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IL DIABETE:
verita, mezze verita, bugie

"6gn.ano e il
medico di se stesso,

“Per il diabete grave si
deve fare l'insulina, per
s quello leggero, si
ﬁzte... prendono le pillole”

Quindi 30 co’a



concezione neoplatonica della scultura, per cui l'idea
della forma era contenuta dentro lo stesso blocco di __
pietra e si poteva procedere a farla "emergere” CN\
attaccando il blocco da un punto principale. ="

www.settemuse.it Mlchelangelo Buonarroti: La Pieta (1499) Vaticano



O Una Malattia Ereditaria

O Una Malattia contagiosa

O Un deficit di insulina

O Una condizione che insorge improvvisamente

O Una condizione trascurabile
0 Una Malattia che puo migliorare senza una cura mirata
O Una Malattia gestibile senza un piano educativo

O ...e soprattutto gestibile con GOOGLE



Organi e nutrizione

Cervello
Promuove la sazieta e 'appetito

Fegato
Interviene nella
digestione, immagazzina

. : Stomaco
grassi e zuccheri

digestione

Beta-cellule
Producono l'insulina

Alpha-cellule
Producono il glucagone

Pancreas
gestione degli zuccheri




Insulina




Gli zuccheri sono il carburante del nostro organismo

4-'

-

-
4

s \
i

o
T

L —
-

|

']

o







Glucose Transporters animation
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Come agisce l'insulina nella pato-fisiologia e nel diabete

Tessuto Muscolare
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Come agisce l'insulina nella pato-fisiologia e nel diabete

Tessuto Muscolare
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Isole di Langerhans
Cellule beta

Tessuto Adiposo
Edited by Mario Manunta




Come agisce l'insulina nella pato-fisiologia e nel diabete

Tessuto Muscolare
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Agato

Isole di Langerhans
Cellule beta

Tessuto Adiposo

Edited by Mario Manunta




SCHEMA DI TRASFORMAZIONE DEGLI ZUCCHERI

. - . PASTO RICCO DI ZUCCHERI: glicogeno trasformato in trigliceridi LIVELLI DI GLUCOS|O (dopo il paStO)

e accumulato nel tessuto adiposo - iperinsulinismo 1

- - PASTO DIETADOC: glucosio utilizzato dalle cellule - glicogeno  livelli normali = GLICEMIA <100 (dOpO il paStO)
e pronto all'utilizzo - livelli normali diinsulina . GUCEM'A 130 (dOpO || paStO)

B GLICEMIA >130 (dopo il pasto)

3)

GLUCOSIO TRASFORMATOIN
TRIGLICERIDI E ACCUMULATO

2)

GLUCOSIO TRASFORMATO IN
GLICOGENO E IMMAGAZINATO
1 IN FEGATO EMUSCOLI

ZUCCHERI TRASFORMATI IN
GLUCOSIO PER PRODURRE
ENERGIA CELLULARE.



Glicemia Ingestione alimenti a
A basso indice glicemico: la
glicemia sale
gradualmente viene
l liberata poca insulina

che gradualmente fa
abbassare la glicemia

» Tempo
30 60 90 120 150 (mMinut)

Glicemia Ingestione alimenti ad alteo indice
glicemico es glucosio, saccarosio ecc.
F : la glicemia sale rapidamente, viene

liberata molita insulina che abbassa
troppo la glicemia

Il cervello ha poco
glucosio a disposizione
per cui si avverte la
sensazione di fame

. Te!npo_
30 60 90 120 150 (minuti)







Iperglicemia postprandiale

Iperglicemia a digiuno diurna (al risveglio)

Iperglicemia a digiuno notturna

ﬁ

Inizio malattia

Progressione della glicemia alterata nel DMT2.




Sviluppo e progressione del Diabete di Tipo 2 e complicanze correlate

—Progressione Del diabete di tipo 2 R
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Insulino resistenza \.
~ L s— -

Produzione epatica
di glucosio

Livelli di insulina e

9
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Funzione delle .

Beta-cellule a
Postprandial
glucose
-
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- Fasting plasma glucose
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Sviluppo di complicanze microvascolari

Impaired Glucose Tolerance Diabete

Diagnosi di diabete

aConceptual representation.
1. Reprinted from Primary Care, 26(4), Ramlo-Halsted BA, Edelman SV, The natural history of type 2 diabetes. Implications for clinical practice, 771-789, © 1999, with permission from

Elsevier. 2. Kahn SE. J Clin Endocrinol Metab. 2001;86:4047-4058. 3. Bell DSH. Treat Endocrinol. 2006;5:131-137. 17



CHE COSA SONO LE INCRETINE ?

* Sono ormoni secreti dalle cellule endocrine intestinali in risposta
all’assunzione di cibo: ci sono GLP-1 (Glucagon-like peptide 1) e GIP . . — . — . .
(Glucose-dependent insulinotropic polypeptide) Losse_rvam_one =L mggs_hone; orale di g ucosio Slf'sc'ta una
maggiore risposta insulinica di quanto non faccia il glucosio

GIP e GLP-1

per via endovenosa & definito “effetto incretinico” .

+ La secrezione insulinica post-prandiale & determinata per il 60% da
ormoni gastrointestinali (soprattutto GIP e GLP-1)

+ | livello di GIP e GLP-1 sono bassi a digiuno ed aumentano dopo
I'assunzione di cibo

+ L'effetto incretinico e ridotto nei pazienti con DM tipo 2:
- i livelli di GIP sono normali o0 anche leggermente aumentati,

ma la sua attivita € minima
- i livelli di GLP-1 sono ridotti ma la sua azione non &€ compromessa

Juris J.Meier GLP-1 receptor agonists for individualized treatment of type 2 diabetes
mellitus. Net.Rev.Endocrinol.8, 2012:728-242




Il GLP-1 ha un’ampia attivita biologica

Cervello

1 Neuroprotezione

Cuore | Appetito

1 Cardioprotezione
1 Funzione cardiaca(

\ Intestino /

GLP-1:EFFETTI INCRETINO-MIMETICI

- riduzione glicemia a digiuno secondaria ad aumentata

secrezione insulina dalle cellule beta glucosio-dipendente e alla
soppressione glucosio-dipendente della secrezione di glucagone

- riduzione della glicemia post-prandiale secondaria a rallentato

svuotamento gastrico

- migliora la funzionalita beta-cellulare; incrementa la massa e la

funzionalita beta-cellulare

- riduzione del peso corporeo

EMannucei. Analaghi del glucagon-like pepride-1 & fawori di risc)
avidenza degl studi clinici. 1tal Cardicl 2010; 11 (12 suppl 2}: 265

Stomaco
| Svuotamento gastrico

Fegato

| Produzione di glucosio

DELPMW \ S0 sibilita
Ml insulinica

Tessuti muscolari e adiposi

1 Assorbimento di glucosi
1 Deposito di glucosio -~

Baggio & Drucker. Gastroenterol. 2007;132:2131-57.

>

Pancreas

1 Secrezione insulinica
| Secrezione di glucagone

1 Biosintesi dell'insulina
1 Proliferazione delle cellule
| Apoptosi delle cellule B



EFFETTO INCRETINICO NELLA NORMALE TOLLERANZA AL
GLUCOSIO (NGT), NELL’ALTERATA TOLLERANZA AL
GLUCOSIO (IGT) E NEL DIABETE MELLITO DI TIPO 2

Muscelli E et al. Diabetes 2008
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La patogenesi del DMT2: una malattia sistemica

i
Muscolo scheletrico
Compromissione dell’impiego del glucosio
(trasporto, immagazzinamento, ossidazione)

Fegato Pancreas endocrino
Aumento nella / Compromissione della
produzione endogena secrezione insulinica
di glucosio : ; i i
g |perg“cem|a Eccessiva secrezione
/ del glucagone
9 ¢ 4

% Cervello
Tessuto adiposo Anomalie nel controllo
Rllazt_:lct)) dtl molecole Intestino Rene neuroendocrino
_ diabetogene Compromissione Aumento del
(acidi grassi liberi-FFA, delleffetto riassorbimento

adipocitochine) incretinico di glucosio

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



Livelli di glicemia medi AlC

mmol/mol

Intervallo
raccomandato



Excessive Glucose Fluctuations

> - Hb Alc @ nschio car giovascolare in dGabetici e non
Controllo glicemico: oltre 'HbATC......coo.o™ e
. ._ ; il
Plasma Glucose 300 - l l _I_ ; j
mg/dL . o i ‘
200 N
100
0
6 AM 10 am 2 pPM 6 Pm 10 pm 2 AM
Orario

Uno stesso valore di HbAlc puo essere il risultato di

fluttuazioni glicemiche diverse.

Monnier L JAMA (2006) 295: 1681-1687






mario.manunta@diabetologiapalermo.org

“Un bambino che ha paura del buio e perdonabile:
la vera tragedia € un adulto che ha paura della luce”
PLATONE

Grazie!
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SID

Sociefd Italiona

di Diabetologia

Un'ora con AMD-SID-SIEDP
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