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Prima causa 
di cecità 

Prima causa 
di insufficienza 
renale & dialisi 

Prima causa  
di amputazione 
non traumatica 

Concausa 
nel 40-50% 
di 
infarti e ictus 

Diabete 

Diabete: “MALATTIA DA PRIMATO” 



Gabriel Garci 

Cronaca di una morte  
annunciata 



Il  75-78% dei pazienti con 
diabete mellito tipo 2 
soccombe per malattie 
cardiovascolari 



Basta un 
poco di 
zucchero 
e… 



Studio DECODE: rischio relativo di mortalità 
cardiovascolare secondo la categoria diagnostica 

Aggiustato per età, centro, sesso, colesterolo, BMI, PAS, fumo  
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Adattato da DECODE Study Group. Lancet 1999;354:617–621. 



• IPERTENSIONE ARTERIOSA 
 
• OBESITA’ 
 
• IPERLIPIDEMIA 
 
• ALTERAZIONI DELLA    
COAGULAZIONE 
  E DELLA FIBRINOLISI 
  
• IPERINSULINEMIA - 
INSULINORESISTENZA 

COSTANTE AGGREGAZIONE CON ALTRI FATTORI DI RISCHIO 
CARDIOVASCOLARE 

OVVERO 

“ I CATTIVI COMPAGNI E LE RELAZIONI PERICOLOSE” 



I legami tra Aterosclerosi e 
Insulino-Resistenza 

Ipertensione 

Obesità 

Iperinsulinemia 

Diabete 

Ipertrigliceridemia 

             LDL                             
(piccole, dense) 

HDL basso 

Ipercoagulabilità 

Insulino 
Resistenza 

Aterosclerosi 
 

Disfunzione 
endoteliale 



Il continuum cardio renale metabolico 

  Danno asintomatico  
organi bersaglio 

Regressione 

Aterosclerosi 
  Danno sintomatico  

organi bersaglio 

Insufficenza  
renale 

terminale 

Scompenso 
cardiaco 

Fattori di rischio 
tradizionali 

Rischio 
cardiometabolico 

 

MORTE 

Disabilità 



Regressione 

Fattori di rischio 
tradizionali e non (?) 

Rischio 
cardiometabolico 

 

Aterosclerosi 

• Ipertrofia ventricolare sinistra                    
     Ispessimento Intima-Media carotideo       

      0,9 mm o placca 

• Ipercreatininemia lieve (U 1,3-1,5 mg/dL 
o D 1,2-1,4 mg/dL)  

• Microalbuminuria   (30-300 mg/24 ore;  

• Rapporto PAS caviglia/braccio < 0,9 

• Ictus, TIA, emorragia cerebrale 

•  IMA, angina, rivascolarizzazione 
coronarica, scompenso 

•  Nefropatia diabetica, insufficienza 
renale (creatinina > 133 M;  
> 124 F), protenuria  
(> 300 mg/24 ore) 

• Vasculopatia periferica 

• Retinopatia ipertensiva avanzata: 
emorragie, essudati e papilledema 

  Danno  sintomatico  
organi  bersaglio 

Insufficenza renale 
terminale 

Scompenso 
cardiaco 

MORTE 

  Danno asintomatico  
organi bersaglio 

Il continuum cardio renale metabolico 



Chi presenta tutti i nove fattori ha una probabilità di infarto 
che è più di 330 volte superiore a quella di chi non ne ha 

nessuno  

•Questi fattori sono: 

•“Nove fattori di rischio, facilmente misurabili,  
“spiegano” oltre il 90% degli infarti miocardici” 

• L’associazione di più fattori di rischio moltiplica la probabilità di infarto 

• Fumo  

• Ipertensione 

• Diabete  

• Dislipidemia 

• Obesità addominale  

• Stress  

• Inattività fisica 

• Scarsa assunzione di frutta e 
verdura  

• Assunzione di alcol 

 INTERHEART Yusuf S et al Lancet 2004; 364: 937-952 

 



L’American Heart Association ha 

recentemente definito che un marker di 

rischio dovrebbe dimostrare che è 

indipendente da altri fattori in più studi di 

coorte prospettici, che la sua valutazione porta 

vantaggi clinici sugli esiti del paziente, che è 

facilmente misurabile con metodi 

standardizzati e che è economico 



Studi trasversali 

Studi longitudinali 

Trials clinici 
controllati 

Linee Guida 

Identificazione dei 
possibili fattori di 
rischio 

Definizione dei 
fattori di rischio 
(ruolo causale) 

Dimostrazione della 
reversibilità del 
rischio 

Indicazioni per la 
prevenzione nella 
medicina pratica  



Aforisma di Cochrane 

 

Prima di farvi fare un esame decidete che 

cosa farete se  

a)è positivo  e b) è negativo.  

Se la risposta è la stessa, non fate l'esame.  

                                               

                                                  Arthur Bloch 



DOMANDA 

ABBIAMO DI ALTRI  FATTORI DI RISCHIO O 

MARKERS PER IDENTIFICARE IL RISCHIO 

CARDIOVASCOLARE DEI NOSTRI PAZIENTI ? 



  Microalbuminuria, hsPCR, ICAM, VCAM,  

   E selectina, vWF, trombomodulina, PAI1, 

   lipoproteina (a),  fibrinogeno, ipovitaminosi D, HbA1c, 

stress ossidativo, Angiotensina, EPC, NT-proBNP,leptina, 

TNFa,  conta leucociti, iperomocisteinemia,iperuricemia, 

polimorfirmi genetici, agenti infettivi ( Chamydia P, H. 

Pylori) ispessimento mio intimale, Ipertrofia ventricolare 

sinistra, ABI, pressione arteriosa centrale, Ca score, D.E. 

malattia paradontale ecc… 

 



1. Iperomocisteinemia 
2. Fibrinogeno 
3. Hs PCR 
4. Lipoproteina (a) 

 



Iperomocisteinemia 
 

1º 



Metabolismo dell’Omocisteina 

Via della 
 Transmetilazione 

Via della  
Transsulfurazione 

(rene e fegato) 

Via della Rimetilazione 

BHMT 

MAT 

MT (rene e fegato) 

methionine 

homocysteine 

cysteine 

-CH3 

Acido Folico 
Proteine 

cystationina 



Martí-Carvajal AJ et al, Cochrane 
Database Syst Rev 2009; (4): CD006612 

Homocysteine lowering interventions 
for preventing cardiovascular events. 

Results from available published trials suggest 
that there is no evidence to support the use of 
HLI to prevent cardiovascular events. 



Clarke R et al. 
 

 Effects of Lowering Homocysteine Levels With B Vitamins 
on Cardiovascular Disease, Cancer, and Cause-Specific 
Mortality. Arch Intern Med. 2010; 170(18):1622-1631  

Meta-analisi che ha coinvolto più di 
37.000 individui a rischio per patologia 
cardiovascolare per verificare se il 
trattamento suppletivo con folati volto a 
ridurre i valori di iperomocisteinemia 
fosse in grado di ridurre anche il rischio 
cardiovascolare. 

La supplementazione con acido folico ha determinato una riduzione media 
dei livelli di omocisteinemia del 25%; nonostante ciò gli individui che 
l'avevano ottenuta non hanno mostrato significativi risultati in termine di 
riduzione del RR sia per le patologie cardiovascolari nel loro insieme (OR 
1.01) e sia per la scomposizione in patologia coronarica (1.03) o cerebro-
vascolare (0.96), come pure per la mortalità globale. Anche l'incidenza di 
cancro o la mortalità per cancro non erano influenzate dalla 
supplementazione vitaminica. L'iperomocisteinemia pare quindi essere un 
marker, ma non la causa di un aumentato rischio cardiovascolare ed il suo 
trattamento non pare necessario.  



Fibrinogeno 
 

 2º 



In conclusion, γ’ fibrinogen shows promise as a marker for 
cardiovascular disease. The addition of this marker to other established 
risk factors such as high- sensitivity CRP (hsCRP) (28 ) and cholesterol 
may pro- vide additive predictive value for assessment of risk of 
adverse cardiac events. 



Proteina C Reattiva 
 

 3º 











E’ improbabile che la concentrazione di 
proteina C-reattiva rappresenti un fattore 

causale nella malattia coronarica 

BMJ 2011;342:d548 



Lipoproteina (a) 
 

 4º 



Lipoprotein(a) consists of an LDL-like particle to which apolipoprotein(a) is covalently 
linked. 

Nordestgaard B G et al. Eur Heart J 
2010;eurheartj.ehq386 





Ipovitaminosi D 
 

 5º 



Bone 
 Decreases  
the risk of  

osteoporotic fractures 
 

Cognitive function 
 Improves  

cognitive function, depression  
and seasonal affective 

disorder 
 

Pain 
 Decreases  

neuropathic pain  
in type 2 DM 

 

Autoimmune 
disease 

Decreases the risk  
of multiple sclerosis, 
rheumatoid arthritis,  

and type 1 DM 
 

Falls  
May retard sarcopenia 

 and decreases the 
risk of falls 

 

Heart disease  
Decreases the risk of 
 myocardial infarction 

Decreases vascular calcification 
Cancer  

Decreases  
the risk of colorectal cancer and 

leukemia, total cancer incidence and 
mortality, digestive system cancer 

incidence and mortality,  incidence of breast cancer 

ATTUALI E POTENZIALI RUOLI DELLA VIT. D 

VITAMIN D 

Mortality 
 Decreases total mortality 

 

Stechschulte S.A. et al.  Am J  Med.122, 793-802, 2009 



Cells with evidence for cytosolic or nuclear and/or membrane-
bound vitamin D receptors (from Nemere & Farach-Carson, 1998; 
Norman, 1998, DeLuca & Cantorna, 2001) 

Cell type 

Neurons 
Placenta 

Skin fibroblasts 
Chondrocytes 

Colon enterocytes 
Liver cells 

Prostate cells 
Ovarian cells 

Keratinocytes of skin 
Endocrine cells, stomach 

Aortic endothelial cells 
Pituitary cells 

Intestinal cells 
Muscle cells 
Osteoblasts 

Distal renal cells 
Parathyroid cells 

Islet cells, pancreas 
Epidermal cells 

Circulating monocytes 
Transformed B-cells 

Activated T-cells 
Adipose tissue 



Le concentrazioni in nmol/L possono essere convertite  in ng/ml 
moltiplicando per 0.4. 

Le concentrazioni in ng/ml possono esere convertite in mol/L 
moltiplicando per 2.496 

DEFINIZIONE DI IPOVITAMINOSI D 

Deficiency 
<20 ng/ml 

Insufficiency 
20-29 ng/ml 

Intoxication 
>150 ng/ml 

RANGE DI RIFERIMENTO 
           20-100ng/ml 
 

Preferred range 
 30-60 ng/ml 





Hypertension 49:1063-1069, 2007 



Hypothetical associations of vitamin D 
insufficiency with hypertension, diabetes 

mellitus  and CVD 

Pilz, S. et al. Nat. Rev. Cardiol. 6:621–630, 2009 



Deficit di vitamina D e Diabete 

Sono trascorsi circa tre decenni 

dai primi studi, condotti su 

animali, che collegano la vitamina 

D con il metabolismo dell’Insulina. 

 Da allora, le pubblicazioni sulla 

vitamina D e diabete sono state 

tantissime 



Christakos S, Friedlander EJ, Frandsen BR, Norman AW: Studies on the mode of action of calciferol. XIII. Development of a 
radioimmunoassay for vitamin D-dependent chick intestinal calcium-binding protein and tissue distribution. Endocrinology 
104:1495–1503, 1979 

Primo studio che identifica la 

presenza di un  

Recettore Pancreatico  

del metabolita attivo 

 (1,25-diidrossivitamina D) 

della vitamina D 



Norman AW, Frankel JB, Heldt AM, Grodsky GM: Vitamin D deficiency inhibits 
pancreatic secretion of insulin. Science 209:823–825, 1980 

…..e quello che ha  dimostrato che  

la Carenza di Vitamina D 

diminuisce la secrezione di 

Insulina  



•Serum 25-hydroxyvitamin D concentration and subsequent risk of 
type 2 diabetes Mattila C et al  

•Diabetes Care 2007; 30: 2569–2570 

Ulteriori conferme vengono dal seguente 

studio finlandese, che dimostra una 

associazione inversa tra livelli iniziali di 

25 OH D e Diabete tipo 2  

Gli studi di coorte forniscono i dati più attendibili  che mettono in 

relazione la carenza di vitamina D e rischio di diabete:  



Selective vitamin D receptor activation 
with paricalcitol for reduction of 
albuminuria in patients with type 2 
diabetes (VITAL study): a randomised 
controlled trial 
 
 

2010; 376(9752):1543-51 



K. Osei, J Clin Endocrinol Metab, 95:4220-4222, 2010 



• INSULINO RESISTENZA 
• SINDROME METABOLICA 
• OBESITA’ 
• DISLIPIDEMIA 
• DIABETE TIPO 2 
• IPERTENSIONE 
• MORTALITA’ E 

MORBILITA’ 
CARDIOVASCOLARE 

 
  

RELAZIONE TRA IPOVITAMINOSI D 
E’ DOCUMENTATA PER: 

STUDI RANDOMIZZATI E 
CONTROLLATI  MOLTO PICCOLI ED 

INCONSISTENTI 

IN STUDI OSSERVAZIONALI 
TRASVERSALI E OSSERVAZIONALI 



Disfunzione erettile 
 

 6º 



Disfunzione erettile 



 “La patologia vascolare 
sistemica?” 

 P.Montorsi, F.Montorsi, 
C.C. Schulman 

 
 “La disfunzione erettile è 

associata a un’alta 
prevalenza di iperlipidemia 
e a un rischio elevato di 
cardiopatia coronarica” 

 T.Roumeguerè, 
E.Wespes,Y.Carpentier, 
PHoffman, C.C. Schulman 

 
“Rischio di cardiopatia 

coronarica in pazienti di 
sesso maschile con 
disfunzione erettile” 

 T.G.W. Speel, H.van 
Langen , E.J.H.Meuleman 

disfunzione erettile è la 
punta di un iceberg di una  

LA DISFUNZIONE ERETTILE 
 COME POTENZIALE INDICATORE DI UNA PATOLOGIA 

VASCOLARE PIU’ GENERALIZZATA 

European Urology 2003; 44: 352-371 



 
 
 
 
 
 

A. Carotide 
interna  
(3-4) 

 
Claudicatio 
intermittens 

 
TIA 
Ictus 

 
Angina pectoris 
stabile/instabile 

Infarto 
miocardio 

 
Disfunzione 

erettile 

 
 
 
 
 

 
A. Femorale 
superficiale  

(6-8) 

 
 
 
 
 
 

A. Coronaria 
sinistra  
(3-4) 

 
 
 
 
 

 
A. peniena  

(1-2) 

Quadro clinico 
 
 
 

Diametro  
dell’arteria 

(mm) 
 
 

Riduzione 
del lume 
arterioso 

(%) 
Circa 20% 

0 

100 

Limite di ostruzione per la comparsa di  
Sintomi (50% riduzione del lume) 

Montorsi P. Italian Journal of 
Andrology 2003: 16 - 18 



 
 
 
 

 
 

A. Carotide   
interna 
 (5-7) 

 
Claudicatio 
intermittens 

 
TIA 
Ictus 

 
Angina pectoris 
stabile/instabile 

Infarto 
miocardio 

 
Disfunzione 

erettile 

 
 
 
 
 

 
A. Femorale 
superficiale  

(6-8) 

 
 
 
 
 
 

A. Coronaria 
sinistra  
(3-4) 

 
 
 
 
 

 
A. peniena  

(1-2) 

Quadro clinico 
 
 
 

Diametro  
dell’arteria 

(mm) 
 
 

Riduzione 
del lume 
arterioso 

(%) 

Montorsi P. Italian Journal of 
Andrology 2003: 16 - 18 

Circa 60% 

0 

100 

Limite di ostruzione per la comparsa di  
Sintomi (50% riduzione del lume) 







J Am Coll Cardiol. 2010 Nov 30;56(23):1908-13. 
 

Erectile dysfunction and later cardiovascular disease in 
men with type 2 diabetes: prospective cohort study 
based on the ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular 
Disease: Preterax and Diamicron Modified-Release 
Controlled Evaluation) trial. 
 
Batty GD, Li Q, Czernichow S, Neal B, Zoungas S, Huxley R, Patel A, de Galan BE, Woodward M, Hamet P, Harrap 
SB, Poulter N, Chalmers J; ADVANCE Collaborative Group. 

Conclusioni: nella coorte di uomini dello studio Advance con 
diabete tipo 2, la presenza di DE si associa ad un aumento 
significativo del rischio cardiovascolare 



CONSENSUS:  
SCREENING E TERAPIA DELLA CARDIOPATIA 
ISCHEMICA NEL PAZIENTE DIABETICO 
 
          SID  AMD ANMCO  ARC  SIC  SISA 



Il medico è responsabile 
  

di ciò che il paziente tace: 
 

avrebbe dovuto chiederglielo 
 

                                                         Ippocrate 



“Ha notato negli ultimi 6 
mesi modifiche rilevanti nei 
rapporti sessuali?” 

DOMANDA: 



IPERTENSIONE ARTERIOSA 

Aspetti critici della 
interpretazione dei valori 

pressori 



Gerarchia dei predittori di infarto fatale o  
non-fatale nel T2DM  

(UKPDS: observational study BMJ 1998;316:823-828) 

1. LDL colesterolo 

2. Pressione arteriosa diastolica 

3. Fumo di sigaretta 

4. HDL colesterolo 

5. HbA1c 



Target di PA nel diabetico 

• <130/80 (pz tipo 1 e 2) 

 

• <120/75 (nefropatico con > 1 gr di         
proteinuria) 





 
Published at www.nejm.org March 14, 2010 

(10.1056/NEJMoa1001286)  

  
Effects of Intensive Blood-Pressure Control in Type 2 Diabetes Mellitus 

 

The ACCORD Study Group  
 

Conclusions: 
 In patients with type 2 diabetes at high risk for 

cardiovascular events, targeting a systolic blood 
pressure of less than 120 mm Hg, as compared with 
less than 140 mm Hg, did not reduce the rate of a 
composite outcome of fatal and nonfatal major 
cardiovascular events.  



LE MANIFESTAZIONI CLINICHE 
DELL’IPERTENSIONE ARTERIOSA 

From Pickering, Hypertension 1992 

 PAS clinica mmHg 

Vera ipertensione PA mascherata 

200 

180 

160 

140 

120 

100 

100 120 140 160 180 200 

135 

 PAS 
 ambulatoriale- 

 domiciliare  
mmHg 

Vera 
normotensione 

PA camice bianco 



 

 

Cutoff pressori clinici, domiciliari e delle 24 ore 
per la definizione di Ipertensione Arteriosa 

Linee Guida ESH/ESC 2007 

Metodica di rilevazione  PAS 
(mmHg) 

PAD 
(mmHg) 

 

Sfigmomanometrica o clinica 140 90 

Domiciliare 130-135 85 

Holter pressorio 24h 125-130 80 

Periodo diurno 130-135 85 

Periodo notturno 
 

120 70 



La pressione  arteriosa media 
(PAM) =  

Durante un ciclo cardiaco 
rappresenta la  forza di spinta della 
perfusione periferica e può essere 

calcolata con la formula 
PAM = PAD+ PP/3 

0ppure 
PAM =( PAS+ 2 PAD)/3 

 

La PA media è probabilmente più importante 
ai fini del rischio dell’ictus cerebrale 



La pressione differenziale o di polso ( Pulse Pressure)  
 

 PP= Pressione  sistolica( PAS) – Pressione diastolica (PAD) 

La PP è probabilmente più importante ai fini 
del rischio dell’infarto miocardico 

La PP superiore a 50-55 mmHg in soggetti 
di età superiore a 55 anni è predittiva di 
mortalità cardiovascolare 
 



Pressione arteriosa 
centrale 

 

 7º 



Aortic stiffnes in an indipendent predictor 
of primary conorary events in 
hypertensive patients: a longitudinal study.  
Hypertension 2002 

Aortic stiffnes in an indipendent predictor 
predictor of all causes and cardiovascular 
mortality in hypertensive patients.  
Hypertension 2001 

Augmentation index is associated with 
cardiovascular risk.  
Hypertension 2002 

Differential impact of bllod pressure-
lowering drugs on central aortic pressure 
and clinical outcomes: principals results of 
the Conduit Artery Function Evaluation 
(CAFE’) Study 
Circulation 2006 



First author  

(year; country) 

Events Follow-up 

(years) 

Type of patient 

(number) 

Mean age  

at entry 

(years) 

Aortic PWV – YES 

Blacher (1999;Fr) CV mortality 6,0 ESRD (241) 51 

Laurent (2001;Fr) CV mortality 9,3 Hypertension (1980) 50 

Meaume (2001;Fr) CV mortality 2,5 Elderly (>70) (141) 87 

Shoji (2001;Jp) CV mortality 5,2 ESRD (265) 55 

Boutouyrie (2002;Fr) CHD events 5,7 Hypertension (1045) 51 

Cruickshank (2002;GB) All cause M. 10,7 Diabetes and MS (571) 51 

Laurent (2003;Fr) Fatal strokes 7,9 Hypertension (1715) 51 

Sutton-Tyrrell (2005;USA) CV events 4,6 Elderly (2488) 74 

Valore predittivo della rigidità arteriosa ovvero della pressione arteriosa 

centrale per gli eventi CV  

By Laurent S 

Rigidità arteriosa e rischio 

cardiovascolare 



La velocità dell’onda di polso (PWV) 

 è il rapporto tra lo spazio percorso o il punto di riflessione  (D) ed il tempo 
di propagazione dell’onda sfigmica tra le due sedi di registrazione o il tempo 
di ritardo tra l’onda incidente e l’onda riflessa (t) secondo la formula: 

PWV = 
D 

t 

(m/s) 

 
 

  
La velocità dell’onda di polso è inversamente proporzionale alla distensibilità 
arteriosa. 
 L’interpretazione della velocità dell’onda di polso è semplice: quando la rigidità 
arteriosa aumenta, la distensibilità diminuisce e la velocità dell’onda di polso 
aumenta.  
  

Complior 
Tensiomed Arteriograph 



THE AUGMENTATION INDEX (Aix) 
E’DEFINITO COME LA DIFFERENZA TRA IL SECONDO (ONDA 

RIFLESSA) ED IL PRIMO PICCO (ONDA INCIDENTE) ED ESPRESSO 
COME PERCENTUALE DELLA PRESSIONE DIFFERENZIALE.  

 

Augmentation index (Aix %) = (P2 – P1 / PP) x 100 

AIX È  UN INDICE INDIRETTO DELLA RIGIDITA AORTICA, 
RAPPRESENTA L’EFFETTO DELL’ONDA RIFLESSA SULL’ONDA 
INCIDENTE  A LIVELLO DELL’AORTA ASCENDENTE. 
È UNA MISURA DEL CARICO ADDIZIONALE A CUI IL Vsx È 
SOTTOPOSTO  A CAUSA DELL’ONDA DI RIFLESSIONE. 



PULSE WAVE VELOCITY 

Augmentation Index ( Aix) 
     The SphygmoCor device 

 
 

Tonometro 

Osso 

Arteria 

Il tonometro permette di rilevare la pressione di polso comprimendo una arteria 
superficiale, la radiale, sulle strutture ossee sottostanti permettendo la 
misurazione del volume e della pressione del polso. 





PRIMUM  
NON 

 NOCERE 



Terapia aggressiva 

Perseguire targets di quasi 
normalità 

“Lower is better” 

I vecchi paradigmi della terapia del Diabete mellito tipo 2 



Terapia personalizzata 

Terapia appropriata 

“Earlier is better” 

I nuovi paradigmi della terapia del Diabete mellito tipo 2 



POTENZIALI MECCANISMI CON CUI L’IPOGLICEMIA 
AUMENTA LA MORTALIà CARDIOVASCOLARE 

•  Aritmie cardiache da anormale ripolarizzazione 
cardiaca  

• Incremento della tendenza  alla trombosi e 
riduzione delle capacità di trombolisi 

• Le catecolamine determinano 

– Aumento dela frequenza cardiaca 

– Ischemia miocardica silente 

– Angina e infarto del miocardio 



Effect of experimental hypoglycaemia on  
QT interval 

5.0mM 2.5mM 

B A 

QTc= 610 ms 
HR= 61 bpm  

QTc= 456 ms 
HR= 66 bpm  

International Diabetes Monitor 2009; 21(6): 234-241. 
Reproduced with permission  



CONCLUSIONI 

1. Non vi sono ancora prove sufficienti 

per includere i fattori di rischio 

emergenti nella valutazione del rischio 

cardiovascolare 

2. La  corretta interpretazione dei 

principali fattori di rischio tradizionali 

può migliorare  la predizione degli 

eventi cardiovascolari 

 



CONCLUSIONI 

4. Devono essere corretti tutti fattori 

di rischio cardiovascolari con una 

terapia appropriata 

5. La prevenzione delle ipoglicemie 

rappresenta il presupposto principale 

della cura del diabetico 

 TERAPIA   PERSONALIZZATA  



“La vita è uguale ad una scatola di cioccolatini, 
 non sai mai quello che ti capita” 


