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Nistico L et al. J Clin Endocrinol Metab. 2012; 97:E1483-1491
Beyan H at al. Curr Diab Rep. 2012; 12:456-462
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* Poliuria, nicturia, enuresi, polifagia, calo ponderale, letargia, astenia, dolore addominale.
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Fourlanos S et al, Diabetologia, 2005; Rolandson O et al, Diabetologia,2010
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Turner R et al. (UKPDS25) Lancet 1997; 350:1288-1293



- -
(=5 Terapia o

di Diabetologio

Strategie per il mantenimento della massa B-_céeﬂﬂ\ﬂlare

3
S X
\'z\Q @
6@’% ¥ @(ia del diabete  [100
o) \ —
.\Q\ . .\\"b\ - 80 §
A g
KO B 5
\.\fgi!\ (60 S
RN N2 L 40 O
-2 a
. /be 6\% H ©
O ) i n
P B P&
A\ n\e ; =
~ s ) o OO B
. Eta (anni) x5 \@! 10 15 20
(QQ 0(\% Prevenzione Secondaria
R . Immunointervento Prevenzione Terziaria
Analls@é?etlca Prevenzione insorgenza delle
. %Oc? complicanze croniche
Q\fb revenzione Primaria
Fattori ambientali
Vaccini
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Cochrane 2010



