPI�TCEEQOCPFCVK�PGNNC�RQRQNC\KQPG�IGPGTCNG�UQPQ�SWGNNK�TKXQNVK�CNNG�RGTUQ-
PG�CF�CNVQ�TKUEJKQ�FK�FKCDGVG�
UETGGPKPI�UGNGVVKXK��GHHGVVWCVK�KP�QEECUKQPG�FK�WP�EQPVTQNNQ�OGFKEQ�
(screening opportunistici).  VI B

%QPUKFGTCTG�FK�GHHGVVWCTG�NQ�UETGGPKPI�CVVTCXGTUQ�NC�XCNWVC\KQPG�KPHQTOCNG�FGK�HCVVQTK�FK�TKUEJKQ�Q�
CVVTCXGTUQ�SWGUVKQPCTK�XCNKFCVK�KP�RGTUQPG�CFWNVG�CUKPVQOCVKEJG�� VI B

.Q�UETGGPKPI�RGT� KN�FKCDGVG�FQXTGDDG�GUUGTG�RTGUQ� KP� EQPUKFGTC\KQPG� KP�CFWNVK�FK�QIPK�GV¼� KP�
UQXTCRRGUQ�
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Û��Ì��>��½�`i�Ì�wV>â���i�`��«>Ì���}�i����v>Ãi�«ÀiV����V>]���`�V>Ì�À��`���>�>ÌÌ�>�����`�V>Ì�À��`��
V��`�â�����`��À�ÃV���°����ÃVÀii���}�m�µÕ��`�]�«iÀ�`iw��â���i]�Õ��«À�ViÃÃ��`��Û>�ÕÌ>â���i�`��
Ã�}}iÌÌ�� >Ã��Ì��>Ì�V�� iÃi}Õ�Ì�� >���� ÃV�«��`�� ��`�Û�`Õ>Ài�µÕi���� «�Ù�«À�L>L���i�Ìi� >vviÌÌ��
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ÃVÀii���}°�������i>�}i�iÀ>�i]� �½"�-��>�`iw��Ì����VÀ�ÌiÀ��V�i�Ài�`����Õ��ÌiÃÌ�`��ÃVÀii���}�
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«iÌ�L��i��i��Ìi�«��i�`�Ì>Ì��`��Õ��v>Û�ÀiÛ��i�À>««�ÀÌ��V�ÃÌ�ÉLi�iwV���­����>�`�77]�ÓääÈ®°

A livello internazionale è stata ampiamente dibattuta la questione relativa all’utilità e 
>��i�«�Ù��`��ii���`>��ÌD�`��>ÌÌÕ>â���i�`��«À�}À>����`��ÃVÀii���}�`i��`�>LiÌi�Ì�«��Ó�­Ƃ�i-
rican DiabetesAssociation, 2017; Canadian DiabetesAssociation, 2013; International Dia-
LiÌiÃ�i`iÀ>Ì���]� Óä£ÓÆ�1-�*ÀiÛi�Ì�Ûi�/>Ã����ÀVi]� ÓäänÆ�
��>}�ÕÀ�� -]� Óää�Æ� �

�*ÕL��V�
HealthGuidelines 38 ). Il tema è particolarmente attuale in considerazione dell’incremento 
dei nuovi casi di diabete, registrato sia nelle aree in via di sviluppo sia in quelle industrializ-
zate, come l’Italia, e dell’impatto degli elevati costi sociali della malattia. Secondo alcuni, la 
ÃÌÀ>Ìi}�>�«�Ù�ivwV>Vi�`��À�`Õâ���i�`i��V�ÃÌ��V�ÀÀi�>Ì��>��`�>LiÌi�`�ÛÀiLLi�iÃÃiÀi���Vi�ÌÀ>Ì>�
su campagne informative sugli stili di vita da eseguire a larga scala (population-basedap-
proach); ciò allo scopo di diminuire il numero di nuovi casi grazie agli effetti della riduzione, 
anche molto limitata, della glicemia. L’alternativa è rappresentata dall’approccio individua-
le, condotto esclusivamente in soggetti ad elevato rischio di sviluppare la malattia (scre-
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a elevato rischio di sviluppare il diabete. Lo screening per il diabete, attraverso la valuta-
â���i���v�À�>�i�`i��v>ÌÌ�À��`��À�ÃV������>ÌÌÀ>ÛiÀÃ��µÕiÃÌ���>À��Û>��`>Ì�]�V��i������>LiÌiÃÀ�Ã��
test (American Diabetes Association, 2017), è quindi raccomandato per indirizzare il clinico 
ad effettuare o meno un test diagnostico per diabete. Le raccomandazioni per testare la 
presenza di diabete in adulti asintomatici senza diagnosi sono descritte in Tabella 2.1.

Al di là delle condizioni di prediabete, fattori di rischio per lo sviluppo del diabete 
di tipo 2  sono: l’età avanzata, l’obesità, l’inattività fisica, un pregresso diabete gesta-
zionale, l’ipertensione arteriosa o la dislipidemia aterogena (bassi livelli di colesterolo 
HDL ed elevati livelli di trigliceridi), l’appartenenza ad alcune razze/etnie (afro-ame-
ricani, indiani americani, ispanici/latini, asiatici americani) e la familiarità per diabete, 
visto che il diabete di tipo 2 è associato ad una forte predisposizione genetica ancor 
«�Ù�`i��`�>LiÌi�`��Ì�«��£�­Ƃ�iÀ�V>����>LiÌiÃ�ƂÃÃ�V�>Ì���]�Óä£Ç®°�,iVi�Ìi�i�Ìi]��i���-
nee guida congiunte per la gestione clinica della steatosi epatica non alcolica (NAFLD) 
delle società europee EASL-EASD-EASO hanno fortemente raccomandato lo scree-
ning del diabete di tipo 2 nei pazienti con tale condizione (European Association of 
the study of the Lives (EASL), 2016).

Oltre alla presenza di IFG, considerata il principale fattore di rischio per lo sviluppo di 
diabete, come documentato dallo studio di Brunico (Bonora E, 2004), tra i fattori di rischio 
noti, assume una particolare rilevanza il BMI (body mass index, indice di massa corporea). 

Û�`i�âi��Ì>��>�i�ÃÕ}}iÀ�ÃV����V�i�Õ����VÀi�i�Ì��`��	���`��£��}É�Ó�>Õ�i�Ì>�`i��½n]{¯����
rischio di sviluppare diabete tipo 2. Tale rischio risulta inoltre aumentato del 3,5% per ogni 
incremento di 1 cm di circonferenza vita (Bombelli F, 2011). Lo screening dovrebbe essere 
À>VV��>�`>Ì��>`�>`Õ�Ì��`���}���iÌD�V���	���ĈÓx��}É�Ó�i�Õ�����«�Ù�`i��v>ÌÌ�À��`��À�ÃV����
noti per diabete. In aggiunta ai fattori di rischio riportati, alcuni farmaci quali antipsicotici 
i�}�ÕV�V�ÀÌ�V��`�]�Ã������Ì��>Õ�i�Ì>Ài����À�ÃV����`��`�>LiÌi�Ì�«��Ó°�
½m�iÛ�`i�â>�V�i�Õ��«�Ù�

Tabella 2.1 Soggetti ad alto rischio di diabete

Criteri per lo screening del diabete mellito tipo 2 nell’adulto
	���ĈÓx��}É�2 ­ĈÓÎ��}É�2 �i}���>Ã�>Ì�V��>�iÀ�V>��®�i�Õ�>���«�Ù�ÌÀ>��i�Ãi}Õi�Ì��V��`�â����\
U� ��>ÌÌ�Û�ÌD�wÃ�V>Æ
• familiarità di primo grado per diabete tipo 2 (genitori, fratelli);
• appartenenza a gruppo etnico ad alto rischio;
U� �«iÀÌi�Ã���i�>ÀÌiÀ��Ã>�­Ĉ£{äÉ�ä����}®���ÌiÀ>«�>�>�Ì�«iÀÌi�Ã�Û>����>ÌÌ�Æ
U� L>ÃÃ����Ûi����`��V��iÃÌiÀ��������­�Îx��}É`�®�iÉ��i�iÛ>Ì��Û>��À��`��ÌÀ�}��ViÀ�`��­�Óxä��}É`�®Æ
• steatosi epatica non alcolica (NAFLD)
U� �i��>�`���>\�«>ÀÌ��`��Õ���i��>Ì��`��«iÃ���{��}���«Ài}ÀiÃÃ��`�>LiÌi�}iÃÌ>â���>�iÆ
• sindrome dell’ovaio policistico o altre condizioni di insulino-resistenza come l’acanthosisnigricans;
• evidenza clinica di malattie cardiovascolari;
• HbA1c�ĈÎ������É����­x]Ç¯®]���/����������Õ��«ÀiVi`i�Ìi test di screening;

%TKVGTK�RGT�NQ�UETGGPKPI�FGN�FKCDGVG�OGNNKVQ�FK�VKRQ���PGNNoGV¼�GXQNWVKXC
-�ÛÀ>««iÃ��­	����nxc�«iÀVi�Ì��i�«iÀ�iÌD�i�ÃiÃÃ�]�«iÃ��«iÀ�>�Ìiââ>��nxc�«iÀVi�Ì��i]���«iÃ���£Óä¯�`i��
«iÃ���`i>�i�«iÀ��½>�Ìiââ>®�«�Ù�>��i���`Õi�`i��Ãi}Õi�Ì��v>ÌÌ�À��`��À�ÃV���\
• Storia familiare  di diabete tipo 2 in parenti di primo e secondo grado;
• appartenenza a gruppo etnico ad alto rischio;
• segni di insulino-resistenza o condizioni associate a insulino-resistenza (acanthosisnigricans, iperten-

sione, dislipidemia, sindrome dell’ovaio policistico, peso alla nascita basso per l’età gestazionale);
• storia materna di diabete o diabete gestazionale durante la gestazione.
U� 
ÌD�`�����â��\£ä�>������>��½iÃ�À`���`i��>�«ÕLiÀÌD�Ãi��>�«ÕLiÀÌD�V����V�>�«�Ù�«ÀiV�Vi�i�Ìi
• Frequenza :ogni 2 anni
• Test:glicemia a digiuno, OGTT, HbA1c
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Number of people with diabetes 
worldwide and per IDF Region in 
2019, 2030 and 2045 (20–79 years)

143% 
increase

Middle East & North Africa
2045

2030

2019

108 million
76 million
55 million

96% 
increase

212 million2045

197 million2030

163 million2019

Western Pacific

31% 
increase
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Europe
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out of four are of working age. Over four million 
people aged 20–79 years are estimated to die from 
diabetes-related causes in 2019. The number of 
children and adolescents (i.e. up to 19 years old) 
living with diabetes increases annually. In 2019, 
over one million children and adolescents have 
type 1 diabetes. An estimated 136 million people 
over 65 years old have diabetes, and the prevalence 
of diabetes in this age group varies significantly 
between IDF Regions.

This IDF Diabetes Atlas edition also shows 
that hyperglycaemia in pregnancy (HIP) 
affects approximately one in six pregnancies. 
Another cause for alarm is the consistently high 
percentage of people with undiagnosed diabetes 
(overwhelmingly type 2 diabetes), which is currently 
over 50%. This reveals the urgent need to diagnose 
the undiagnosed people with diabetes and provide 
appropriate and timely care for all people with 
diabetes as early as possible. 

The chapter on complications of diabetes is 
based on up-to-date literature and includes 
descriptions of diabetes-related complications 
and co-morbidities. This edition of the IDF Diabetes 
Atlas also emphasises actions that can be taken at 
various levels – such as ensuring evidence is used 
to enhance diabetes management, highlighting 
the important linkages between diabetes and 
universal health coverage (UHC), and improving 
access to insulin – with a view to strengthening 
the global fight to reduce the impact of diabetes for 
individuals, their families and society.
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B. CLASSIFICAZIONE
Tabella 1.1. 
�>ÃÃ�wV>â���i�iâ����}�V>�`i��`�>LiÌi (WHO 2006, ADA 2014)

Diabete tipo 1 – È causato da distruzione beta-cellulare, su base autoimmune o idiopatica, ed è carat-
terizzato da una carenza insulinica assoluta (la variante LADA, Latent Autoimmune Diabetes in Adults, ha 
decorso lento e compare nell’adulto). 

Diabete tipo 2 q���V>ÕÃ>Ì��`>�Õ��`iwV�Ì�«>Àâ�>�i�`��ÃiVÀiâ���i���ÃÕ����V>]�V�i����}i�iÀi�«À�}Ài`�ÃVi��i��
tempo ma non porta mai a una carenza assoluta di ormone, e che si instaura spesso su una condizione, 
«�Ù����i���ÃiÛiÀ>]�`����ÃÕ�����ÀiÃ�ÃÌi�â>�ÃÕ�L>Ãi��Õ�Ì�v>ÌÌ�À�>�i°

Diabete gestazionale – Diabete diagnosticato nel secondo o terzo trimestre di gravidanza, che non è un 
diabete manifesto misconosciuto prima della gravidanza. È causato da difetti funzionali analoghi a quelli 
del diabete tipo 2; viene diagnosticato per la prima volta in gravidanza e in genere regredisce dopo il 
parto per poi ripresentarsi, spesso a distanza, preferenzialmente con le caratteristiche del diabete tipo 2.

Altri tipi di diabete
– difetti genetici della beta-cellula (MODY, diabete neonatale, DNA mitocondriale)
– difetti genetici dell’azione insulinica (insulino resistenza tipo A, leprecaunismo)
q� �>�>ÌÌ�i�`i��«>�VÀi>Ã�iÃ�VÀ����­«>�VÀi>Ì�Ìi]�«>�VÀi>ÌiVÌ���>]�ÌÕ��À�]�wLÀ�Ã��V�ÃÌ�V>®
– endocrinopatie (acromegalia, Cushing, feocromocitoma, glucagonoma)
– indotto da farmaci o sostanze tossiche (glucocorticoidi, altri agenti immunosoppressori, tiazidici, dia-

zossido, farmaci per il trattamento dell’HIV/AIDS) 
– infezioni (rosolia congenita)
– forme rare di diabete immuno-mediato
– sindromi genetiche rare associate al diabete (Down, Klinefelter, Turner, Wolfram, Friedereich)

Tabella 1.2 Caratteristiche cliniche differenziali del diabete tipo 1 e tipo 2

Tipo 1 Tipo 2

Prevalenza Circa 0,3% Circa 5%

Sintomatologia Sempre presente
Spesso eclatante e a inizio brusco

Generalmente assente, spesso 
modesta

6GPFGP\C�CNNC�EJGVQUK Presente Assente

Peso Generalmente normale Generalmente in eccesso 

'V¼�CNNoGUQTFKQ *�Ù�V��Õ�i�i�Ìi��Îä�>��� *�Ù�V��Õ�i�i�Ìi��{ä�>���

Comparsa di complicanze croni-
EJG

Non prima di alcuni anni dopo la 
diagnosi 

Spesso presenti al momento 
della diagnosi

Insulina circolante Ridotta o assente Normale o aumentata

#WVQKOOWPKV¼�CNNC�FKCIPQUK Presente Assente

Terapia Insulina necessaria sin dall’esor-
dio

Dieta, farmaci orali, agonisti 
recettoriali GLP1, insulina

8.4% of the world population is affected by Diabetes Mellitus:
90-95% Type 2 DM and nearly half will develop a Diabetic Kidney Disease

Prevalence of Diabetes Mellitus and Diabetic Kidney Disease Worldwide



Il diabete in Italia in un Immagine

La	prevalenza	è	più	bassa	al	Nord	(4,6%)	rispeSo	al	Centro	(5,3%)	e	al	Sud	Italia	(6,6%).		

Il	totale	dei	soggeZ	con	diabete	italiani	ammonR	a	circa	5,2	milioni,	di	cui	1,5	
non	diagnosRcaR.		



L’EPIDEMIOLOGIA	DEL	DIABETE	IN	FVG	
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Premessa e dati epidemiologici 

Il diabete mellito con le sue complicanze è uno dei più grandi problemi sanitari nei paesi 

economicamente più evoluti. La sua prevalenza è in continuo aumento, anche in relazione ai mutati 

stili di vita che ne aumentano i fattori di rischio, tanto da essere assimilabile a una epidemia. Il diabete 

comprende diverse condizioni morbose, tutte caratterizzate da iperglicemia, ma profondamente 

differenti dal punto di vista eziopatogenenetico, epidemiologico, clinico, terapeutico e prognostico. 

Il diabete di tipo 2 (DMT2) è sicuramente la forma più diffusa di malattia, ma il diabete di tipo 1 

(DMT1), anche se colpisce una quota contenuta di popolazione, rappresenta comunque un ambito 

di grande rilevanza in termini di sanità pubblica e di programmazione sanitaria epidemiologica. 

In Friuli Venezia Giulia, sono circa 90.000-100.000 le persone che soffrono di diabete, con una 

prevalenza stimata del 6,0-8,1% della popolazione ed una grande variazione nelle diverse classi di 

età (approssimativamente 2-3% nei soggetti < 60 anni fino a più del 20% nei soggetti più anziani). Il 

91% di questi sono adulti con diabete di tipo 2, gli altri sono persone con diabete di tipo 1- età 

pediatrica (circa il 6%), diabete gestazionale, diabete secondario e altri tipi di diabete. 

Il dato è in costante crescita, nel 2018 le persone con diabete iscritte al Registro regionale del diabete 

erano 84.807, di cui circa il 90% con diabete di tipo 2, con aumento del 10% in quattro anni. Per 

quanto riguarda le fasce di età: 1,5% ha un’età inferiore ai 30 anni, il 33,5% un’età comprese fra il 30 

e i 60 anni e il 65% un’età superiore ai 60 anni. Ne consegue che ogni anno un numero crescente di 

persone con diabete si rivolge alle strutture specialistiche, con una frequenza che è in funzione 

dell’aumento di incidenza del diabete e della complessità e gravità del quadro clinico.  
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Prevalenza	DM	2020	per	decadi	età	(%)		
(PDTA	FVG	2017-2021;	età	≥15	anni)	

Popolazione	FVG	01/01/2020	
Decadi	età	 M	 F	 T	

15-24	 55.514	 50.821	 106.335	
25-34	 59.316	 56.209	 115.525	
35-44	 74.868	 71.978	 146.846	
45-54	 99.300	 99.677	 198.977	
55-64	 86.495	 89.359	 175.854	
65-74	 70.849	 79.690	 150.539	
75-84	 51.296	 66.742	 118.038	
85-94	 14.764	 31.479	 46.243	
95+	 961	 4.124	 5.085	

Totale	 513.363	 550.079	 1.063.442	
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Prevalenza	del	diabete	Rpo	1	

Circa	 497.000	 bambini	 soffrono	 di	 questa	
patologia	nel	Mondo	e	120.000	in	Europa	



• 	Persone	con	diabete	di	Rpo	1	sono	293	totali	

• 	135	femmine	(	46,1%	)	e	158	maschi	(53,9%)	

• 	183	sono	i	soggeZ	tra	0	e	14	anni	(62,5%)	

• 	110	da	15	a	18	(37,5%).	

• 	La	Regione	FVG	si	colloca	in	un	area	con		rischio	intermedio-
elevato	per	il	DMT1	

Prevalenza	del	diabete	Rpo	1	in	FVG	



	Incidenza	del	DM	Tipo	1	nei	bambini	
europei	

Incremento complessivo 3-4% per anno, più evidente al di sotto dei 5 anni in 
cui si raggiunge il 6,3%.	



Fattori genetici: 

Virus? 
Antigeni alimentari?: 
•  glutine 
•  latte vaccino 
Tossine? 
Batteri? 

ICA 
IA-2 
Anti-GAD 

Fattori ambientali 

HLA - DQ/DR 

Reazione autoimmune 

Diabete	Mellito:	Patogenesi	



EvenR	precipitanR	

Predisposizione	
geneRca	

Eventi  
autoimmunitari 
Diminuzione progressiva del rilascio di 
insulina 

Diabete 

Anni 

β-cellule 

Nascita Luna  
di miele 

100% 

Diabete	Rpo	1:	storia	naturale	



DIABETE	TIPO	1	

Pancreas senza 
diabete 

Pancreas con 
diabete 

Cellule beta 





Diabete	Mellito	Rpo	1	

•  Il	 diabete	 di	 2po	 1	 è	 il	 risultato	 di	 una	 distruzione	
pressochè	 totale	 e	 seleQva	 delle	 cellule	 Beta-insulari	 di	
na tu ra	 i nfiammator i a	 ( i n su l i t e )	 e	 d i	 o r i g i ne	
autoimmunitaria.	

	
•  Ne	derivano	un	difeRo	assoluto	di	insulina	e	la	necessità	di	

instaurare	una	terapia	insulinica	sosRtuRva.	



Iperglicemia 

Fegato 
Aumento nella produzione 

endogena di glucosio 

Muscolo scheletrico 
Compromissione dell’impiego del glucosio 

(trasporto, immagazzinamento, ossidazione) 

Pancreas endocrino 
Compromissione della  
secrezione insulinica 
Eccessiva secrezione  

del glucagone 

LA PATOGENESI DEL DM2 

Tessuto adiposo 
Rilascio di molecole 

diabetogene 
(acidi grassi liberi-FFA, 

adipocitochine) 

AdaRato	da	DeFronzo	RA.	Diabetes.	2009;58:773-95.		



Adapted from Rhodes CJ. Science. 2005;307:380–384.

Fewer Pancreatic Islets in Type 2 Diabetes
NormalNormal

Compensation
More islets

Larger islets
More beta cells/islet

Larger beta cells

Nondiabetic ObesityCompensation
More islets

Larger islets
More beta cells/islet

Larger beta cells

Compensation
More islets

Larger islets
More beta cells/islet

Larger beta cells

Nondiabetic Obesity

Decompensation
Fewer islets

Fewer beta cells/islet
Amyloidosis

Type 2 diabetes
Decompensation

Fewer islets
Fewer beta cells/islet

Amyloidosis

Decompensation
Fewer islets

Fewer beta cells/islet
Amyloidosis

Type 2 diabetes

Adapted from Rhodes CJ. Science. 2005;307:380–384. 

Le cause del diabete tipo 2  



La	funzione	β-cellulare	può	declinare	
progressivamente	

 Data points relate to β-cell function in patients allocated to sulfonylurea treatment and remaining on this therapy after 6 years (n=511). HOMA=homeostasis model 
assessment. 
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Figure	adapted	from	UKPDS	16.	Diabetes.	1995;	44:1249‒1258.		



Iperglicemia 
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Iperglicemia 

Fegato 
Aumento nella produzione 

endogena di glucosio 

Muscolo scheletrico 
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Pancreas endocrino 

Compromissione della  
secrezione insulinica 
Eccessiva secrezione  

del glucagone 

LA PATOGENESI DEL DM2: UNA MALATTIA SISTEMICA 

Intestino 
Compromissione dell’effetto 

incretinico 

Rene 
Aumento del riassorbimento  

di glucosio 

Cervello 
Anomalie nel controllo neuroendocrino Tessuto adiposo 

Rilascio di molecole 
diabetogene 

(acidi grassi liberi-FFA, 
adipocitochine) 

AdaRato	da	DeFronzo	RA.	Diabetes.	2009;58:773-95.		



Opzioni per la cura del diabete	

Glucosio 
dipendenti 

GLP-1 Mimetici                   
Exenatide, Liraglutide, Lixisenatide Exenatide 
LAR, Dulaglutide, Semaglutide, Albiglutide 

 

α-Glucosidasi 
Inibitori 
Acarbosio                                         

DPP-4 Inhibitori                   
Sitagliptin, Vildagliptin,                     
Saxagliptin, Linagliptin, Alogliptin 

Glucosio 
indipendenti 

Insulina 
Glinidi 
Sulfonilurea 

Metformina 
Pioglitazone 

Inibizione Riassorbimento 
Intestinale Glucosio Insulino Resistenza Insulino Secretori 

Dapagliflozin, Canagliflozin, Empagliflozin, Ertugliflozin 

Inibizione Riassorbimento Renale Glucosio  
                           SGLT2-Inibitori 



Le	complicanze	a	lungo	termine		

ReRnopaRa	
diabeRca	

La	principale	causa	di	cecità	
nella	popolazione	adulta	

La	principale	causa	di		
amputazioni	non	traumaRche	

NeuropaRa	
diabeRca	

Ictus	

Mortalità	cardiovascolare	
e	stroke	sono	da	2		
a	4	volte	più		
frequenR	

MalaZa	cardiovascolare	

La	principale	causa	di		
insufficienza	renale	terminale	

NefropaRa	
diabeRca	



Diabete	Rpo	2:	storia	naturale	

M
or
te
	

Cecità	
Insuff.	renale	
CardiopaRa	isch.	
Amputazione	
Disfunzione		
ereZle	

SusceZbilità	
geneRca	
	

Insulinoresistenza	
Iperinsulinemia	

Iperglicemia	
Ipertensione	
Dislipidemia	

FaSori	ambientali:	
							-nutrizione	
							-obesità	
							-inaZvità	fisica	

ReRnopaRa	
NefropaRa	
Aterosclerosi	
NeuropaRa	

IFG	
IGT	

Disabilità	

Complicanze	

Diabete	



Diabete Mellito: complicanze acute 

• Ipoglicemia	
• Chetoacidosi	
• Sindrome	Iperglicemica	iperosmolare	



• 	Il	diabete	mellito	gestazionale	(GDM)	è	caraRerizzato	da	una	
intolleranza	 al	 glucosio	 di	 en2tà	 variabile,	 che	 inizia	 o	 viene	
diagnos2cata	per	la	prima	volta	in	gravidanza	e,	nella	maggior	
parte	dei	casi,	si	risolve	non	molto	tempo	dopo	il	parto.	

• 	 È	 necessario	 documentare	 la	 risoluzione	 della	 condizione	
dopo	la	nascita,	poiché	vengono	erroneamente	diagnos2cate	
come	 affeRe	 da	 GDM	 numerose	 donne	 in	 gravidanza	 con	
diabete	di	2po	2	non	diagnos2cato	in	precedenza	

IL	DIABETE	GESTAZIONALE	







COMPLICANZE DEL DIABETE GESTAZIONALE 
  
  Madre 

- gravidiche      - ipertensione e preeclampsia 
            - polidramnios e parto prematuro 
            - infezione delle vie urinarie e pielonefrite 
            - aumentata % di TC per distocia 
- dopo il parto  - diabete 
          - ridotta tolleranza ai carboidrati 
          - obesità 
          - ipertensione 
 

  Feto - iperinsulinismo con macrosomia 
- rischio aumentato di sofferenza e traumi al parto 
- ritardo di crescita intrauterino 
- diminuizione della maturità polmonare 
 

  Neonato - ipoglicemia, ipocalcemia 
- iperbilirubinemia, policitemia 
-ipomagnesemia 
-distress respiratorio 
 
- asfissia 

  Figlio - obesità in età preadolescenziale 
- insulino-resistenza in età preadolescenziale 
- ridotta tolleranza ai carboidrati in età preadolescenziale 



Sistema Nazionale Linee Guida dell’ISS (SNLG-ISS)  
Società Italiana di Diabetologia (SID), Associazione Medici Diabetologi (AMD) 
Centro per la Valutazione dell’Efficacia dell’Assistenza Sanitaria (CeVEAS) 

• Due sole entità nosografiche: 

• Nuovi cutoff diagnostici 
• Nuova strategia complessiva (FPG – fattori di rischio-OGTT 75 g)                                                                                                            
 

luglio 2011 
 

DIABETE	
GESTAZIONALE	

DIABETE	
MANIFESTO	



Raccomandazioni per screening e 
diagnosi diabete gestazionale 

 
• Al primo appuntamento in gravidanza, a 
tu t te le donne che non r ipor tano 
determinazioni precedenti, va offerta la 
determinazione della glicemia plasmatica 
per identificare le donne con diabete 
preesistente alla gravidanza. 



Diagnosi di diabete manifesto in gravidanza 

• Glicemia a digiuno (FPG) ≥ 126 mg/dl 
 

• Glicemia plasmatica random (RPG) ≥  200 mg/dl 
 

• di HbA1c (standardizzata ed eseguita entro le 
12 settimane) ≥ 6,5%. 

 
Indipendentemente	 dalla	 modalità	 uRlizzata,	 è	 necessario	 che	 risultaR	 superiori	
alla	norma	siano	confermaR	in	un	secondo	prelievo.	



Raccomandazioni per screening e  
diagnosi diabete gestazionale 
In	presenza	di	almeno	uno	dei	faSori	di	rischio:	
	

• 	pregresso	diabete	gestazionale	

• 	BMI	pregravidico	≥	30	

• 	glicemia	digiuno	≥	100	e	≤	125	mg/dl	
	

Deve	essere	offerto	un	OGTT	75	g	a	16-18	seZmane	e	se	normale	ripetuto	a	28	
seZmane	
																																																											
																																													SID, AMD, SNLG-ISS, CeVEAS 6 luglio 2011	



Raccomandazioni per screening e diagnosi 
diabete gestazionale 

L’OGTT dovrà essere eseguito con 75 grammi di glucosio e prelievi venosi 
ai tempi 0’, 60’ e 120’ per la determinazione della glicemia su plasma. Si 
pone diagnosi di GDM quando uno o più valori risultano uguali o superiori 
a quelli soglia 



Raccomandazioni per screening e diagnosi DG 
A 24-28 settimane di età gestazionale, alle donne con 
almeno una delle seguenti condizioni: 
•  Età ≥ 35 anni 
•  Indice di massa corporea pre gravidico ≥ 25 kg/m2 
•  Macrosomia fetale pregressa (≥ 4.5 kg) 
•  Diabete gestazionale in una gravidanza precedente (anche se con determinazione 
normale a 16-18 settimane) 
•  Anamnesi familiare di diabete (parentela di primo grado con diabete tipo 2) 
•  Famiglia originaria di aree ad alta prevalenza di diabete: Asia meridionale (in 
particolare India, Pakistan, Bangladesh), Caraibi (per la popolazione di origine 
africana), Medio Oriente (in particolare Arabia Saudita, Emirati Arabi Uniti, Iraq, 
Giordania, Siria, Oman, Kuwait, Libano, Egitto) 
dev’essere offerto un OGTT 75 g 

SID, AMD, SNLG-ISS, CeVEAS 6 luglio 2011 	



§  	 Per	 lo	 screening	 del	 diabete	 gestazionale	 non	
devono	 essere	 u2lizza2	 la	 glicemia	 a	 digiuno,	
glicemie	 random,	 glucose	 challenge	 test	 (GCT)	 o	
minicurva,	glucosuria,	OGTT	100	g	

Raccomandazioni per screening e 
diagnosi diabete gestazionale 



TERAPIA	
-  È	raccomandato	consigliare	la	donna	riguardo	i	cambiamenR	da	aSuare	nella	
dieta	e	nell’aZvità	fisica	dopo	la	diagnosi	di	GDM,	illustrando	quali	sono	i	cibi	
a	basso	indice	glicemico.	

	
-  È	 raccomandata	 un’adeguata	 introduzione	 energeRca	 tale	 da	 garanRre	 un	
appropriato	 aumento	 ponderale	 in	 gravidanza.	 Il	 calo	 ponderale	 non	 è	
raccomandato	in	questo	periodo.	

-  Comunque,	 per	 donne	 sovrappeso	 e	 obese	 con	 GDM	 può	 essere	
raccomandata	una	modesta	restrizione	calorica.	

-  L’introito	 calorico	 deve	 essere	 distribuito	 su	 3	 pasR	 principali	 e	 3	 spunRni	
(metà	maQno,	metà	pomeriggio,	prima	di	coricarsi).	



-  Lo	 spunRno	 serale	 dovrebbe	 contenere	 circa	 25	 grammi	 di	
carboidraR	 e	 10	 grammi	 di	 proteine	 per	 prevenire	 le	 ipoglicemie	
noRurne	e	la	chetosi	al	maQno	al	risveglio.	

-  Al	 fabbisogno	 energe2co	 raccomandato	 bisogna	 aggiungere	 340	
kcalorie	 nel	 secondo	 trimestre	 di	 gravidanza	 e	 450	 kcalorie	 nel	
terzo	trimestre.	

-  Anche	 in	 caso	 di	 obesità	 grave,	 l’uRlizzo	 di	 diete	 drasRcamente	
ipocaloriche	 è	 controindicato:	 non	 bisogna	 quindi	 ridurre	
l’apporto	calorico	a	valori	inferiori	a	1500	kcal/die.	

TERAPIA	



-  Per	ridurre	le	escursioni	glicemiche	post-prandiali	può	essere	presa	
in	 considerazione	 una	 riduzione	 della	 quota	 di	 carboidraR,	 che	
non	 è	 consigliabile	 ridurre	 soSo	 il	 40%	 per	 il	 rischio	 di	
chetogenesi.	

-  E’	raccomandato	consigliare	alla	paziente	di	eseguire	aZvità	fisica	
regolare;	esercizi	prevalentemente	aerobici	della	durata	di	20’/30’	
il	più	frequentemente	possibile,	anche	quo2dianamente	(come	per	
esempio	 30	 minu2	 di	 camminata	 dopo	 i	 pas2)	 per	 migliorare	 il	
controllo	glicemico.	

TERAPIA	



Ipoglicemizzan3	orali		

•  Sebbene	numerosi	studi	disponibili	suggeriscano	la	possibilità	di	u2lizzare	la	
terapia	con	ipoglicemizzan2	orali	in	gravidanza	(Menormina-Glibenclamide),	
le	evidenze	ad	oggi	disponibili	e	le	indicazioni	autorizzate	non	consentono	
di	raccomandarne	il	loro	uso	in	gravidanza.	

	
•  In	 caso	 di	 donne	 con	 sindrome	 dell’ovaio	 policisRco	 che	 fanno	 uso	 di	

memormina	è	indicata	la	sospensione	del	farmaco	quando	viene	accertato	
lo	stato	di	gravidanza	 in	quanto	non	è,	aRualmente,	dimostrato	che	 il	suo	
mantenimento	 durante	 la	 gravidanza	 abbia	 effeQ	 posi2vi	 sugli	 outcomes	
materni	e	fetali.		

TERAPIA	
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AGENZIA ITALIANA DEL FARMACO

COMUNICATO

Modifica  dell'autorizzazione   all'immissione   in   commercio   del 
medicinale  per  uso  umano,  a  base   di   metformina   cloridrato, 
«Glucophage Unidie». (22A02438)  

(GU n.95 del 23-4-2022)

  
      Estratto determina AAM/PPA n. 311/2022 dell'8 aprile 2022  
  
    Si autorizzano le seguenti variazioni:  
      tipo II C.I.4, modifica dei paragrafi 4.3, 4.4, 4.5, 4.6 e  4.8 
del  riassunto   delle   caratteristiche   del   prodotto   e   delle 
corrispondenti sezioni  del  foglio  illustrativo  per  aggiornamento 
delle informazioni  relative  all'uso  della  metformina  durante  la 
gravidanza  e  nella  fase  periconcezionale,  per   aggiunta   delle 
interazioni tra metformina ed i  trasportatori  di  cationi  organici 
(OCT), ed in merito alla  funzionalita'  cardiaca.  Adeguamento  alla 
versione corrente del QRD template, modifiche editoriali minori;  
      tipo II C.I.4), modifica dei paragrafi 4.4. e 4.8 del riassunto 
delle caratteristiche del prodotto e delle corrispondenti sezioni del 
foglio illustrativo per aggiornamento delle informazioni relative  al 
rischio identificato di  carenza  di  vitamina  B12  in  associazione 
all'uso di metformina.  
    Le suddette variazioni sono  relative  al  medicinale  GLUCOPHAGE 
UNIDIE nelle forme farmaceutiche, dosaggi  e  confezioni  autorizzate 
all'immissione in commercio in Italia.  
    A.I.C. n.  
      040628051 -  «1000  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  30 
compresse;  
      040628063 -  «1000  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  60 
compresse;  
      040628012  -  «500  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  30 
compresse;  
      040628024  -  «500  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  60 
compresse;  
      040628036  -  «750  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  30 
compresse;  
      040628048  -  «750  mg  compresse  a  rilascio  prolungato»  60 
compresse.  
    Gli stampati corretti ed approvati sono allegati alla  determina, 
di cui al presente estratto.  
    Codice pratica: VN2/2021/173; VN2/2021/277.  
    Titolare  A.I.C.:  Bruno  Farmaceutici  S.p.a   (codice   fiscale 
05038691001), con sede legale e domicilio fiscale in Via  delle  Ande 
n. 15, 00144, Roma, Italia.  
  
                              Stampati  
  
    1. Il titolare dell'autorizzazione  all'immissione  in  commercio 
deve apportare le modifiche autorizzate, dalla  data  di  entrata  in 
vigore della presente determina al  riassunto  delle  caratteristiche 
del prodotto; entro e non oltre i sei mesi  dalla  medesima  data  al 
foglio illustrativo.  
    2. In  ottemperanza  all'art.  80,  commi  1  e  3,  del  decreto 
legislativo 24 aprile 2006, n.  219  e  successive  modificazioni  ed 
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Metformina in gravidanza 
 

L’Agenzia Italiana del Farmaco (AIFA) ha recentemente modificato il riassunto delle caratteristiche del 

prodotto (RCP) per il farmaco Glucophage Unidie relative all'uso di questa specifica formulazione della 

metformina cloridrato durante la gravidanza e nella fase periconcezionale (1). Nella RCP si legge che “se 

clinicamente necessario, l’uso della metformina può essere preso in considerazione durante la gravidanza e 

nella fase periconcezionale in aggiunta o in alternativa all’insulina”.  

L’iperglicemia in epoca periconcezionale e in gravidanza è associata ad aumentato rischio di complicanze 

materne e fetali/neonatali. Un adeguato trattamento riduce significativamente gli esiti avversi. Diversi studi 

che hanno approfondito l’uso di metformina da sola o in aggiunta ad insulina per il trattamento di donne con 

diabete mellito gestazionale (GDM) o diabete pregestazionale tipo 2, hanno evidenziato un effetto positivo 

della metformina sull’incremento del peso materno ma, associato ad un aumentato rischio di neonati piccoli 

per epoca gestazionale (SGA) (2). La metformina attraversa la placenta, con conseguente esposizione del 

feto a concentrazione del farmaco simili a quelle materne. Bambini nati da donne che hanno assunto la 

metformina durante la gravidanza presentano un peso inferiore alla nascita rispetto ai non esposti ma, BMI 

maggiore negli anni successivi (3).  

Con queste premesse, le società scientifiche AMD e SID pur valutando positivamente che tale 

trattamento possa essere preso in considerazione in specifici contesti, suggeriscono, così come 
riportato nella RCP, una attenta e precisa valutazione clinica dei singoli casi che auspicano rimanga 

affidata a specialisti esperti in gestione di gravide diabetiche. 
 

Il presente Comunicato sarà seguito da un position statement/documento specifico delle due società AMD e 

SID, redatto dal Gruppo di Studio, al fine di precisare a tutti i soci i dettagli e le indicazioni terapeutiche 

adeguate. 
 

Gruppo di Studio AMD-SID Diabete e Gravidanza  
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Memormina	in	gravidanza	
•  EffeSo	 posiRvo	 della	 menormina	 sull’incremento	 del	 peso	 materno	 ma,	
associato	 ad	un	aumentato	 rischio	di	 neona2	piccoli	 per	 epoca	gestazionale	
(SGA).	

•  La	menormina	aSraversa	la	placenta,	con	conseguente	esposizione	del	feto	a	
concentrazione	del	farmaco	simili	a	quelle	materne.	

•  Bambini	 na2	 da	 donne	 che	 hanno	 assunto	 la	 menormina	 durante	 la	
gravidanza	presentano	un	peso	 inferiore	alla	nascita	 rispeRo	ai	non	espos2	
ma,	BMI	maggiore	negli	anni	successivi.		
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Se clinicamente necessario… 

•  Donne con PCOS 
•  Donne obese 
•  Donne obese in trattamento insulinico per 

ridurre le dosi 



Terapia	Insulinica	

Ø  In	generale,	nel	diabete	gestazionale	gli	schemi	insulinici	devono	essere	
individualizzaR:	sono	possibili	schemi	a	una	o	due	iniezioni,	tuRavia	può	
essere	 necessario	 ricorrere	 al	 traRamento	 insulinico	 intensivo	 per	
raggiungere	l’oQmizzazione	della	glicemia.	

	
Ø  Le	 insuline	 disponibili	 si	 dis2nguono,	 a	 seconda	 della	 velocità	 e	 delle	

durata	di	azione	in:	
•  Rapidissime	(lispro,	aspart,	glulisina)	
•  Rapide	(umana	regolare)	
•  Intermedie	(NPH)	
•  A	lunga	durata	(glargine,detemir,	degludec)	

TERAPIA	



Terapia	Insulinica	

Ø  Durante	 la	 gravidanza	 possono	 essere	 introdoQ	 in	 terapia	 gli	 analoghi	
rapidi	 dell’insulina	 ASPART	 e	 LISPRO,	 potenzialmente	 più	 efficaci	
dell’insulina	umana	regolare	nel	controllo	dell’iperglicemia	postprandiale,	
con	minor	 rischio	di	 ipoglicemia.	Non	vi	 sono	daR	sufficienR	sull’uso	 in	
gravidanza	di	analogo	rapido	glulisina.	

Ø  Il	 traRamento	 con	 gli	 analoghi	 ad	 azione	 ritardata	 può	 essere	 preso	 in	
considerazione	 per	 la	 terapia	 della	 donna	 in	 gravidanza	 sia	 per	 quanto	
riguarda	DETEMIR	che	GLARGINE;	per	quanto	concerne	Degludec	non	ci	
sono	daR	disponibili	in	termine	di	sicurezza.		

TERAPIA	



Continuous innovation 
From rapid-acting insulin analogues to faster aspart 

AUC,	area	under	the	curve;	CI,	confidence	interval;	faster	aspart,	fast-ac2ng	insulin	aspart;	GIR,	glucose	infusion	rate;	IAsp,	insulin	aspart;	IGlu,	insulin	glulisine;	ILis,	insulin	lispro;	RHI,	regular	human	insulin	
Heise	et	al.	Clin	Pharmacokinet	2017;56:551–9;	Russell-Jones	et	al.	Diabetes	Care	2017;40:943-950	
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Greater	early-glucose	lowering	effect	and	improvement	in	HbA1c	with	faster	aspart	vs.	IAsp	


