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Ada=ato	
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  2012	
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Predisposizione	
  gene(ca	
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  di	
  susceSbilità	
  

Pociot	
  F	
  et	
  al.	
  Diabetes	
  2010;	
  59:1561-­‐1571	
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BuzzeH	
  R	
  et	
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  Metab	
  Res	
  Rev.	
  2004;	
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  45:926-­‐933	
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Diabete	
  manifesto	
  

Presentazione	
  clinica	
  in	
  funzione	
  dell’età	
  

Bambini	
   Adul(	
   Commento	
  

Durata	
  sintomi	
  (se5)	
   3	
  -­‐	
  4	
   7	
  -­‐	
  8	
   Molto	
  variabile	
  

Sintomi	
  :pici*	
   95%	
   96%	
   Raramente	
  asintoma:co	
  

DKA	
  alla	
  diagnosi	
   15	
  -­‐	
  67%	
   ~25%	
  

Rispe5o	
  all’età:	
  
	
  	
  	
  0-­‐4	
  anni	
  
	
  	
  	
  5-­‐9	
  anni	
  
10-­‐14	
  anni	
  
15-­‐21	
  qnni	
  

	
  
40	
  –	
  50%	
  
15	
  –	
  10%	
  
17	
  –	
  28%	
  
12	
  –	
  15%	
  	
  

La	
  frequenza	
  della	
  DKA	
  alla	
  
diagnosi	
  è	
  inversamente	
  

correlato	
  con	
  l’incidenza	
  nelle	
  
diverse	
  aree	
  geografiche	
  

*	
  Poliuria,	
  nicturia,	
  enuresi,	
  polifagia,	
  calo	
  ponderale,	
  letargia,	
  astenia,	
  dolore	
  addominale.	
  



 
Diabete	
  Autoimmune	
  dell’adulto	
  

LADA	
  (Latent	
  Autoimmune	
  Diabetes	
  in	
  Adults)	
  
	
  

	
  
ü Insorgenza in età adulta   (>30 anni)  

 

ü Presenza di almeno un anticorpo tipico del diabete tipo 
1 (GADA, ICA, IA-2) 

ü “Non necessità” di trattamento insulinico per almeno 6 
mesi dalla diagnosi. 

Fourlanos S et al, Diabetologia, 2005;  Rolandson O et al, Diabetologia,2010  
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4.4%	
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  et	
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T2DM	
  
n=382	
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  1997;	
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  2009;	
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FINE PRESENTAZIONE 



Epidemiologia	
  

Incidenza	
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  età	
  

Bruno	
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  Diabetes	
  Care	
  2005;	
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naive 

Globulina anti-
timocita 

Autoanticorpi 
anti-insulina 

insulina 

Cellula B/ 
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Cellula T  

Apoptosi 

Terapia Treg 

Plasmide 

Rigenerazione β-cellula 



Diabete	
  manifesto	
  

Remissione	
  clinica	
  o	
  “luna	
  di	
  miele”	
  

Periodo	
  
di	
  latenza	
  

Tempo	
  (seSmane,	
  mesi,	
  anni)	
  

Esordio	
  clinico	
  

Remissione	
  
spontanea	
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50 

 

10 

?

M
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  β
-­‐c
el
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Perdita	
  massa	
  β-­‐cellulare	
  

Modello	
  Lineare,	
  Cronico	
  
(Linear,	
  Chronic	
  Model)	
  
Eisenbarth	
  
(Eisenbarth	
  G.	
  NEJM	
  1986,	
  314:1360-­‐1368)	
  

Età	
  
	
  

Massa	
  β-­‐cellulare	
  

Modello	
  Benigno:Maligno	
  	
  
(Benign:Malignant	
  Model)	
  
Lafferty	
  	
  
(Gazda	
  LS	
  et	
  al.	
  J	
  Autoimmunity	
  1997;	
  10:261-­‐270)	
  

Benigno	
   Maligno	
  

Modello	
  di	
  perdita	
  casuale	
  	
  
(Random	
  Loss	
  Model)	
  
Palmer	
  	
  
(Greenbaum	
  CJ	
  et	
  al.	
  Diabetes	
  1999,	
  48:170-­‐175)	
  

Diverse	
  modalità	
  di	
  andamento	
  

Massa	
  β-­‐cellulare	
  

Massa	
  β-­‐cellulare	
  

Età	
  
	
  

Età	
  
	
  



Terapia	
  

Risulta(	
  MDI	
  vs.	
  CSII	
  

Cochrane	
  2010	
  

•  23	
  studi	
  RCT	
  (7	
  su	
  pt	
  <	
  18	
  anni),	
  976	
  pazien:	
  	
  	
  

•  HbA1c:	
  -­‐0,3%	
  con	
  CSII	
  

•  Ipoglicemia	
  non	
  severa:	
  nessuna	
  differenza	
  

•  Ipoglicemia	
  severa:	
  diminuisce	
  con	
  CSII	
  

•  Qualità	
  della	
  vita:	
  migliore	
  con	
  CSII	
  

•  Peso	
  :	
  nessuna	
  differenza	
  


