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Il Diabete Mellito è una malattia multifattoriale 

complessa gravata da un’alta morbilità e mor-

talità, la cui incidenza è in costante accresci-

mento. 

Svariati studi longitudinali hanno messo in luce 

come vi sia stretta correlazione tra compenso 

glicemico e sviluppo di complicanze croniche 

della malattia.          

E’ noto peraltro che le malattie cardiovascola-

ri rappresentano la principale causa di morte 

dei pazienti con Diabete Mellito. 

Le evidenze scientifiche emerse in questi ulti-

mi anni ci mostrano che la emoglobina glicosi-

lata non può più rappresentare il solo indice di 

controllo  glicemico da considerare ma emer-

ge in maniera sempre più rilevante il  ruolo del 

cosiddetto  Controllo Glicemico Globale in cui 

rivestono grande importanza concetti come la 

Variabilità Glicemica e l’Iperglicemia post-pran-

diale. In particolare per quest’ultima, recenti 

dati di notevole interesse mostrano il potere 

predittivo sugli eventi cardiovascolari. 

E’ fondamentale quindi per il diabetologo cli-

nico, per una corretta “fenotipizzazione” del 

paziente e per le scelte che da essa derivano, 

lasciarsi guidare anche dai parametri emer-

genti da un autocontrollo consapevole. Per-

tanto diventano essenziali da un lato l’affidabi-

lità dei dati dell’automonitoraggio glicemico e 

dall’altra un approccio proattivo alla correzio-

ne dell’iperglicemia.
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Stamler J et al. Diabetes Care 1993;16:434-444 

M
or

ta
lit

à 
ca

rd
io
va

sc
ol
ar

e/
10

00
0 

pe
rs

on
e-

an
no

 (
ag

gi
us

ta
to

 p
er

 e
tà

) 

Numero di fattori di rischio (*) 

Non diabete diabete 

0 1 2 3 

6 

31 

12 

59 

22 

91 

47 

125 

*CT > 200 mg/dL   
PAOS > 120 mm Hg 
Fumo 

0 

20 

40 

60 

80 

100 

120 

Il diabete è un amplificatore del  
Rischio Cardiovascolare: lo Studio MRFIT 



E’ la glicemia il “moltiplicatore” del rischio 
cardiovascolare? 

 Come valutare la glicemia? 
a.  Monitoraggio glicemico continuo (CGM) 
b.   Automonitoraggio glicemico (SMBG) 
c.   HbA1c 



L’emoglobina glicosilata 
• Gold standard per la valutazione del controllo 
glicemico a medio termine   
• Direttamente correlata con la glicemia media 

Rohlfing et al. Diabetes Care 2002;25:275-278 



Ma: 

-  Contribuiscono all’HbA1c sia la glicemia a digiuno/
preprandiale, sia la glicemia postprandiale 

-  A parità di HbA1c i valori glicemici possono essere 
molto differenti 
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Nella popolazione generale 
 

i) La glicemia è FdR CV continuo anche per i 
valori superiori della distribuzione normale (non 
diabetica) 
ii) La glicemia 2 ore dopo carico orale di glucosio 
è FdR CV più forte della glicemia a digiuno 
iii) L’iperglicemia è FdR CV più forte nelle donne 
che negli uomini 



Rischio relativo di eventi CV per la glicemia a 
digiuno e la glicemia 2 ore dopo carico orale di 
glucosio 
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Coutinho and Associates

Of the included studies, six re p o rt e d
fasting glucose levels, seven studies
re p o rted 2-h glucose levels, five studies
re p o rted 1-h glucose levels, and four stud-
ies re p o rted casual glucose levels (Table 1).
The glucose doses used in the glucose tol-
erance tests varied from 50 to 100 g. Most
studies re p o rted events according to fiv e
baseline glucose quantiles or intervals. The
highest glucose interval for most studies
included glucose values in the diabetic
range. The observed relative risks for car-
diovascular events according to the mid-
point of each glucose interval in the
individual studies is graphically displayed
in Fig. 1.

An analysis of the three diff e rent re g re s-
sion models (linear, quadratic, exponential)
that were generated from the studies in
each of the four glucose categories re v e a l e d
that the exponential model provided the
best fit for the combined data from the
studies in each of the four categories (P
homogeneity 0.5), re g a rdless of whether
c a rdiovascular mortality or card i o v a s c u l a r
events (including mortality) were analyzed.
T h e re f o re, this model was used for subse-
quent analyses (Table 2).

Using this model, nine of the included
studies (Table 2) showed a strong re l a t i o n-
ship between glucose quantile and the risk
of cardiovascular events (P 0.01). The
combined data for each glucose category
(Fig. 2) showed a consistent relationship (P

0.02). Using the modeled curves illus-
trated in Fig. 3, compared with the re f e r-
ence fasting glucose of 4.2 mmol/l (75

mg/dl), a fasting glucose of 6.1 mmol/l
(110 mg/dl, the threshold value for the
c l a s s i fication of impaired fasting glucose
[10]) was associated with a relative risk of
c a rdiovascular events of 1.33 (95% CI
1.06–1.67); a 2-h glucose of 7.8 mmol/l
(140 mg/dl, the threshold value for
i m p a i red glucose tolerance) was associated
with a relative risk of cardiovascular events
of 1.58 (95% CI 1.19–2.10).

To determine if the observed glu-
c o s e – c a rdiovascular disease re l a t i o n s h i p
was due to the inclusion of subjects with
undiagnosed diabetes in the top quantile or
i n t e rval, the analysis was repeated without
the data from this interval for those cita-
tions re p o rting fasting and 2-h glucose
data, in which removal of the top interv a l
removed most subjects with glucose levels
above the diabetic threshold but re t a i n e d
subjects with glucose levels at or below
this threshold. There f o re, only citations
re p o rting fasting glucose data in which the
upper limit of the second highest interv a l
was between 6.1 and 7.8 mmol/l and cita-
tions re p o rting 2-h glucose data in which
the upper limit of the second highest inter-
val was between 7.8 and 11.1 mmol/l were
included in this analysis. This analysis
showed that with removal of data from the
top glucose interval, the exponential re l a-
tionship was maintained, there was a sug-
gestive trend (P = 0.056) between fasting
glucose and cardiovascular events, and
t h e re was a significant relationship between
2-h glucose (P = 0.00064) and card i o v a s-
cular events (Table 3).

Because individual subject data were
not available for this analysis, the risk of a
c a rdiovascular event with increasing glu-
cose levels could not be adjusted for the
p resence or absence of other card i o v a s c u l a r
risk factors. Such an adjustment, however,
was originally re p o rted in 14 of the 20
studies included. Of these studies, fiv e
showed a significant effect of glucose even
after adjusting for one or more of age,
blood pre s s u re, BMI, weight, lipid levels, or
smoking habits (Table 2).

Two of the three included studies
(16,21) that also re p o rted insulin levels
re p o rted a relationship with card i o v a s c u l a r
events (Table 2). The crude glucose data
abstracted from both these studies were
also consistent with a positive re l a t i o n s h i p
between glucose and cardiovascular events
( Table 2).

C O N C L U S I O N S — This systematic
o v e rview and metare g ression analysis
included published cohort studies of non-
diabetic participants. It found a graded re l a-
tionship between the initial fasting and
postprandial glucose level and the subse-
quent 12-year occurrence of a card i o v a s-
cular event; this relationship was appare n t
for glucose levels that were below the dia-
betic threshold (Fig. 1). As fasting glucose
values have the least variability, estimates of
the glucose–cardiovascular event re l a t i o n-
ship based on the fasting glucose studies
may be more precise than estimates based

Figure 2—The -coefficients generated from the exponential model of the data of each study and the
combined -coefficient for fasting and 2-h postprandial glucose values are displayed.

F i g u re 3—The curves and 95% CIs (within
which the curve lies) generated from the model and
the combined - c o e fficient for fasting (A), and 
2-h postprandial (B) glucose values are displayed
( relative risk = exp( (glucose – 4.2)/4.2).
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Glicemia a digiuno Glicemia dopo OGTT 

Coutinho et al Diab Care 1999 

Glicemia 110 mg/dlà RR 1.33 (IC 1.06-1.67) 
Glicemia 2h 145 mg/dl à RR 1.58 (IC 1.19-2.10) 



Relative risk for all-cause mortality in subjects not 
known as diabetic (DECODE Study) 

Adjusted for age, center, sex 
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Adapted from DECODE Study Group. Lancet 1999;354:617–621 

La glicemia dopo OGTT predice la mortalità più della 
glicemia a digiuno 



u  I pazienti con diabete mellito di tipo 2 hanno un 
rischio doppio (se uomini) o quadruplo (se donne) 
di morbilità e mortalità cardiovascolari rispetto ai 
non diabetici 

u  Solo uno studio (DIS, Diabetologia 39:1577, 1996) aveva 
valutato il valore predittivo della glicemia 
postprandiale sullo sviluppo di eventi CV nel 
diabete di tipo 2, suggerendo che essa sia un FdR 
più forte della glicemia a digiuno 

Altre evidenze.. 



La glicemia 2 ore dopo OGTT non è 
identica alla glicemia postprandiale. 
La glicemia postprandiale ha un ruolo 
maggiore rispetto alla glicemia a digiuno 
nella comparsa degli eventi cardiovascolari 
in pazienti con diabete di tipo 2 

? 

I DOMANDA 



La gl icemia come fattore di r ischio 
cardiovascolare ha un ruolo differente nella 
donna rispetto all’uomo in diabetici di tipo 2 

? 

II DOMANDA 



529 diabetici di tipo 2 in carico presso il Centro 
Antidiabetico dell’Ospedale San Luigi Gonzaga di 
Orbassano-Torino 
Criteri di esclusione: neoplasia, malattie epatiche, 
malattie del pancreas, terapia insulinica entro 2 anni 
dalla diagnosi 
Periodo di follow-up: 1996-2000 
Outcomes:  
-  Eventi cardiovascolari al follow-up, documentati mediante  

-  Cartelle cliniche ambulatoriali 
-  Record linkage con il registro regionale delle SDO ed i 

registri di mortalità del comune di Torino    
 

  
 
 
 

Popolazione 



• Infarto miocardico acuto 
• Angina pectoris 
• Malattia cerebrovascolare acuta (stroke e  TIA) 
• Dissezione o rottura di aneurisma aortico 
• Arteriopatia periferica (definita come 
claudicatio,dolore a riposo, lesioni trofiche 
ischemiche, amputazione associata con 
arteriopatia periferica) 
• Procedure di rivascolarizzazione in qualsiasi 
sede 
  
 
 
 

EVENTI 



•  Per le variabili numeriche:  
•  Assunzione di normalità con il test di Shapiro-Wilk 

•  In caso di significatività:  impiego del test non 
parametrico di Wilcoxon 

•  Per le variabili categoriche:    
•  Test del Chi quadro di Pearson + test esatto di 

Fischer 

•  Per valutare il ruolo predittivo indipendente 
dei singoli fattori    
•  Test dei rischi proporzionali (HR) di Cox 

 

Valutazione Statistica 



Dati epidemiologici al baseline 
(m ± DS)  

------------------------------------------------------------------------------ 
N           529 
Sesso M/F (%)        55/45 
Età (years)        61.6 ± 9.4   
Durata del diabete (anni)     9.1 ± 8.0   
PAOS (mm Hg)       146.5 ± 18.3  
PAOD (mm Hg)       84.6 ± 8.5   
HbA1c (%)        7.7 ± 1.3    
Colesterolo totale (mg/dl)     217.7 ± 41.6 
Colesterolo HDL (mg/dl)     49.0 ± 15.0    
Trigliceridi (mg/dl)       145.6 ± 92.4 
Globuli bianchi(n/μl)      6929.3 ± 1687.2  
Fibrinogeno (mg/dl)      336.1 ± 78.5   
AER (µg/min)        71.0 ± 301.7   
------------------------------------------------------------------------------- 



   n   %   HbA1c 
 
Dieta sola   234   44.2   6.8±0.9 
 
OHA   228   43.1   8.0±1.1 
 
OHA+Insulina  27   5.1   8.9±1.5 
 
Insulina   40   7.6   8.9±1.4 

Terapia ipoglicemizzante al baseline 
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Perché i profili glicemici sono così piatti? 

  La linea glicemica basale pre-prandiale nel diabete di tipo 2 
non è stabile, ma si riduce dal mattino alla sera come 
risultato del fenomeno alba; questa riduzione è più 
evidente quando il diabete è più scompensato e la FBG è 
alta 

  Pertanto, la caduta delle glicemie pre-prandiali maschera le 
escursioni glicemiche postprandiali 

  La colazione tradizionale italiana è leggera, spesso virtuale, 
per cui l’escursione glicemica dopo colazione è limitata 

 (Trovati et al: Eur J Clin Invest 32:179-186,2002) 



Profili glicemici al basale in relazione ai 
valori di glicemia a digiuno 
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Valori glicemici medi nei 3 terzili suddivisi 
per genere 
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Percentuale di pazienti con eventi CV a 
5 anni 

14% 

86% 

EVENTI + EVENTI - 



Eventi CV in relazione al genere  

9,4% 

90,6
% 

EVENTI + EVENTI - 

19% 

81% 

EVENTI + EVENTI - 

DONNE (n=245) UOMINI (n=284) 

         M   W 
Eventi coronarici     29    9 
Eventi cerebrovascolari    14   12   
Eventi arteriopatia periferica  11    2 



Caratteristiche dei soggetti in relazione agli 
eventi al follow-up 

       Eventi (-)   Eventi (+)  p 
N        452    77   
Età (anni)     61.3±9.8   64.5±8.4   <0.01  
Durata diabete (anni)  8.5±7.7   11.7±8.6   <0.01 
SBP  (mmHg)    145.8±18.1  150.1±18.6  ns 
DBP   (mmHg)    84.6±8.3   84.3±7.9   ns 
Col Tot/HDL ratio   4.8±1.5   4.9±1.6   ns 
Trigliceridi (mg/dl)   142.2±85.5  159.8±111  ns 
HbA1c (%)     7.5±1.3   8.0±1.3   <0.01 
FBG  (mg/dl)    157±48   167±46   <0.05 
BG dopo colazione   150±48   162±51   <0.05 
BG dopo pranzo    156±56   177±59   <0.05 
BG prima di cena   133±53   142±54   ns   
GB (n/μl)     6911±1734  7302±1840  ns 
Fibrinogeno (mg/dl)   335.1±82   349.9±68.5  <0.05  
AER (µg/min)    37.7±138.4  105.8±286  <0.01 
------------------------------------------------------------------------------------ 



Consuetudine tabagica ed eventi  
----------------------------------------------------------------------------------------------------- 

      Events (-)    Events (+)   p 
N       452     77   
Fumatori     93   (20.6%)  22  (28.6%) 
Ex-fumatori    111  (24.6%)  26  (33.8%)     <0.05 
Non fumatori   248  (54.9%)  29  (37.7%) 
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Conclusioni (1) 

Ø  I pazienti che hanno sviluppato eventi 
CV al follow-up differivano al baseline 
per 

  *età  
  *durata del diabete 
  *HbA1c   
  *glicemie 
  *fibrinogeno 
  *AER 



Ø  Nonostante un profilo di fattori di rischio 
CV più sfavorevole all’arruolamento,                     
le donne hanno mostrato al follow-up un 
minor numero di eventi CV,           
confermando che il genere maschile è di 
per se un forte fattore di rischio CV 

Conclusioni (2) 



Ø  Quando corretta per gli fattori di rischio CV, 
e quando tutti i punti glicemici e l’HbA1c 
sono inseriti contemporaneamente nel 
modello, la glicemia postprandiale rimane il 
solo parametro glicemico significativamente 
associato con lo sviluppo di eventi CV in 
pazienti con diabete di tipo 2, con HR 
maggiori nella donna rispetto all’uomo. 

Conclusioni (3) 



Ø  La glicemia postprandiale è un fattore di 
rischio indipendente di rischio CV nel 
diabete di tipo 2 

Ø  Questi risultati suggeriscono l’importanza 
di un appropriato controllo glicemico 
postprandiale,  in particolare nelle donne,  
per la prevenzione degli eventi 
cardiovascolari nel diabete di tipo 2 

Conclusioni (4) 



San Luigi Gonzaga Diabetes Study 
a 14 anni 

  Valutare: 

ü  Se l’effetto predittivo della glicemia postprandiale 

sugli eventi CV è mantenuta in un follow-up a lungo 

termine 

ü  Se la glicemia postprandiale predice anche la 

mortalità per tutte le cause 

ü  Qual è il potere predittivo relativo dell’HbA1c, della 

glicemia a digiuno e della glicemia posprandiale , 

anche dopo correzione per i principali fattori di 

rischio CV 
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Popolazione e metodi 

  505 diabetici di tipo 2 in cui era disponibile un profilo 
glicemico a 4 punti (digiuno, 2 ore dopo colazione, 2 ore 
dopo pranzo e prima di cena) 

 
  Follow-up: 1995-2010 
 
  Outcomes:  

◦  Eventi cardiovascolari  
◦ Mortalità per tutte le cause 
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1.  Eventi CV (il primo evento nel follow-up) 

Ø  Infarto miocardico  
Ø Angina instabile  
Ø TIA e stroke 
Ø Amputazione a qualsiasi livello agli arti i nferiori 

associata con ischemia vascolare  
Ø Procedure di rivascolarizzazione in qualsiasi sede 
Ø Morte improvvisa per eventi cardiaci o 

cerebrovascolari 
2.  Mortalità per tutte le cause 

End-points valutati 
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Analisi statistica 
Modelli di regressione di Cox (1) 

p  Modelli di Cox 
n  MODELLO 1. I parametri glicemici (glicemia a digiuno, 2 h 

dopo colazione, 2 h dopo pranzo e prima di cena e HbA1c) 
sono stati introdotti separatamente nel modello come variabili 
indipendenti 

n  MODELLO 2. L’analisi di Cox è stata condotta con il metodo 
backward, con i parametri glicemici introdotti simultaneamente 
nell’analisi     

n  MODELLO 3. L’analisi di Cox è stata condotta con il metodo 
backward, con i parametri glicemici che risultavano significativi 
nel Modello 2 (la glicemia 2 ore dopo pranzo e l’HbA1c) 
introdotte simultaneamente ai principali fattori di rischio 
cardiovascolare, i.e. età genere, durata nota del diabete, 
consuetudine tabagica, BMI, pressione sistolica e diastolica, LDL 
e HDL colesterolo, trigliceridi , creatinina, AER).  
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p  Le variabili non categoriche sono state: 
Ø  Categorizzate in “buone” o “cattive” secondo 

gli Standards of Medical Care 2010 - ADA -, 
con età e durata del diabete categorizzate 
come variabili dicotomiche secondo la 
mediana  
      oppure 

Ø  considerate come variabili continue.  
 

Analisi statistica 
Modelli di regressione di Cox (2) 



37 

Valore Target A target (%) 

Number  505 - - 

Donne/Uomini (%) 46.9/53.1 - - 

Età (anni) 62.2±9.6 - - 

Durata nota del diabete (anni) 9.4±8.0 - - 

Fumo (mai/pregresso o presente) (%) 52.5/47.5 - - 

BMI(kg/m2) 29.2±4.96 <27 38.2 

Pressione sistolica(mm Hg) 146.5±18.1 <130 12.7 

Pressione sistolica(mm Hg) 84.5±8.2 <80 11.7 

Colesterolo HDL (mg/dL) 48.9±15.0 >40 M, >50 F 57.7 

Trigliceridi  (mg/dL) 143.2±87.0 <150 66.3  

Colesterolo LDL (mg/dL) 140.2±35.8 <100 12.9 

HbA1c (%) 7.61±1.32 <7.0 34.1 

Creatinina (mg/dL) 0.87±0.26 <1.2 95.6 

AER(µg/min) 45.3±165.0 <20 70.7 

Glicemia a digiuno (mg/dL) 158.0±47.1 70-130 31.7 

Glicemia 2 ore dopo colazione (mg/dL) 150.8±48.4 <180 73.5 

Glicemia 2 ore dopo pranzo (mg/dL) 158.7±57.0 <180 66.3 

Glicemia prima di cena (mg/dL) 133.4±50.4 70-130 51.9 

Caratteristiche della popolazione al baseline (1995): valori grezzi 
(media±SD), targets terapeutici secondo gli Standards of Medical 

Care in Diabetes ADA – 2010 e la % di pazienti a target 
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IMA 
Angina instabile 
Rivascolarizzazione coronarica 
Morte improvvisa 
Stroke 
TIA 
TEA 
Rivascolarizzazioni periferiche 
Amputazioni ischemiche 
Chirurgia per AAA 

Caratteristiche dei primi eventi fatali e non fatali             
(n=172, 34% della popolazione)  

Eventi CV a 14 anni 
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29% 
71% 

Pazienti 
deceduti 
Pazienti 
sopravvisuti 

n=147 (29%)  

Mortalità per tutte le cause 
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Modello 1 

p  I parametri glicemici 
n  Glicemia a digiuno 
n  Glicemia 2 h dopo colazione 
n  Glicemia 2 h dopo pranzo 
n  Glicemia prima di cena  
n  HbA1c 
 
sono stati introdotti nei modelli separatamente, 

come predittori indipendenti 
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<0,0001       <0,0001       0,019            ns            ns 
(1,424-2,874) (1,307-2,392)  (1,066-2,017) (0,939-1,820) (0,954-1.733) 

P 
 

CI 

HbA1c e glicemia postprandiale, ma non la glicemia a digiuno, 
predicono gli eventi CV nel Modello 1;  variabili categorizzate 

secondo i parametri ADA 2010 
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     HR*  95% CI  p 
 

Glicemia a digiuno   1.042  0.985–1.101  ns 
Glicemia 2 h dopo colazione  1.046  0.989–1.106  ns 
Glicemia 2 h dopo pranzo  1.094  1.047–1.144  <0.0001 
Glicemia prima di cena   1.068  1.015–1.124  0.012 
HbA1c     1.223  1.103–1.356  <0.0001 

HbA1c e glicemia postprandiale, ma non la glicemia a 
digiuno, predicono gli eventi CV nel Modello 1;                 

i parametri sono stati introdotti come variabili continue 

*HRs per ogni incremento unitario del parametro in esame       
(mmol/l per glicemia e % per HbA1c) 
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<0.0001       <0.0001       0.008        0.056         ns 
(1,554-3,470)  (1,616-3,088) (1,119-2,152) (0,992-1,976) (0,916-1.896) 

p 
 

CI 

HbA1c e glicemia postprandiale, ma non la glicemia a digiuno, 
predicono la mortalità per tutte le cause nel Modello 1.                 

Le variabili sono state categorizzate secondo i targets ADA 2010. 
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Tutte le variabili glicemiche predicono la mortalità per 
tutte le cause nel Modello 1.  

I parametri sono stati introdotti come variabili continue. 

     HR*  95% CI     p 
 

Glicemia a digiuno   1.068  1.008–1.133     0.026 

Glicemia 2 h dopo colazione 1.110  1.049–1.176  <0.0001 

Glicemia 2 h dopo pranzo  1.122  1.071–1.175  <0.0001 

Glicemia prima di cena  1.096  1.040–1.155     0.001 

HbA1c    1.314  1.184–1.459  <0.0001 

*HRs per ogni incremento unitario del parametro in esame        
(mmol/l per glicemia e % per HbA1c) 
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Modello 2 

p  Parametri glicemici 
n  Glicemie a digiuno 
n  Glicemia 2 h dopo colazione 
n  Glicemia 2 h dopo pranzo 
n  Glicemia prima di cena 
n  HbA1c 
 
sono state introdotte contemporaneamente nell’analisi, 

ed è stato utilizzato il metodo backward 
Si evidenziano solo le variabili che sopravvivono allo step finale. 
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   0.002        0.010          
(1,244-2,582)  (1,101-2,064) 

P 
 

CI 

HbA1c e la glicemia postprandiale, ma non la glicemia a digiuno, 
predicono gli eventi CV nel Modello 2. 

Le variabili sono state categorizzate secondo i target ADA 2010.  
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HbA1c e glicemia postprandiale, ma non glicemia a 
digiuno, predicono gli eventi CV nel modello 2.                 

I parametri sono stati introdotti come variabili continue.  

     HR*  95% CI  p 
 

Glicemia 2 h dopo pranzo  1.064  1.009–1.121  0.021 
 

HbA1c    1.134  1.002–1.283  0.046 

*HRs per ogni incremento unitario del parametro in esame    
(mmol/l per glicemia e % per HbA1c) 
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   0.002         <0.0001          

(1,256-2,897)       (1,346-2,639) 

P 
 
CI 

HbA1c e glicemia postprandiale predicono la mortalità per tutte 
le cause nel Modello 2.  

Le variabili sono state categorizzate secondo i targets ADA 2010.  
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HbA1c e glicemia postprandiale, ma non glicemia a digiuno, 
predicono la mortalità per tutte le cause nel Modello 2.                      

I parametri sono stati introdotti come variabili continue.  

     HR*  95% CI  p 
 

Glicemia 2 h dopo pranzo  1.076  1.019–1.137  0.008 
 

HbA1c    1.209  1.067–1.369  0.003 

*HRs per ogni incremento unitario del parametro in esame    
(mmol/l per glicemia e % per HbA1c) 
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Modello 3 

p  I parametri risultati significativi nel Modello 2,  
u Glicemia 2 h dopo pranzo e HbA1c 
 

sono state introdotte nell’analisi, che ha utilizzato il 
metodo backward, insieme con i principali fattori 
di rischio cardiovascolare;  

u  Età, genere, durata nota del diabete, consuetudine 
tabagica, BMI, pressione sistolica e diastolica,LDL e 
HDL colesterolo, trigliceridi, creatinina,  AER. 

Sono evidenziate solo le variabili che rimangono fino allo 
step finale dell’analisi 
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       <0.0001        0.004          0.056          0.002         0.024          0.021 

(1,584-2,980)  (1,187-2,526) (0,987-2,875) (1,208-2,343) (1,053-2,088) (1,057-1,994) 

P 
 
CI 

HbA1c e glicemia postprandiale predicono gli eventi CV nel 
Modello 3.  

Le variabili sono state categorizzate secondo i targets ADA 2010.  
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HbA1c e glicemia postprandiale, ma non glicemia a digiuno, 
predicono gli eventi CV nel Modello 3.  

I parametri sono stati introdotti come variabili continue.  

        HR*  IC 95%        p 

Genere       1.921  1.305–2.826     0.001 

Età        1.041  1.024–1.059  <0.0001 

Glicemia 2 h dopo pranzo   1.059  1.004–1.118     0.037 

HbA1c       1.201  1.052–1.371     0.007 

*HRs per ogni incremento unitario del parametro in esame    
(mmol/l per glicemia e % per HbA1c) 
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<0.0001      0.002     0.028      0.004      0.001    0.001 
  (3,436-9,532)     (1,105-5,773)         (1,306-2,610)  
     (1,409-4,333)    (1,230-2,922)   (1,280-2,515) 

P 
 

CI 

HbA1c  e glicemia postprandiale predicono la mortalità per tutte 
le cause nel Modello 3.  

Le variabili sono state categorizzate secondo i targets ADA 2010.  
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HbA1c e glicemia postprandiale, ma non la glicemia a digiuno, 
predicono la mortalità per tutte le cause nel Modello 3.                    
I parametri sono stati utilizzati come variabili continue.  

        HR*  95% CI       p 
 

Età        1.116  1.094–1.139  <0.0001 
Genere       1.610   1.143-2.266       0.006 

Glicemia 2 h dopo pranzo   1.057  1.000–1.118  0.054 
HbA1c       1.263  1.105–1.442  0.001 
AER        1.001  1.001-1.002   <0.0001 
Trigliceridi       1.212  1.031-1.424      0.020 

*HRs si riferiscono all’incremento di una unità della variabile in esame (anni per 
l’età, mmol/l per glicemia e trigliceridi, % per HbA1c e µg/min per AER) 
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Cosa aggiunge la glicemia postprandiale alla 
predizione data dall’HbA1c?  

•  Il valore aggiunto dato dalla glicemia postprandiale nella 

predizione degli eventi CV e della mortalità in un modello 

che comprende l’HbA1c è stato valutato confrontando la 

statistica c di Harrell sull’output del Modello 3 (con variabili 

categorizzate secondo i target ADA 2010), prima e dopo 

l’introduzione della glicemia posptprandiale.  

•  L’aggiunta della glicemia 2 ore dopo pranzo aumenta in 

modo significativo la statistica c:  

 1) Per gli eventi CV:  

  da 0.656 ± 0.001 a 0.682 ±  0.001 (P<0.0001);  

 2) Per la mortalità per tutte le cause:  

  da 0.761 ± 0.001 a 0.790 ± 0.001 (P<0.0001). 
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  Il follow-up a 14 anni del San Luigi Gonzaga 
Diabetes Study mostra che: 
◦  La glicemia a digiuno non predice eventi CV né 

mortalità per tutte le cause  
◦  La glicemia postprandiale e l’HbA1c predicono gli 

eventi CV e la mortalità per tutte le cause:  
Ø Quando i valori glicemici sono considerati in modo 

indipendente (Modello 1)  
Ø Quando i parametri del controllo glicemico sono 

considerati simultaneamente (Modello 2) 

Ø Quando si tiene conto dei principali fattori di rischio CV 
(Modello 3) 

CONCLUSIONI - 1 
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  HbA1c e glicemia postprandiale hanno un potere 

predittivo simile per la mortalità per tutte le cause 

CONCLUSIONI - 2 
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  Sulla base del follow-up a 14 anni del San Luigi Gonzaga 

Diabetes Study possiamo concludere che la glicemia 

postprandiale non è soltanto un determinante essenziale 

dell’HbA1c, ma anche per sé uno strumento importante 

nella stratificazione del rischio di eventi CV e mortalità in 

pazienti con diabete di tipo 2 

CONCLUSIONI -3 
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