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Il diabete mellito di tipo 1 nei bambini e negli adolescenti rappresenta
una malattia complessa che esige un approccio al trattamento multi-
fattoriale o, come bene viene evidenziato nel titolo di questa monogra-

fia, integrato. I piccoli pazienti vengono trattati utilizzando una serie di com-
binazioni che comprendono le iniezioni di insulina, l’uso di pompe, i pasti
pianificati e l’automonitoraggio della glicemia. Per tale motivo questi piccoli
pazienti devono essere seguiti attentamente da un team preparato su queste
tematiche capaci di gestire le difficoltà incontrate dai genitori e dai pazienti
dovute alla complessità della conduzione quotidiana e delle complicazioni, a
breve e lungo termine, di una malattia caratteristicamente cronica.

Questa monografia è unica poiché non esiste in distribuzione in Italia un
altro lavoro che affronti in maniera così articolata e completa questa temati-
ca. Infatti nel tentativo di abbracciare tutti gli aspetti di questo importante
argomento analizzando tutti gli aspetti di più comune dibattito quali la
fisiopatologia la diagnosi ed il trattamento del diabete mellito di tipo 1 e
delle sue complicazioni ci siamo accorti che un solo volume finiva per essere
insufficiente per ospitare gli altri aspetti, forse meno noti di questa patologia
ma non per questo meno importanti.

E’ nato così un secondo volume, che va considerato comunque in manie-
ra del tutto unitaria, e che sviluppa dei temi di assoluta originalità ed impor-
tanza quali l’adattamento psicosociale, l’educazione sanitaria, il c o u n s e l i n g,
l’approccio comportamentale, l’intervento integrato e la conversazione tera-
peutica che contribuiscono ad un discorso ideale in cui il paziente non si
colloca solo in quanto tale ma come individuo che necessita di un approccio
globale ed umano. Ecco quindi ricomparire la tematica della umanizzazione
dell’assistenza sanitaria che proprio recentemente abbiamo portato in primo
piano con un bellissima monografia.

Caleidoscopio
Editoriale
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Ma, a dimostrazione della necessità di una continua rincorsa del progres-
so scientifico, mentre stiamo appena dando una risposta a questo tema, già
si profila all’orizzonte il problema non meno importante dell’evidenza epi-
demiologica dell’aumento della incidenza del diabete di tipo 2 nei giovani, i
problemi classificativi e diagnostici legati al diabete nella popolazione giova-
nile, i meccanismi fisiopatologici, il ruolo dei fattori genetici ed ambientali
ed i problemi legati alla prevenzione ed al trattamento. In alcune popolazio-
ni studiate del Nord America l’incidenza di questo tipo di diabete ha rag-
giunto, nella seconda decade, addirittura il 30% di tutti i nuovi casi mentre
nel Giappone la sua incidenza è aumentata, negli ultimi venti anni, di oltre il
30% parallelamente alle modificazioni delle abitudini alimentari ed all’obe-
sità. 

Sono molto soddisfatto di questa monografia per la unicità ed il valore
scientifico ed anche perché, a dimostrazione che i bei sogni finiscono per
realizzarsi, abbiamo battuto ogni record di “allestimento”. Questa mono-
grafia venne infatti “concepita” in occasione di una mia visita presso il
reparto del Professore a Bari, nel lontano Giugno del 1985, ovvero quindici
anni fa! .... sarete tutti d’accordo comunque con me nel dire che ne è valsa la
pena.

Il Prof. Franco Dammacco, laureato in Medicina e Chirurgia ha consegui-
to la specializzazione in Pediatria presso l’Università di Bari e si è occupato,
possiamo dire da una vita, di diabetologia ed endocrinologia  pediatrica.

E’ Primario Pediatra della “Divisione Malattie Endocrine e Diabete del
Bambino e Adolescente” presso l’Ospedale Specializzato Pediatrico “Gio-
vanni XXIII” ed è anche Direttore del Dipartimento di Medicina Pediatrica
dell’Ospedale “Giovanni XXIII”.

E’ stato inoltre Vice Presidente della “Società Italiana di Endocrinologia e
Diabetologia Pediatrica”.

E’ autore di numerosissimi articoli di interesse endocrinologico e diabeto-
logico pediatrico pubblicati su riviste nazionali e internazionali ed autore di
manuali di trattamento del bambino obeso, di educazione del bambino dia-
betico e di un manuale di patologia dell’adolescente.

Sergio Rassu



Introduzione

• In questo manuale viene descritto il trattamento del Diabete tipo 1 nel
bambino e adolescente.

• L’Autore non ha inteso presentare una messa a punto di tutti gli aspetti
o problematiche del trattamento del diabete tipo 1 in età pediatrica, intento
del resto impossibile da realizzare da parte di un solo autore allo stato attua-
le delle conoscenze.  

• Piuttosto, sulla base della propria esperienza e del consenso della Lette-
ratura, l’Autore ha cercato di organizzare in una visione unitaria i vari aspet-
ti pratici del trattamento.

• E la filosofia terapeutica proposta è quella di un trattamento integrato.
• Ove per integrato si intende un approccio terapeutico che integri, ap-

punto, gli interventi più squisitamente medici con strategie di natura edu-
cativa e psicoterapeutica.

• Questo approccio integrato è quello che viene offerto da un’équipe
multidisciplinare.

• Ma l’Autore sostiene e si augura che ogni componente l’équipe diabeto-
logica possa essere in grado singolarmente di acquisire competenze integrate
e pertanto offrire al suo paziente con diabete l’assistenza completa, medica,
educativa e psicosociale, che la condizione diabetica richiede.

• I primi dieci capitoli del manuale trattano gli aspetti medici (Parte I).
• Nei restanti vengono presentate problematiche e interventi educativi e

psicosociali (Parte II).

Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

5Caleidoscopio



Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

6 Caleidoscopio

Criteri diagnostici per il diabete tipo 1

I criteri per la diagnosi di diabete mellito sono stati modificati di recente.

a. I nuovi criteri diagnostici (1).
• Cambio del nome. Si raccomanda di eliminare i termini “insulino-di-

pendente” (IDDM) o “ non-insulino dipendente” e di sostituirli con diabete
tipo 1 e tipo 2 (non con numeri romani).

• Criteri diagnostici. Vi sono tre possibili  maniere per diagnosticare il
diabete ed ognuna deve essere confermata in un giorno successivo da uno
dei 3 modi indicati nella tabella 1.

1. Presenza di sintomi classici del diabete (poliuria, polidipsia e inspie-
gabile perdita di peso) con un valore casuale di glucosio plasmatico
≥ 200 mg/dl (a qualunque ora del giorno).

2. Valore a digiuno di glucosio plasmatico ≥ 126 mg/ dl (a digiuno si
intende assenza di apporto calorico da almeno 8 ore).

3. Valori plasmatici di glucosio di ≥ 200 mg/dl a 2 ore durante un test
con carico orale di glucosio (OGTT).

• In assenza di inequivocabile iperglicemia con scompenso acuto me-
tabolico, tali criteri andrebbero confermati ripetendo il test un altro
giorno.   

• Si raccomanda di usare il valore a digiuno per studi epidemiologici
di screening e diagnosi. 

• Le categorie con alterata omeostasi glicidica. 
• Il valore di glucosio plasmatico di 110 mg/dl viene considerato il

limite massimo della glicemia normale. 
• Vengono considerate due categorie di soggetti con alterato metabo -

lismo glicidico:

1. Sintomi classici del diabete e livelli plasmatici “casuali”del glu-
cosio  ≥ 200 mg/dl (≥  11.11 mM)

2. Iperglicemia a digiuno (glicemia a digiuno ≥ 126 mg/dl; ≥ 7.0
mM)

3. Glucosio plasmatico dopo 2 ore nel corso di un test orale di tolle-
ranza al Glucosio (OGTT) ≥ 200 mg/dl (≥ 11.11 mM) (identifica-
zione dell’iperglicemia dopo stimolazione)

Tabella 1. Criteri diagnostici per il diabete.



1. Soggetti con intolleranza al glucosio a digiuno, quando la glice-
mia basale è  ≥ 110  ma  < 126 mg/dl;

2. Soggetti con intolleranza glicidica, quando i valori glicemici alle
2 ore del OGTT sono ≥ 140  ma < 200 mg/dl.

• Nella tabella 2 viene presentata l’interpretazione dei valori glicemici a
digiuno e durante il carico orale di glucosio (OGGT).

b. Soggetti a rischio in età pediatrica. In età pediatrica sono a ri-
schio di sviluppare il diabete tipo 1 le seguenti categorie di bambini (2):

1. parenti di I grado dei pazienti con diabete tipo1 (fratelli e figli, con
rischio dieci volte più elevato della popolazione generale);

2. soggetti con iperglicemia occasionale senza familiarità per diabete
tipo 1 (mostrano nel follow up una evoluzione in diabete tipo 1 più
frequente rispetto ai familiari dei diabetici tipo 1) (2-3); 

3. soggetti con endocrinopatie autoimmuni;
4. soggetti con rosolia congenita. 

c. Valori glicemici soglia in età pediatrica. 
• In bambini sani il livello soglia della glicemia viene considerato un va-

lore di glicemia di 100 mg/dl. Ogni valore eccedente va considerato anoma-
lo e richiede una verifica (4). 

• Pertanto, il ritrovamento di una glicemia superiore a 100 mg/dl ma
<110 mg/dl,  in un bambino normopeso, senza familiarità per diabete tipo 1,
non in trattamento con farmaci iperglicemizzanti e senza patologie associate,
richiede l’invio presso un centro di diabetologia pediatrica.

Dammacco F.
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Glucosio plasmatico Interpretazione Glucosio plasmatico Interpretazione
a digiuno OGTT 2 ore

< 110 mg/dl Normale < 140 mg/dl Normale 
(< 6 mM) (< 7.78 mM)

110- 125 mg/dl Intolleranza al 140 – 199 mg/dl Ridotta tolleranza
al glucosio al glucosio
a digiuno

(6.11 – 6.94 mM) (7.78-11.06 mM)

≥ 126 mg/dl Iperglicemia ≥ 200 mg/dl Iperglicemia
≥ 7.0 mM ≥ 11.11 mM

Tabella  2. Interpretazione dei livelli di glucosio plasmatico a digiuno e di
glucosio plasmatico due ore dopo il test orale di tolleranza al glucosio
(OGTT 2 ore). 



• Markers  per lo sviluppo del diabete tipo 1. Nei soggetti a rischio so-
pra indicati vanno ricercati i markers per lo sviluppo del diabete tipo 1 (44):

1. Markers immunologici.
- Anticorpi anticellula beta (ICA);
- Anticorpi anti insulina (IAA);
- Anticorpi anti decarbossilasi a. glutammico (GAD);
- Anticorpi anti protein tirosin fosfatasi (IA2).

2. Markers metabolici:
- test da carico endovenoso di glucosio (IVGTT);
- test da carico orale di glucosio (OGTT);
- profilo glicemico;
- emoglobina glicosilata (HbA1c).

3. Markers immunogenetici (HLA DR –HLA DQ alfa, beta). 

d. Classificazione del diabete. Nella tabella 3 viene riportata una
classificazione eziologica del diabete (1, 5).
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• Diabete tipo 1 (distruzione delle cellule beta; con assoluta deficienza insulinica)
a. Immuno- mediato
b. Idiopatico

• Diabete tipo 2 (da prevalente resistenza all’insulina e relativa deficienza insuli-
nica fino a predominante difetto secretorio con resistenza all’insulina). 

• Diabete gestazionale.
• Altri tipi.

• Difetti genetici della funzione delle  β cellule 
- Cromosoma 12, HNF-1α (MODY 3)
- Cromosoma 7, glucochinasi  (MODY 2)
- Cromosoma 2o, HNF-4α (MODY 1)
- DNA Mitocondriale
- Altri 
• Difetti genetici dell’azione insulinica

Tipo A
Lipoatrofia
Leprecaunismo

• Malattie del pancreas
Fibrosi cistica
Thalassemia
Cistinosi
Emocromatosi
α1-antitripsina deficienza
Trauma
Infezioni
Tossine

segue
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segue

Neoplasmi
Congenita assenza del  pancreas o isole di Langerhans
Pancreatite

• Farmaci
Glucocorticoidi
L-Asparginase
Pentamidina
Acido nicotinico
Diazossido
Ormoni tiroidei
Agonisti beta-adrenergici
Diuretici tiazidici
Dilantina
Interferone 

• Cromosomopatie
Down Sindrome
Turner sindrome
Klinefelter sindrome
Cromosoma 6, partiale duplicazione 6q
Cromosoma 18, parziale delezione 18p

• Endocrinopatie
Polighiandolare autoimmune sindrome DIDMOAD (Diabete Insipido,
Diabete Mellito, 
Atrofia Ottica, Perdita)
Cushing malattia
Deficienza di ormone della crescita
Panipopituitarismo
Laron nanismo
Feocromocitoma
Glucagonomi
Gigantismo (acromegalia)

• Sindromi genetiche associate con diabete
Prader Willi sindrome
Laurence Moon Biedl sindrome
Alstrom sindrome
Pseudoipoparatiroidismo
Cohen sindrome
Carpenter sindrome

• Malattia celiaca
• Neurologiche /Neuromuscolari sindromi

DIDMOAD (Diabete Insipido, Diabete Mellito, 
Atrofia ottica, sordità)
Muscolare distrofia
Miopatia prossimale tardiva 
Huntington  malattia
Machedo sindrome
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Herrman sindrome
Friedreich atassia
Pseudo Refsum
Edwards sindrome
Flynn-Aird sindrome
Kearn Sayre sindrome

• Difetti congeniti del Metabolismo
Acuta intermittente porfiria
Alaninuria
Cistinosi
Mannosidosi
Glycogen storage disease (Type I)
Iperlipidemie (Tipo II, IV, V)
Metilmalonica acidemia
Cutanee Sindromi
Buschke-Ollendorf sindrome
Ectodermal displasia e artrogrpposi
Gastrocutanea sindrome
Rud sindrome

• Miscellanea
Progeria Sindrome
Cockaynes sindrome
Werner Sindrome
Progeria
Mulvihill-Smith sindrome
Metageria
Bloom sindrome
Chadaverian-Kaplan sindrome
Borieson-Forsmann-Lehman sindrome
Fetal rubella sindrome
Intrauterino nanismo e atassia
Ritardato mentale e ipergonadotro ipogonadismo
(Fryns-Vogel-Berghe tipo)
Pseudomongolismo
Renale displasia, asplenia, fibrosi pancreatica and portale 
Retinite pigmentosa, sordità, ritardo mentale ipogonadismo
Retino-epato-endocrine sindrome
Nanismo, craniale iperostosi e epatomegalia
X-linked displasia scheletrica
Anemia, trombocitopenia e sordità
Displasia multipla epifisaria

Tabella 3. Classificazione eziologica del diabete mellito.
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Fisiopatolgia nel diabete tipo 1

a. Fisiologia del metabolismo alimentare 
Il metabolismo alimentare è governato da un complesso sistema costitui-

to da numerosi tessuti ed organi, da sistemi enzimatici cellulari  per utilizza-
re i substrati energetici e da ormoni. Questi ultimi svolgono tre funzioni:

1. facilitano l’utilizzazione dei substrati dai vari tessuti secondo le esigen-
ze funzionali e la crescita dei tessuti stessi;

2. organizzano il deposito dei nutrienti in eccesso sotto forma di glicoge-
no o tessuto adiposo;

3. consentono il rilascio dei substrati dai depositi in corso di digiuno o
per necessità energetiche.

• Metabolismo glucidico 
• Il glucosio è la maggior fonte di energia per il tessuto muscolare ed il

sistema nervoso, che dipende esclusivamente dal glucosio.
• Le due fonti principali del glucosio plasmatico sono il fegato e l’ali-

mentazione.
1. Dopo il l’assorbimento del pasto, il rilascio del glucosio da parte

del fegato fornisce il glucosio per gli organi che non contengono
depositi di glucosio, in particolare il cervello. Questo rilascio ba-
sale da parte del fegato inizia circa 3 –4 ore dopo il pasto; è nel-
l’adulto di circa 2 mg/kg peso corporeo/minuto o di 173 mg/mi-
nuto. Il 75% proviene dalla glicogenolisi, il restante dalla neogli-
cogenesi. Con il protrarsi del digiuno la neoglucogenesi diventa
la maggior sorgente di produzione epatica del glucosio (soprat-
tutto a partire dall’alanina). 

2. I carboidrati assunti con i pasti vengono idrolizzati nell’intestino
in zuccheri semplici e assorbiti con un aumento della glicemia
postprandiale che raggiunge il picco a 90-120 minuti. L’ampiezza
e la rapidità di raggiungimento del picco glicemico postprandiale
dipende da numerosi fattori, quali quantità ingerita, stato fisico
degli alimenti (solido, liquido, cotto, crudo) e la presenza di altre
componenti (grassi e fibre che rallentano il processo di assorbi-
mento). Questi fattori hanno maggiore importanza del tipo, sem-
plice o complesso, dei carboidrati assunti, che, in quantità so-
vrapponibili, hanno lo stesso effetto sulla glicemia. Dopo i pasti,
il fegato e il muscolo sono i maggiori utilizzatori del glucosio in-
gerito, per ricostituire le riserve di glicogeno; il cervello subentra
come maggiore utilizzatore dopo 4-6 ore dal pasto.

• Il glucosio è liberamente filtrato dal rene e a concentrazioni normali
è totalmente riassorbito  nei tubuli prossimali. Superata una soglia di
riassorbimento tubulare di 180 mg/dl, viene eliminato con le urine.



• Il glucosio può essere ossidato per produrre energia o depositato sot-
to forma di glicogeno o tessuto adiposo: il 60-70% del glucosio inge-
rito viene immagazzinato sotto forma di glicogeno; il resto utilizzato
per il fabbisogno energetico immediato.

• Metabolismo proteico. Le proteine ingerite con il pasto vengono assor-
bite come aminoacidi che possono essere utilizzati per la sintesi di nuove
proteine, possono essere ossidati a scopi energetici o trasformati in glucosio
(neoglucogenesi).

1. Gli aminoacidi a catena ramificata ingeriti possono essere ossidati
per produrre energia, utilizzati per la sintesi proteica o essere tra-
sformati in alanina, che a sua volta è impiegata per produrre gluco-
sio.

2. L’alanina costituisce il principale substrato per la neoglicogenesi.
• Metabolismo lipidico. I lipidi rappresentano la principale fonte di de-

posito energetico.
1. La maggior parte dei grassi ingeriti viene immagazzinata nel tessuto

adiposo o nei depositi adiposi del tessuto muscolare, che può utiliz-
zare i lipidi come fonte di energia. I grassi vengono depositati come
trigliceridi.

2. I trigliceridi depositati vengono trasformati nel corso della lipolisi in
acidi grassi liberi e glicerolo. 

3. Gli acidi grassi liberi dal tessuto adiposo vengono trasportati al tes-
suto muscolare per essere ossidati.

4. L’ossidazione degli acidi grassi liberi porta alla produzione di corpi
chetonici, acetoacetato e betaidrossibutirrato (chetogenesi). Questi
possono essere ulteriormente metabolizzati come fonte di energia. 

5. Solo una piccola parte degli zuccheri viene depositata come grasso
nel tessuto adiposo: questa quota di deposito aumenta in condizione
di cronica ipernutrizione (nella quale i grassi ingeriti non sono
utilizzati) determinando un accumulo di grasso.

• Il controllo ormonale. Il metabolismo alimentare è controllato dagli or-
moni, come indicato nella tabella.

• L’insulina. L’insulina è il solo ormone ipoglicemizzante. 
a. Riduce direttamente la glicemia:

1. consentendo l’entrata del glucosio nelle cellule muscolari ed epa-
tiche

2. stimolando la neoglucogenesi soprattutto nel fegato (ove non c’è
bisogno dell’insulina per l’entrata del glucosio nelle cellule).

b. Inibisce il rilascio del glucosio immagazzinato:
1. inibisce la glicogenolisi, che immette glucosio rapidamente nel

circolo,
2. inibisce il catabolismo dei protidi  (proteolisi) e dei lipidi (lipo-

lisi, riducendo la formazione di acidi grassi e quindi dei corpi
chetonici).
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c. Secrezione. L’insulina viene secreta dal pancreas secondo due
modalità: 1) secrezione basale e 2) secrezione postprandiale.
1. Secrezione basale. Si verifica nell’intervallo tra i pasti e nelle

ore notturne, inducendo  una insulinemia bassa e costante, che
controlla il rilascio di glucosio dal fegato e inibisce la lipolisi e
neoglucogenesi. Se manca questa secrezione basale si ha
iperglicemia, iperlipidemia e chetosi (per aumento della pro-
duzione di glucosio da parte del fegato, per aumento della li-
polisi e della chetogenesi). Nel digiuno e nell’esercizio fisico,
appunto, la produzione basale d’insulina diminuisce per far
aumentare i substrati energetici, liberandoli dai depositi
(glicogenolisi e lipolisi).

2. Secrezione postprandiale. Con l’assunzione del pasto, l’insuli-
nemia aumenta rapidamente, fino a livelli di gran lunga su-
periori a quelli basali. Questa elevata insulinemia postpran-
diale inibisce completamente la produzione di glucosio e la
lipolisi, stimolando la captazione del glucosio da parte dei tes-
suti.

3. La glicemia rappresenta il principale meccanismo di
controllo della insulinemia. Le cellule pancreatiche adeguano
la secrezione dell’insulina alle variazioni della glicemia.

• Ormoni controinsulari. Glucagone, catecolamine (adrenalina e nora-
drenalina), cortisolo e ormone della crescita  hanno azioni contrarie
all’insulina.
1. Glucagone.  E’ l’ormone principale nella risposta all’ipoglicemia,

perché aumenta rapidamente alla diminuzione della glicemia,
stimolando la liberazione epatica del glucosio (glicogenolisi). Nei
diabetici tipo 1 la risposta del glucagone viene persa.

2. Catecolamine. Sono prodotte in risposta allo stress e rappresen-
tano il maggior sistema di difesa contro l’ipoglicemia. Se la secre-

Insulina Glucagone Catecolamine Cortisolo GH

Captazione di glucosio + 0 0 0 0
Neoglucogenesi - + +         0
Glicogenolisi - + + + +
Lipolisi - + + + +
Chetogenesi - + + + +

+, aumento; -, riduzione; 0,  nessun effetto.

Tabella 4. Regolazione ormonale del metabolismo alimentare.



Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

14 Caleidoscopio

zione di catecolamine è deficitaria si verifica una insensibilità
all’ipoglicemia e un lento recupero dell’ipoglicemia.

3. C o r t i s o l o . E’ l’ormone dello stress e stimola la neoglucogenesi.
Ha un’azione lenta rispetto al glucagone e quindi non è efficace
nella protezione dall’ipoglicemia.

4. Ormone della crescita (GH). Ha una modesta azione sul metabo-
lismo glicidico, anche se i soggetti con deficit di ormone della
crescita possono avere episodi ipoglicemici.
• La sua increzione é pulsatile e raggiunge il picco durante le ore

n o t t u r n e, ed è responsabile dell’aumento della glicemia
durante le prime ore del mattino: questo fenomeno viene
definito fenomeno alba . In condizioni fisiologiche un modesto
aumento dell’insulina durante queste ore compensa gli effetti
della secrezione aumentata dell’ormone della crescita, ma nei
diabetici può essere un’iperglicemia mattutina, correlata alla
secrezione notturna di GH.

b. Caratteristiche del metabolismo glicidico nel bambino (6).
• La produzione epatica di glucosio nell’adulto è di 173 mg/min; nel

bambino aumenta in relazione curvilineare al peso corporeo da 1 a 25 kg (6
anni) quando raggiunge un massimo di 140 mg/minuto. Nell’adulto è di 2-3
mg/kg di peso/ minuto; nel neonato e bambino piccolo la produzione epati-
ca di glucosio è di 5-8 mg/kg/minuto; a partire dai 6 anni si riduce diven-
tando equivale a quella dell’adulto.

• Dopo una notte di digiuno il fegato dell’adulto contiene 40-50 grammi
di glucosio depositati come glicogeno; se il digiuno si protrae per altre 23-36
ore questa riserva di glicogeno si esaurisce e la neoglucogenesi diventa la
sorgente di glucosio epatico.

• Il fegato del bambino è relativamente piccolo e i suoi depositi di glico-
geno sono ridotti e sono in relazione con l’apporto di glucosio del giorno
precedente. Sono sufficienti per sole 12 ore di digiuno. Dopo tale intervallo
la produzione epatica di glucosio dipende dalla gluconeogenesi.

• Il substrato principale per la neoglucogenesi è rappresentato dagli ami-
noacidi derivati soprattutto dal muscolo. Il bambino ha una massa muscola -
re relativamente piccola e quindi minor disponibilità di substrati per la neo -
glucogenesi (specie nei bambini con limitate masse adipose e muscolari).   

• Dopo un digiuno di 30 ore, rispetto ai soggetti adulti, i bambini hanno
più bassi livelli di glicemia (52 mg/dl) e di alaninemia ma più elevati di be-
taidrossibutirrato.

• I bambini piccoli hanno una minore tollerabilità al digiuno rispetto
agli adulti, con maggior rischio di ipoglicemia dopo 20 –24 ore di digiuno.

• I livelli glicemici dopo 24 ore di digiuno aumentano progressivamente
con l’età e dopo 10 anni non sono dissimili  a quelli dell’adulto.



• Non solo dopo digiuno prolungato, ma anche dopo una notte di riposo,
i bambini fino all’età di 10 anni, mostrano, inversamente con una più bassa
glicemia, un aumento dei livelli di betaidrossibutirrato, espressione di una
ossidazione degli acidi grassi utilizzati come substrato di riserva.

• Questi dati dimostrano che il bambino piccolo fa ricorso più dell’adul-
to all’ossidazione degli acidi grassi come riserva di energia a risparmio del
glucosio. Questa differenza del metabolismo energetico è più utile nel bam-
bino per la maggior richiesta di substrati per massa corporea da parte del
cervello (che utilizza il 60-80% della produzione totale giornaliera di gluco-
sio) e dato che i corpi chetonici rappresentano l’unica fonte energetica alter-
nativa al glucosio.  

c. Caratteristiche del metabolismo glicidico nell’adole-
scente (7, 8).

Il metabolismo glicidico va incontro a cambiamenti durante l’adolescenza
che hanno notevoli implicazioni per il trattamento del diabete.

1. Nell’adolescente normale.
• Fabbisogno d’insulina. Il fabbisogno d’insulina raddoppia durante la

pubertà ed è correlato con la massa magra meglio del peso corporeo.
1. Fabbisogno medio d’insulina: 13 mU/kg/ ora.
2. Fabbisogno basale d’insulina: prepuberi, 0.21 U/kg/die; stadio

puberale 2,  0.29 U/kg/die; stadio puberale 3, 0.32 U/kg/die;
stadio puberale 4, 0.40 U/kg/die; stadio puberale 5,  0.35
U/kg/die.  

• Concentrazioni aumentate di insulina. I valori glicemici rimangono
stabili nonostante si verifichi un contemporaneo aumento della insu -
linemia (sia basale che stimolata) in maniera progressiva fino alla tarda
adolescenza (da 10 a 20 anni), per poi ridursi ai livelli dell’adulto.

• Questo aumento della insulinemia è in relazione ad un a u m e n t o
della resistenza all’insulina durante la pubertà. Questa resistenza
all’insulina è limitata all’uptake periferica del glucosio (la
produzione epatica di glucosio rimane invariata). 

• Uno dei principali fattori della resistenza all’insulina è ritenuta la
aumentata increzione di ormone della crescita tipica della pubertà.

• Ruolo fisiologico permissivo sullo sviluppo puberale.  L ’ a u m e n-
tata resistenza all’insulina con l’aumento appropriato dell’insulina
assicura la normalità della omeostasi glicidica, ma anche contribui-
sce al normale accrescimento e sviluppo puberale.
1. La resistenza all’insulina è limitata perifericamente solo all’up-

take del glucosio, per cui i valori più elevati di insulina stimolano
l’anabolismo proteico, favorevole allo spurt puberale (si riducono i
livelli plasmatici di aminoacidi ramificati).

2. L’insulina ha un ruolo permissivo (per stimolo dei recettori epati-
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ci per il GH) sulla generazione epatica di IGF-1, che aumenta in
pubertà in parallelo con la insulinemia. D’altra parte, la insuline -
mia è inversamente correlata alle concentrazioni della proteina legante
la IGF-1 (IGFBP-1), che progressivamente si riducono in pubertà. La
proteina legante IGFBP-1 inibisce l’azione della IGF-1. Pertanto,
l’aumento dei valori insulinemici favorisce l’azione della IGF-1
(sia sulla crescita che sullo sviluppo ovarico).

2. Nell’adolescente con diabete.
• Nel diabetico la produzione di ormone della crescita è maggiore

rispetto al soggetto normale.
• Nelle ore notturne l’aumentata increzione di GH induce un’aumen-

tata resistenza all’insulina e quindi una sua maggiore richiesta
all’alba (fenomeno alba) a partire dalle ore 3 del mattino. 

• Le anomalie persistenti dell’asse GH/ IGF-1 (per insufficiente
presenza di insulina, specie nel territorio portale, si ha riduzione dei
livelli di IGF-1 e aumento della IGFBP-1) possono non solo interfe-
rire con la crescita normale ma, per l’aumento della resistenza all’in-
sulina, causare un peggioramento della omeostasi glicidica.

• L’aumento della resistenza all’insulina rende problematico l’adegua-
mento della terapia insulinica, specie per il cambio della sensibilità
all’insulina nelle ore notturne.

• Nell’adolescente con diabete la resistenza all’insulina è maggiore
(fino a due volte)  rispetto ai soggetti non diabetici.

• Il fenomeno alba è più accentuato. Con l’abituale trattamento sotto-
cutaneo, si osserva una più elevata concentrazione d’insulina nelle
prime ore della notte (fino alle ore 2-4, con rischio di ipoglicemia) e,
viceversa, una riduzione dei livelli insulinemici nella seconda parte
della notte, con un corrispondente innalzamento della glicemia mattutina. 

d. Le alterazioni metaboliche nel diabete tipo 1 (9).
La carenza di insulina causa una serie di alterazioni nel metabolismo

energetico.
• Metabolismo glicidico in carenza d’insulina.
• In fase di digiuno. 

1. La produzione epatica di glucosio è aumentata, fondamentalmente
per la neoglucogenesi a partire dall’alanina, glicerolo e lattato. Cau-
sa la iperglicemia a digiuno, più della riduzione dell’utilizzazione
periferica di glucosio. Viene controllata dalla somministrazione
d’insulina.

2. La captazione periferica (muscolare) del glucosio è diminuita. S i
d i m o s t r a una resistenza all’insulina dovuta a: carenza d’insulina,
iperinsulinismo periferico indotto dal trattamento; eccesso relativo
degli ormoni controinsulari; elevazione dei livelli plasmatici degli
acidi grassi liberi. 
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• In fase postprandiale. La captazione epatica del glucosio e deposito e
ossidazione intraepatica sono ridotti 

• Metabolismo proteico in carenza d’insulina.
• Riduzione della sintesi proteica, accelerazione del catabolismo degli

aminoacidi e dell’ossidazione della leucina. Resistenza all’insulina
per cui i diabetici necessitano di una maggior quantità d’insulina per
normalizzare il metabolismo proteico. 

• Aumento della concentrazione ematica degli aminoacidi ramificati a
digiuno.

• Le neoglucogenesi a partire dall’alanina è raddoppiata rispetto al
normale. 

• La ingestione di proteine, che non influenza la glicemia nei soggetti
normali, la eleva nei diabetici per la maggior neoglucogenesi proteica
epatica.

• Metabolismo lipidico in carenza d’insulina.
• Aumento del colesterolo ematico e della LDL in relazione al grado di

squilibrio metabolico. 
• Riduzione di livelli di HDL.
• Aumento dei trigliceridi circolanti e della VLDL (per ridotta attività

della lipoproteinlipasi nel muscolo e tessuto adiposo).
• Aumento della lipolisi, con aumento dei livelli circolanti di glicerolo

e di acidi grassi liberi circolanti. L’aumento degli acidi grassi liberi fa-
cilita una loro utilizzazione nel muscolo, con competizione nella uti-
lizzazione del glucosio e resistenza all’insulina.

• Aumento dei corpi chetonici circolanti. La carenza d’insulina e il re-
lativo aumento degli ormoni controinsulari  sono causa di una mag-
gior produzione di corpi chetonici. L’aumento delle concentrazioni
circolanti oltre un livello di saturazione (10-12 millimoli) ne riduce il
loro smaltimento (soprattutto del betaidrosibutirrato). La insulinotera-
pia riduce i livelli circolanti di corpi chetonici.

• Le alterazioni ormonali.
• Il rapporto insulina/glucagone è diminuito con prevalente effetto del-

l’azione metabolica del glucagone, specie nei soggetti non trattati e
nella chetoacidosi. La risposta del glucagone all’ipoglicemia diminui-
sce con la durata del diabete.

• Le catecolamine plasmatiche sono aumentate nei soggetti in controllo
scadente e in chetoacidosi. La risposta della catecolamine all’ipogli-
cemia diventa prevalente con la riduzione della secrezione del glu-
cagone. 

e. L’accrescimento nel diabetico (10-13).
• Un controllo metabolico scadente sicuramente influenza negativamente

l’accrescimento e lo sviluppo puberale. Il miglioramento della qualità del con -
trollo glicemico favorisce uno sviluppo praticamente normale.



• Dopo la diagnosi.  E’ stata riportata una riduzione della deviazione
standard in altezza nei primi 3-4 anni dopo la diagnosi.

• Alla pubertà. Il tempo di sviluppo e la durata dello sviluppo puberale
è normale, ma la crescita staturale puberale è ridotta specie nelle ragazze. In
quest’ultime sono più frequenti irregolarità mestruali rispetto alle coetanee
non diabetiche.

• Altezza finale. Anche in soggetti apparentemente ben controllati si può
rilevare una statura finale lievemente inferiore rispetto ai controlli non dia-
betici. Questo può essere più frequente nei soggetti diagnosticati nell’età
prescolare.

• Aumento del peso. Può essere rilevato nei primi anni dopo la diagnosi.
E’ sicuramente evidente nelle ragazze diabetiche durante l’adolescenza. 

• Correlazioni con l’asse GH-IGF-1. 
a. Nei diabetici i livelli circolanti di ormone della crescita (GH) sono

elevati, mentre le concentrazioni di IGF-1 sono invariabilmente ri-
dotte, specie durante la pubertà. Quest’ultimo dato può spiegare in
buona parte le influenze negative sull’accrescimento staturale. Le
concentrazione della GH protein binding sono ridotte (espressione
di ridotti recettori epatici per il GH) mentre i livelli di IGFBP-1 sono
aumentati, inversamente ai livelli di insulinemia (espressione di una
ridotta bioattività della IGF-1). 

b. La riduzione dei recettori epatici per il GH e i livelli elevati di
IGFBP-1 sono da attribuire alle ridotte concentrazioni portali
d ’ i n s u l i n a per effetto della terapia sottocutanea. L’insulina nel
circolo portale stimola l’aumento numerico dei recettori epatici per il
GH e quindi l’aumento della sintesi di IGF-1. L’aumento della
secrezione di GH è secondario alla ridotta produzione di IGF-1 e, a
sua volta, accentua la resistenza all’insulina nei diabetici con livelli
insulinemici inadeguati. 

c. Si può ritenere dimostrata una relazione tra l’appropriato apporto
d’insulina, la normalità dell’asse GH/IGF-1 e la normalità dell’accre-
scimento.

d. Ma i ridotti livelli di IGF-1 possono anche condizionare l’asse ipofisi
gonadi (con ridotti livelli di sex hormone binding protein (SHBG),
aumento dei livelli plasmatici di androstenedione e/o di testosterone
totale o free), con possibile sviluppo della sindrome di ovaio polici-
stico e irregolarità mestruali (14).

f. Fisiopatologia del diabete nelle varie età (9, 15).
• Nel diabete neonatale transitorio (per ritardata maturazione delle cellu-

le beta) o permanente l’iperglicemia si associa a ridotta o assente chetonuria,
probabilmente per ridotta secrezione di ormoni controinsulari.
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• Nel bambino prescolare.
• La chetoacidosi è frequente alla diagnosi.
• Dopo il primo episodio, la chetonuria è assente o modesta e la fre-

quenza di episodi successivi di chetoacidosi è inferiore rispetto alle
età successive (per una meno frequente omissione di iniezioni d’in-
sulina da parte dei genitori).

• Si documenta una aumentata sensibilità all’insulina.
• E’ presente una aumentata suscettibilità all’ipoglicemia.
• E’ presente anche in questi soggetti il fenomeno alba (ipoisulinismo

funzionale).
• Nell’adolescente.

• Il controllo glicemico peggiora.
• Aumenta la resistenza all’insulina, che è massima nella tarda adole-

scenza 
• L’aumento della resistenza è correlata con le concentazioni di 24 ore

dell’ormone della crescita.
• La resistenza all’insulina è confinata all’uptake di glucosio nel mu-

scolo, e non ha effetto sulla produzione epatica di glucosio, sulla li-
polisi, ketogenesi e anabolismo.

• L’aumentata richiesta d’insulina nel fenomeno alba è correlata con la
secrezione notturna di ormone della crescita.

g. Fisiopatologia delle complicanze (9, 16).
• La manifestazione clinica delle complicanze in età pediatrica è rara.
• L’ispessimento della membrana basale è già evidente dopo 5 anni di

diabete. E’ presente nei vari tessuti (muscolo); l’ispessimento della membra-
na basale del glomerulo è correlato al controllo glicemico.

• Una persistente iperglicemia induce la glicosilazione non-enzimatica
delle proteine. Viene alterata la configurazione stereochimica delle proteine
e la loro attività funzionale. Si ritiene che possa predisporre a molte delle
complicanze (la glicosilazione del collagene causa la rigidità delle articola-
zioni).

• La produzione di polioli e l’accumulo di sorbitolo è in rapporto con lo
sviluppo della neuropatia. 

• Il ruolo preciso dell’aumento dell’ormone della crescita nello sviluppo
delle complicanze non è chiarito, ma si ritiene che possa avere un ruolo nello
sviluppo della microangiopatia.

• Il tipo di lipidi delle membrane cellulari è in relazione con i lipidi ali-
mentari. L’introduzione in eccesso di lipidi saturi fa aumentare la saturazio-
ne dei lipidi di membrana che ne altera la funzionalità. L’insorgenza delle
complicanze tardive nei vari organi sembra inversamente associata al grado
di insaturazione delle membrane (16).
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La diagnosi e il trattamento iniziale

Per il trattamento iniziale l’équipe deve proporsi i seguenti obiettivi:
• rapida conferma della diagnosi e trattamento adeguato alla gravità del-

la presentazione iniziale;
• educazione di base della famiglia;
• sostegno e supporto per minimizzare il trauma emozionale della dia-

gnosi.

a. Presentazione: sintomi (17-18). Sintomi e diagnostica differenziale
sono riportati nella tabella 5. 

• I sintomi clinici sono più tardivi rispetto all’alterazione biochimica
(iperglicemia) in quanto si manifestano quando la glicemia ha superato la
soglia renale di 160-180 mg/dl.

• Superata la soglia renale, compare glicosuria con diuresi osmotica e
quindi poliuria, enuresi notturna (in un bambino che controllava gli sfinteri)
e sete intensa.

• La polifagia è meno frequente; più caratteristico è il dimagramento per
la lipolisi dei grassi, così come la riduzione dell’appetito.

• E’ presente astenia e affaticamento fisico.  

b. Tipo di presentazione (17-18). Il periodo di manifestazione dei
sintomi prima della diagnosi è generalmente breve, della durata di alcune
settimane (generalmente 2-6 settimane). La maggior consapevolezza della
malattia nella popolazione generale e nei Pediatri di base consente una dia-
gnosi precoce in stadio iniziale non grave. Nella tabella sono riportate le cau-
se di un ritardo nella diagnosi che può, invece, far aggravare la sintomatolo-
gia fino allo stadio di chetoacidosi.

c. La chetoacidosi iniziale (vedi anche capitolo sulla chetoacidosi).
La chetoacidosi diabetica è uno stato di grave alterazione del metabolismo
glicidico, che è caratterizzato da elevata glicemia, con squilibrio elettrolitico
e acidosi metabolica, dovuto all’accumulo di corpi chetonici derivanti dalla
lipolisi periferica.

1. Patogenesi.
• Le alterazioni metaboliche sono dovute alla carenza d’insulina con

aumento relativo degli ormoni controinsulari. 
• La iperglicemia causa una iperosmolarità  plasmatica con passaggio

di acqua ed elettroliti (K+ e fosfati) dal comparto intracellulare a
quello extracellulare, con disidratazione intracellulare.
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• La diuresi osmotica porta alla perdita di una grande quantità di glu-
cosio e di elettroliti (Na+, K+, fosfati), con riduzione del volume cir-
colatorio e grave disidratazione.

• La acidosi  induce uno spostamento degli ioni potassio intracellulari
allo spazio extracellullare, che accentua la iperosmolarità plasmatica.
Inizialmente il valore della potassiemia può essere elevato, ma in se-
guito diminuisce per le perdite urinarie. La ipovolemia (aggravata
dal vomito acetonemico) induce un iperaldosteronismo con aumento
dell’eliminazione urinaria di potassio.

Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

21Caleidoscopio

a) Sintomi e segni iniziali del diabete tipo 1
• Poliuria 
• Polidipsia
• Perdita di peso 
• Appetito aumentato o inappetenza
• Astenia e letargia
• Infezioni, particolarmente vulvite  e candidosi genitale
• Ketoacidosi: dolore addominale e vomito,

alito acetonemico,
respiro di Kussmaul,
disidratazione,
obnubilazione del sensorio.

b) Diagnosi differenziale per poliuria e polidipsia
• Diabete mellito
• Polidipsia psicogena
• Diabete insipido
• Insufficienza renale

c) Diagnosi differenziale di acidosi
• Chetoacidosi diabetica
• Avvenelamento da salicilati
• Sepsi
• Distress respiratorio: asma, polmonite

d) Cause del ritardo della diagnosi iniziale
• In lattanti per difficoltà di riconoscimento dei sintomi
• In bambini prescolari per mancato riconoscimento dei sintomi
• Per concomitante infezione (virale o batterica; mononucleosi)
• Assistenza medica non disponibile
• Perdita di peso non considerata patologica ma erroneamente ritenuta 

positiva in bambini obesi
• Sintomi non dichiarati da adolescenti “indipendenti”
• Glicemia o glicosuria non ricercata
• Ritardo nella consegna di analisi richieste da parte dal laboratorio 

pubblico.

Tabella 5. Sintomatologia iniziale del diabete tipo 1.
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• Una ipovolemia accentuata riduce il flusso urinario con riduzione
dell’eliminazione urinaria di glucosio e corpi chetonici con un ul-
teriore accentuazione dell’iperglicemia e acidosi metabolica.

2. Sintomi. I sintomi della chetoacidosi diabetica con la diagnosi differen-
ziale sono riportati in tabella. Il bambino in chetoacidosi presenta respiro
profondo e frequente (Kussmaul), alito acetonemico, segni di disidratazione,
disturbi del sensorio, tachicardia e ipotensione. In alcuni casi i dolori addomi-
nali e il vomito possono simulare un addome acuto (appendicite, pancreatite).

d. Trattamento iniziale.
• Il colloquio iniziale (18- 20). Dopo la conferma e comunicazione della

diagnosi, la famiglia necessita di un pronto sostegno per affrontare emotiva-
mente la nuova ed inaspettata realtà. A tal fine riteniamo utile, dalla nostra
esperienza, un iniziale colloquio con entrambi i genitori, al letto del bambi-
no, poco dopo la conferma della diagnosi e l’inizio del trattamento. Il collo-
quio si svolge in un clima di empatica comprensione e sincera partecipa-
zione, che, però, non impedisce di rispondere in maniera realistica e sincera
a domande, dubbi, pregiudizi che sono comuni in tutte le famiglie alla dia-
gnosi di diabete. Dalla esperienza maturata, possiamo affermare che un
colloquio ben condotto consente alla famiglia di trarre notevole beneficio,
con una più pronta disponibilità, sin dal giorno successivo, alla partecipa-
zione al trattamento nel breve periodo di ricovero iniziale. Gli argomenti e i
punti da chiarire sono i seguenti.

• Una iniziale, breve, semplice ma chiara informazione su sintomi, pa-
togenesi autoimmunitaria e predisposizione del diabete, sul periodo
preclinico, sulla impossibiltà a diagnosticarlo nei casi sporadici, sulla
impossibità attuale a prevenire la comparsa del diabete.  Ai genitori
va chiarito che il bambino aveva una genetica predisposizione al
meccanismo autoimmunitario di distruzione delle cellule beta che
fattori causali ancora non ben noti hanno messo in moto, portando
alla manifestazione del diabete. Questo chiarimento serve moltissi-
mo ai genitori per eliminare sensi di colpa, di rimprovero, di incapa-
cità e altre preconcezioni connesse al diabete.  

• Bisogna spiegare che l’unica terapia attualmente possibile è quella
con insulina sottocute. E che sarebbero state in futuro prontamente pro-
poste altre maniere di trattamento non appena disponibili e realizzabili.

• Che non si tratta di dieta ma di sana alimentazione, da cui può trarre
beneficio l’intera famiglia. 

• Che il diabete ha delle regole che, se rispettate, consentono al bambi-
no una vita non diversa da quella dei coetanei.

• Che, comunque, la famiglia avrebbe potuto e dovuto far sempre ri-
corso all’équipe diabetologica, sia con libero accesso al centro che at-
traverso linee di comunicazione diretta (telefono, fax e altro), per
ogni necessità ed esigenza del trattamento.  



• Che un buon controllo del diabete può essere conseguito quando la
famiglia ed équipe stabiliscono un rapporto di collaborazione e par-
tecipazione responsabile alla gestione del diabete.   

• Il trattamento insulinico (17, 18, 21).  Dipende dalla gravità della pre-
sentazione iniziale.

• In presenza di chetoacidosi il bambino va ospedalizzato e trattato se-
guendo lo schema descritto nel capitolo della chetoacidosi.

• Anche in presenza di iperglicemia e chetosi è utile la reidratazione e
somministrazione di insulina rapida fino scomparsa della chetosi
(schema della chetoacidosi) , per proseguire poi con la terapia sotto-
cutanea.

• In assenza di chetosi si può direttamente iniziare con il trattamento
con insulina sottocute.   

• Lo schema di trattamento insulinico sottocutaneo iniziale è quello a 3
iniezioni (insulina rapida prima di colazione e pranzo e miscela di
rapida + intermedia prima di cena). Questo schema va poi adattato
nelle settimane e mesi successivi (vedi capitoli sulla terapia insulini-
ca e sul follow up).

• Nel bambino prescolare può essere utilizzato lo schema a due inie-
zioni di intermedia (vedi capitolo sul trattamento del bambino in età
prescolare).

• In genere il fabbisogno insulinico della prima settimana è in media
di 1 U/kg/die, data la possibile iniziale resistenza all’azione dell’in-
sulina. Nel bambino prescolare può essere inferiore (0.5 U/kg/die),
per la particolare sensibilità all’insulina in questa età. La dose totale
giornaliera d’insulina va poi suddivisa secondo il fabbisogno d’insu-
lina ai pasti e per il controllo della glicemia notturna  (vedi capitoli
sulla terapia insulinica e sul follow up).

• Monitoraggio. Va impostato uno schema di monitoraggio glicemico se-
condo il protocollo di terapia insulinica. Sin dall’inizio va chiarita la necessi-
tà e opportunità del monitoraggio glicemico e la opportunità di variarlo se-
condo la necessità di adeguamento del trattamento.

• Alimentazione. Va impostata una corretta alimentazione equilibrata. Il
termine “dieta”, va chiarito e possibilmente non usato. 

• L'educazione iniziale. Il primo ricovero rappresenta la prima impor-
tante occasione di educazione sanitaria. Durante questo iniziale ricovero, in
genere di una settimana, è possibile fornire alla famiglia una completa istru-
zione di base: informazioni sul diabete; monitoraggio della glicemia, glicosu-
ria, acetonuria; iniezione d'insulina e adeguamento dose; sintomi e preven-
zione ipoglicemia; pianificazione dell'alimentazione.

• Il ruolo dell’équipe. La famiglia va fatta familiarizzare con i diversi
componenti l’équipe possibilmente multidisciplinare (Pediatra, Infermiera,
Dietista e Psicologo). E’ essenziale che i componenti l’équipe forniscano mes-
saggi ed assumano comportamenti concordanti.  
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La terapia insulinica

La terapia insulinica nel diabete tipo 1 è una terapia sostitutiva e deve
cercare di riprodurre la secrezione insulinica fisiologica.

• Anche se in continua evoluzione, la terapia insulinica attuale non con-
sente ancora di ottenere un perfetto controllo glicemico con la normalizza-
zione dei vari metabolismi.  La terapia insulinica in senso stretto, inoltre, è
solo uno dei molti componenti del programma terapeutico del diabete tipo 1.

• L’attitudine più corretta è quella di realizzare un trattamento persona-
lizzato, che comprenda uno schema d’insulina individualizzato e promuova
l’autogestione da parte del diabetico e famiglia, nell’ambito di una stretta in-
terazione con l’équipe diabetologica (22 –25).

a. La secrezione fisiologica d’insulina. E’ di due tipi:
1. Secrezione basale (che riduce la produzione epatica di glucosio, tanto

da assicurare il fabbisogno di glucosio soprattutto del cervello); questa secre-
zione (soprattutto notturna) ammonta a  circa il 40-59% della quantità totale
delle 24 ore.

2. Secrezione associata all’assunzione del pasto (per stimolare l’utilizza-
zione del glucosio e il suo deposito nei tessuti, inibendo la produzione epati-
ca di glucosio); le concentrazioni d’insulina aumentano rapidamente in rela-
zione alla composizione, quantità e durata del pasto e ritornano in genere ai
valori basali entro 2 ore. 

b. Nel diabetico tipo 1.
• E’ assente sia la secrezione basale che quella associata ai pasti. La te-

rapia insulinica dovrebbe consentire al diabetico di raggiungere una glice-
mia quanto più possibile vicina a quella fisiologica. A tal fine gli obiettivi da
realizzare sono:

1. garantire una modesta e relativamente costante insulinemia durante
il digiuno (durante la notte e tra i pasti) ;

2. indurre un rapido aumento dell’insulinemia dopo i pasti, in quantità
adeguata al cibo ingerito;

3. indurre una riduzione dell’insulinemia in corso di digiuno o di eser-
cizio fisico prolungato o intenso.

c. Lo schema di terapia insulinica. Nelle tabelle 6-8 sono riportate
le notizie sulle varie insuline e i vari schemi (25 – 28).

• Lo schema ideale dovrebbe  tentare di emulare la secrezione fisiologica.  
• Gli schemi più flessibili danno importanza alla somministrazione di

insulina ad azione rapida prima di ogni pasto ; tale dose può essere adegua-
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ta individualmente al pasto; in tal modo si consente una notevole flessibilità
nella programmazione della dieta, con scelta libera dei cibi in termini di
quantità e di orari; l’insulina rapida deve essere iniettata con un adeguato in-
tervallo prima dei pasti; l’analogo ad azione pronta dell’insulina (attualmen-
te Lispro) può essere iniettato al momento del pasto o anche subito dopo,
con un ulteriore vantaggio nella flessibilità dello schema, specie nei bambini
piccoli con irregolarità nell’assunzione dei pasti; tuttavia la più breve durata
d’azione dell’analogo ad azione pronta richiede un aggiustamento della
dose di intermedia interprandiale. 

• Il fabbisogno d’insulina basale può essere soddisfatto con la sommini-
strazione di una dose di insulina intermedia (NPH o  lenta) all’ora di cena o
prima di coricarsi per il fabbisogno basale notturno e con la somministrazio-
ne di intermedia al mattino o a pranzo per il fabbisogno basale fra i pasti.

• L’autocontrollo frequente della glicemia consente di apportare le modi-
fiche appropriate alla dose d’insulina e alla programmazione dell’alimenta-
zione e dell’attività  fisica.

• La dose d’insulina. Ovviamente va individualizzata. 
1. La dose oscilla in generale tra 0.5 – 1U /kg peso corporeo/ die. Varia

durante le fasi della malattia diabetica (fabbisogno aumentato du-
rante il primo ricovero; riduzione nel periodo di remissione, 0.3
U/kg/die; aumento successivo nella fase di diabete stabilizzato) e
secondo le età (vedi di seguito e capitoli relativi).

2. Frazionamento.
• Meglio stabilire le dosi preprandiali di insulina rapida sulla base

dei carboidrati dei pasti (fabbisogno medio 0.1 U /grammo di
carboidrati del pasto; il fabbisogno varia secondo l’età e va
individualizzato; vedi capitolo sull’alimentazione). Oppure
secondo le seguenti percentuali della dose totale: colazione, 15-
20%; pranzo, 30%; cena, 30% (vedi tabella).

• Per la dose di intermedia serale regolarsi sui livelli di glicemia al
mattino oppure come 20-25% della dose totale; per le eventuali
dosi d’intermedia a colazione e a pranzo basarsi sulle glicemie
prima di pranzo o prima di cena (vedi schemi in tabella).

3. Gli algoritmi di aggiustamento. 
• Algoritmo pre-prandiale. Modifiche della dose di rapida pre-

prandiale sulla base della glicemia rilevata prima dei pasti (vedi
tabella 9).

• Algoritmo basato sul profilo glicemico (vedi tabella 10)
• Controllo dell’aumento del peso. La terapia insulina, specie quella in-

tensificata, può comportare l’aumento del peso corporeo (per una migliore
efficienza metabolica; per un bilancio metabolico positivo). Per correggerlo:

1. ridurre l’apporto calorico giornaliero;
2. controllare o ridurre l’assunzione di spuntini;
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3. correggere le ipoglicemie con glucosio e non con altri cibi ricchi di
calorie;

4. intensificare l’attività fisica riducendo le dosi d’insulina in caso di
esercizio fisico programmato (invece di assumere solo carboidrati).

• Iperglicemia mattutina. E’ un frequente problema. Può essere dovuta a:
1. Fenomeno alba. Il fabbisogno d’insulina aumenta a partire dalle ore

4 del mattino ed è  causato dall’incremento della secrezione dell’or-
mone della crescita durante le ore notturne. Durante le stesse ore si
verifica una diminuzione dell’effetto della insulina intermedia iniet-
tata prima di cena.

2. Fenomeno Somogyi, consistente in una iperglicemia reattiva (da or-
moni controinsulari) ad una ipoglicemia notturna, causata da una
dose eccessiva di insulina prima di cena. Le ipoglicemie notturne
possono passare inosservate o con sintomi lievi o non considerati
(sudorazione, incubi, cefalea mattutina, difficoltà al risveglio, aceto-
nuria la mattino senza glicosuria o con glicemia bassa).

3. Algoritmo diagnostico e terapeutico dell’iperglicemia al risveglio.
Controllare la glicemia alle ore 2-3 del mattino:
• Se glicemia elevata: ipoinsulinizzazione; aumentare la dose di

intermedia serale.
• Se glicemia normale: fenomeno alba; opzioni terapeutiche:

• aumentare la dose di intermedia serale;
• schema a 4 iniezioni con la dose di intermedia serale ore 22;
• uso di infusione con pompa.

• Se glicemia bassa: effetto Somogyi: ridurre la dose di interme-
dia serale.

Insulina Inizio d’azione Picco d’azione Durata

Rapida 30min 2 –4 ore 6-8 ore
Lispro 5 min 30 min –2 ore 3 ore
Intermedia:

NPH(isofano) 1-2 ore 4-5 ore 8 ore
Lenta (insulina-zn) 2-4 ore 5-6 ore 12-20 ore
Protratta:
Ultralenta 10-16 18-24
Miscele:
10/90 (10% R , 90% NPH) 30 min 5-7 ore 16 –18
20/80 (20% R , 80% NPH) 30 min 7-8 ore 14 –16
30/70 (30% R , 70% NPH) 30 min 6-7 ore 14 –16
40/60 (40% R , 60% NPH) 30 min 6-7 ore 14 –16
50/50 (50% R , 50% NPH) 30 min 6-7 ore 14 –16

Dati osservati dopo iniezione di 0.1-0.2 U/kg/ peso corporeo di insulina umana in sede
addominale.

Tabella 6. Tempi di azione delle diverse insuline. 



a) Schemi di terapia insulinica
Iniezioni Colazione Pranzo Cena Prima di
Numero coricarsi

a) 2 Rapida+ Intermedia Rapida+ Intermedia
b1) 3 Rapida+Intermedia Rapida Rapida+Intermedia
b2) 3 Rapida Rapida Rapida + Intermedia
b3) 3 Rapida Rapida+Intermedia Rapida + Intermedia
c) 4 Rapida Rapida Rapida Intermedia
c1) 4 Rapida+Intermedia Rapida+Intermedia Rapida Intermedia

La Lispo può sostituire la Rapida prima dei pasti, aggiungendo e/o adeguando la dose di Interme-
dia in caso di iperglicemia prima del pasto successivo.
Le premiscelate possono essere usate nei soggetti in controllo stabile. 

b) Suddivisioni delle dosi (fare riferimento alla parte a)
Schema Colazione Pranzo Cena Prima di

coricarsi

Schema a 60-70% ; 1/3 ; 2/3 40-30%  1/2; 1/2 

Schema b1 70%;  1/4; 1/2 1/4 30%  1/2; 1/2
Schema b2 20-25% 40% 15-20%; 20%
Schema b3 20-25% 30-40%; 10-15% 15-20%; 20%

Schema c 20-25% 30-40% 15-20%; 15-20%

Percentuali della dose totale. Le frazioni indicano i rapporti nelle miscele

Commento all’uso agli schemi.
• Schema a. E’ il meno flessibile. Può essere usato quando le dosi sono molto piccole , per esempio
durante il periodo di remissione. Il momento più critico è il controllo della iperglicemia del pranzo.
Per correggere quest’ultima bisogna aumentare la dose di intermedia del mattino, con possibile ipo-
glicemia nella tarda mattinata. Il bambino deve fare uno spuntino durante la mattinata. 
• Schema b. Questo schema è il più usato. L’aggiunta di intermedia dipende dalla necessità di con-
trollare la glicemia prima di pranzo o prima di cena, specie se l’intervallo tra i pasti è lungo. Anche
l’uso della Lispro in sostituzione della rapida convenzionale richiede l’aggiunta o l’adeguamento
delle dosi si intermedia. Le percentuali dei due tipi d’insulina dipendono dai valori glicemici.
• Schema c. E’ il più fisiologico.  E’ indicato, inoltre, soprattutto nell’adolescente, quando le dosi
sono elevate (1-1.5 UI/kg/die) o per migliorare il controllo metabolico (fenomeno alba, ipoglicemia
notturne alle ore 2-4 del mattino). Per l’aggiunta di intermedia valgono le considerazioni fatte allo
schema b.

Tabella 7.  Schemi di terapia insulinica.
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a) Fattori che influenzano l’assorbimento dell’insulina 
1) Sede d’iniezione: 

Addome-deltoide -glutei- coscia : 
rapidità d’assorbimento rispettivamente decrescente.
Compartimento errato: tessuto adiposo.

2) Profondità dell’iniezione:
picco d’assorbimento: 30 min per sede intramuscolare profonda; 

60 min per sede instramuscoare superficiale;
90-120 min per sede sottocutanea.

3) Le lipoipertrofie rallentano l’assorbimento
4) Assorbimento più rapido: nei soggetti magri rispetto ai grassi;

dopo esercizio fisico; 
per massaggio nella sede d’iniezione;
per aumento della temperatura cutanea nella
sede d’iniezione;
nelle sedi più vascolarizzate.

5) Variabilità intra individuale : 25% circa
6) Variabilità inter individuale : 50% circa
7) Caratteristiche dell’insulina: tipo d’insulina (rapida–NPH- miscele);

concentrazione (nessuna differenza tra U40 e U100);
volume: più rapido per piccole dosi
rispetto a grosse dosi;
più rapido con insulina umana rispetto a quella 
suina e bovina. 

b Fattori che influenzano l’azione dell’insulina
1 Perdita nella sede dell’iniezione
2 Errore nella preparazione della dose (inclusa manipolazione)
3 Rotazione continua della sede dell’iniezione
4 Intervallo dall’inizio dei pasti
5 Variazione dei carboidrati dei pasti
6 Esercizio fisico variabile
7 Infezioni e malattie
8 Resistenza all’insulina in pubertà (ormone della crescita)
9 Fase del ciclo mestruale 

Tabella 8. Fattori che influenzano assorbimento e azione dell’insulina. 
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• Se la glicemia è < 50 mg/dl:
• Ridurre l’insulina rapida pre-prandiale di 2-3 U.
• Ritardare l’iniezione al momento del pasto.
• Includere una porzione di 10 gr di carboidrati.

• Se la glicemia è  50-70 mg/dl:
• Ridurre l’insulina rapida pre-prandiale di 1-2 U.
• Ritardare l’iniezione al momento del pasto.

• Se la glicemia è  70- 130 mg/dl:
• Assumere la dose stabilita di insulina rapida.

• Se la glicemia è  130- 150mg/dl:
• Aumentare la dose di insulina rapida di 1 U.

• Se la glicemia è  150- 200 mg/dl:
• Aumentare la dose di insulina rapida di 2 U.

• Se la glicemia è   200-250 mg/dl:
• Aumentare la dose di insulina rapida di 3 U.
• Considerare la possibilità di ritardare il pasto di 15 min

(fino a 45 min dopo la somministrazione).
• Se la glicemia è   250-300 mg/dl:

• Aumentare la dose di insulina rapida di 4 U.
• Considerare la possibilità di ritardare il pasto di 20-30 min

(fino a 40-60 min dopo la somministrazione).
• Se la glicemia è   300-350 mg/dl:

• Aumentare la dose di insulina rapida di 4 U.
• Considerare la possibilità di ritardare il pasto di 20-30 min

(fino a 40-60 min dopo la somministrazione)
• Dosare corpi chetonici. Se aumentati assumere liquidi e supplemento di

insulina 1-2 unità. Ricontrollare dopo 2-3 ore.
• Se la glicemia è  350-400 mg/dl:

• Aumentare la dose di insulina rapida di 6 U.
• Considerare la possibilità di ritardare il pasto di 20-30 min

(fino a 40-60 min dopo la somministrazione).
• Dosare corpi chetonici. Se aumentati assumere liquidi e supplemento di

insulina 1-2 unità. Ricontrollare dopo 2-3 ore.
• Se la glicemia è  > 400 mg/dl:

• Aumentare la dose di insulina rapida di 7 U.
• Considerare la possibilità di ritardare il pasto di 30 min

(fino a 50-60 min dopo la somministrazione).
• Dosare corpi chetonici. Se aumentati assumere liquidi e supplemento di

insulina 1-2 unità. Ricontrollare dopo 2-3 ore.
• Se il pasto è più abbondante del solito:

• Aumentare la dose di insulina rapida di 1-2 U.
• Se il pasto è  meno abbondante del solito

• Ridurre la dose di insulina rapida di 1-2 U.
• Se dopo il pasto è prevista attività fisica superiore all’abituale:

• Assumere supplemento di glucidi o ridurre la dose di rapida di 1-2 U.
• Se dopo il pasto è prevista attività fisica inferiore all’abituale:

• Ridurre la dose di rapida di 1-2 U.

Tabella 9. Algoritmo pre-prandiale. Lo schema seguente è orientativo per
modificare la dose di insulina rapida pre-prandiale.
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Tabella 10. Algoritmo di adeguamento basato sul profilo glicemico.

• L'insulina somministrata con modalità basale (insulina intermedia al momento
di coricarsi) agisce durante la notte con effetti che si riflettono sulla glicemia
notturna e al risveglio. 

• L'insulina rapida somministrata prima di colazione svolge la sua azione princi-
pale tra la colazione e il pranzo. Il suo effetto si riflette soprattutto sulla glicemia
precedente al pranzo. 

• L'insulina rapida somministrata prima di pranzo svolge la sua azione principale
tra il pranzo e la cena. Il suo effetto si riflette soprattutto sulla glicemia prece-
dente alla cena. 

• L'insulina rapida somministrata prima di cena svolge la sua azione principale
tra la cena e le prime ore della notte. Il suo effetto si riflette soprattutto sulla gli-
cemia al momento di coricarsi. 

1. Iperglicemia non spiegabile da modificazioni nella dieta, nell'esercizio fisico
o nelle dosi di insulina.

• Se la glicemia prima di colazione è >130 mg/dl per 3 giorni di seguito, au-
mentare l'insulina basale (intermedia iniettata prima di coricarsi) di 1-2 U. Pri-
ma di mettere in pratica questo adeguamento, verificare che la glicemia tra le 2-
4 ore del mattino non sia inferiore a 70 mg/dl. 

• Se la glicemia prima di pranzo è  >130 mg/dl per 3 giorni di seguito, aumentare
l'insulina somministrata a colazione di 1-2 U. 

• Se la glicemia prima della cena è  >130 mg/dl per 3 giorni di seguito, aumentare
l'insulina somministrata a pranzo di 1-2 U. 

• Se la glicemia al momento di coricarsi è  >130 mg/dl per 3 giorni di seguito, au-
mentare l'insulina somministrata a cena di 1-2 U. 

• Aumentare la dose di una sola componente del trattamento per volta, iniziando
da quella relativa alla prima glicemia da correggere nel corso della mattinata.

2. Ipoglicemia non spiegabile da modificazioni nella dieta, nell'esercizio 
fisico o nelle dosi di insulina.

• Se la glicemia prima di colazione è <70 mg/dl, o se il paziente presenta ipogli-
cemia notturna, ridurre l'insulina basale (intermedia iniettata prima di coricarsi)
di 1-2 U.

• Se la glicemia prima di pranzo è <70 mg/dl, o se il paziente presenta ipogli-
cemia tra la colazione e pranzo, ridurre l'insulina  prima di colazione di 1-2 U.

• Se la glicemia prima di cena è <70 mg/dl, o se il paziente presenta ipoglicemia
tra la colazione e pranzo, ridurre l'insulina  prima di pranzo di 1-2 U.

• Eseguire un dosaggio della glicemia in presenza di sintomi di ipoglicemia. Trat-
tare le ipoglicemie con l'assunzione di 10-15 grammi di carboidrati.



d) Terapia insulinica nelle varie età (vedi anche capitolo diabete
nelle varie età).

• Nei bambini in età prescolare l'obiettivo del controllo metabolico è un
livello di HbA1c (espressione della concentrazione integrata della glicemia
delle 4-5 settimane precedenti) compreso tra 7.0 e 8.0%, tale comunque da
prevenire episodi di ipoglicemia (difficili da riconoscere e da trattare e po-
tenzialmente dannosi per il sistema nervoso centrale) e di chetoacidosi. Gli
schemi di terapia insulinica andranno  personalizzati in considerazione della
marcata instabilità metabolica in questa fascia d'età.

• Per i bambini prepuberi l'obiettivo del controllo metabolico può essere
una HbA1c inferiore a 7.5%. Lo schema di terapia insulinica più fisiologico
prevede 4 iniezioni con 3 dosi di insulina pronta ai pasti ed una di insulina
ritardata prima di andare a letto. La  riduzione a 3 iniezioni, con associazio-
ne di insulina ritardata con insulina rapida prima di cena può essere effet-
tuata in assenza di ipoglicemie notturne e di aumento glicemico al mattino
per effetto alba. L'aggiunta di insulina ritardata alle prime due iniezioni di
rapida prima di colazione e pranzo può essere necessaria in relazione all'ora-
rio ed al numero dei pasti (spuntini compresi).

• Adolescenti. L'obiettivo del controllo metabolico è una HbA1c inferiore a
7.5%. Gli schemi di terapia insulinica sono i medesimi proposti per l'età scolare.

• Il fabbisogno insulinico.
• Nei primi due gruppi di pazienti è in genere inferiore o uguale ad 1

U/ kg/ die (la dose d'insulina media è di circa 0.80 U/kg/die nei
prepuberi); superare queste dosi nei prescolari e scolari è raramente
efficace e, piuttosto, suggerisce la necessità di rivedere l’intero pro-
gramma terapeutico (alimentazione, attività fisica, schemi di insulina).

• Negli adolescenti la dose può superare 1 U /Kg/die, fino a 1.5
U/kg/die per un fisiologico aumento del fabbisogno insulinico. Va
posta attenzione all'incremento ponderale che può far seguito ad un
trattamento insulinico intensificato. Per fabbisogni molto elevati val-
gono le considerazioni fatte per l’età scolare.

• E' possibile, e preferito specie in età adolescenziale, l'uso di penne per
iniezione d'insulina, di cui si consigliano i modelli con variazioni di 1
singola unità (per i più piccoli sarebbero utili anche variazioni di 0.5 U).

• L'uso di insuline premiscelate, pur non considerato ottimale per la necessità
in età pediatrica di modificare frequentemente il rapporto tra le 2 insuline,
può essere preferito da soggetti con controllo stabile per la maggiore pra-
ticità d'uso (e con riduzione della frequenza delle crisi ipoglicemiche per la
minor quantità d'insulina ritardo in genere somministrata) (29, 30). 

e. Trattamento insulinico in situazioni particolari.
• Nelle tabelle 11 e 12 sono schematizzati gli algoritmi terapeutici per il tratta-

mento insulinico nel corso di malattie intercorrenti e durante interventi chirurgici.
• Il trattamento della chetoacidosi è descritto nel relativo capitolo.  
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Tabella 11. Protocollo di trattamento a domicilio nel corso di malattie in -
tercorrenti.

a) Monitoraggio: 
• glicemia ogni 4 ore (raramente 2 ore) e registrare i valori sul diario;
• continuare tale controllo anche durante le ore notturne;
• controllare acetonuria ogni 4 ore e registrare sul diario.

b) Trattamento della malattia intercorrente (antipiretici, antibiotici, eventualmente 
antiemetici).

c) Somministrazione di liquidi:
• mantenere idratazione con assunzione frazionata ogni ora di liquidi senza

calorie;
• in caso di nausea, vomito o inappetenza:
• per glicemie > 250 mg/dl: sostituire il pasto con liquidi senza calorie;
• per glicemie 180- 250 mg/dl: sostituire il pasto con 15 g CHO in liquido (in 1-2

ore);
• perglicemie < 180 mg/dl: liquidi o cibi con stessa dose di CHO del pasto.

d) Somministrazione d’insulina: secondo i valori della glicemia
1) Glicemia moderatamente elevata (72 –280 mg/dl)

somministrare dose abituale d’insulina con mantenimento idratazione 
↓

controllo glicemia e acetonuria ogni 4 ore
2)                             Glicemia elevata (> 280 mg/dl) senza acetonuria: 

dose abituale d’insulina  + supplemento Rapida 20% dose giornaliera 
↓

controllo glicemia e acetonuria ogni 4 ore
↓

in assenza di acetonuria  somministrazione di supplementi di Rapida e con
controlli ogni 4 ore

3) Glicemia elevata (> 280 mg/dl)  con acetonuria:
in presenza di sintomi di chetoacidosi (vomito, sensorio, Kusmaull): ricovero

in ospedale
in assenza di sintomi: dose abituale d’insulina  + supplemento Pronta 25% dose

giornaliera 
↓

controllo glicemia e acetonuria ogni 2-4 ore: 
se riduzione glicemia e acetonuria: proseguire con supplementi di Rapida

se peggioramento con comparsa di sintomi o persistenza acetonura:
ricovero in ospedale

4) Glicemia  bassa  (< 72 mg/dl) :
ridurre dose d’insulina (fino al 50% dell’abituale) e somministrare bevande

↓
controllare glicemia ogni ora: se persiste glicemia bassa ricovero



Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

33Caleidoscopio

Fase pre-operatoria
Controllare: Glicemia, azotemia, elettroliti, acetonuria.
Approntare: 
1)Infusione venosa: glucosata al 5% con KCL (10 mmol per 500 ml) +/- NaCl 

(infondere secondo il peso: vedi schema).
2)Soluzioned’insulina  (infusione con pompa preferibile) : 1 unità di Rapida / 1 ml

(Pronta in fisiologica normale allo 0.9%); 
infondere secondo lo schema in tabella, in modo da mantenere la glicemia tra 110
e 200 mg/dl.

Fase intra-operatoria
Controllare la glicemia secondo la stabilità del paziente:
ogni30 minuti intra-operativamente fino ad intervalli di 2 ore post-operativamente.
Iniziare infusione d’insulina quando la glicemia supera 180 mg/dl.

Fase post-operatoria
Controllare glicemia e potassiemia, elettroliti.
Continuare infusione d’insulina secondo la tabella fino alla ripresa dell’alimenta
zione orale.
Sospendere gradualmente l’infusione d’insulina.

a) Schema d’infusione di liquidi.

Peso corporeo Volume di liquidi

1-10 kg 4 ml/kg/ora 
10-20 kg aggiungere 2 ml/kg/ora 
> 20 kg aggiungere 1 ml/kg/ora 

b) Schema d’infusione d’insulina 
(velocità standard 0.05 U /kg/ora; variare secondo glicemia) 

Glicemia Infusione d’insulina
mg/dl unità/kg/ora

0 –90 0
108 – 180 0.05
198 – 270 0.1
288 – 360 0.15
> 360 0.2 

Tabella 12. Trattamento peri-operatorio del bambino con diabete.
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Alimentazione

L’alimentazione di un bambino e adolescente con diabete non differisce
sostanzialmente da quella di un soggetto non diabetico. Non dieta ma ali-
mentazione ed educazione alimentare del bambino e famiglia per una corret-
ta scelta e distribuzione di cibi nell’arco della giornata, in relazione con lo
schema di terapia insulinica e l’attività fisica (32- 37).

a. Obiettivi. Gli obiettivi di una corretta alimentazione nel diabete tipo
1 sono i seguenti:

• fornire la quantità di calorie necessarie ad una normale crescita staturo-
ponderale;

• contribuire al mantenimento di livelli glicemici adeguati;
• onsentire ottimali concentrazioni plasmatiche di lipidi;
• prevenire, ritardare o trattare fattori di rischio o complicazioni come

ipoglicemia, malattie intercorrenti, problemi correlati all’attività fisica, ma-
lattie renali, ipertensione e malattie cardiovascolari;

• favorire un buon stato di salute attraverso uno stato ottimale di nutri-
zione;

• promuovere un senso di normalità in relazione ai cibi e ai comporta-
menti alimentari, con uno schema di terapia insulinica e un piano alimentare
personalizzato ai bisogni del bambino e famiglia. 

b. Distribuzione dei principi nutritivi (32-37).
• Calorie: in relazione al fabbisogno energetico individuale.
• Carboidrati: 58-60% delle calorie totali; preferenza agli alimenti  natu-

rali, ricchi di carboidrati a lento assorbimento e di fibre.Il saccarosio e gli al-
tri zuccheri non hanno di per sé una influenza negativa sul controllo della
glicemia.

• Proteine 10-12% delle calorie totali (10% in presenza di nefropatia).
• Lipidi 30% delle calorie totali (colesterolo < 250 mg/ die)

Distribuzione:
< 10% acidi grassi saturi
≤ 10% (7-10%) acidi grassi poliinsaturi
la quota restante acidi grassi monoinsaturi

• Sodio (meno di 300 mg/die) (1.5 –8 grammi /die).
• Alcol: rischio di ipoglicemia se assunto a digiuno.
• Fibre: 0.5 g/kg die.

c. I componenti nutritivi (32-37).
• L’apporto energetico. L’apporto delle calorie deve essere pari al di-
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spendio energetico in modo da mantenere un peso adeguato. Da qui il consi-
glio dei LARN (1996) (32) a non indicare il fabbisogno predeterminato di ca-
lorie/kg corporeo, quanto piuttosto il peso corporeo medio adeguato per età
e il fabbisogno di grammi proteine/die (vedi tabella  LARN). Il fabbisogno
di calorie varia da soggetto a soggetto secondo diversi parametri (età, sesso,
attività fisica) e pertanto va individualizzato. Il peso corporeo è un buon pa-
rametro per l’adeguamento calorico che va ridotto in caso di eccesso ponde-
rale. Per un’indicazione delle calorie per le varie età è possibile fare riferi-
mento ai dati LARN. 

• I carboidrati. Il fattore critico che condiziona il livello glicemico post-
prandiale è soprattutto il quantitativo di carboidrati del pasto più che il ti -
po dei carboidrati assunti. La necessità di eliminare gli zuccheri a rapido as-
sorbimento non è più una richiesta imperativa. Nella pianificazione alimen-
tare si può quindi essere più elastici. I cibi contenenti carboidrati e il loro inseri -
mento nell’alimentazione del diabetico vanno discussi in termini di valore nutriti -
vo (indice di densità nutritiva dell’alimento, ossia il rapporto tra percentuale di
copertura del fabbisogno in nutrienti e percentuale di copertura del fabbiso-
gno calorico) (39) e non secondo la necessità di eliminarli dalla dieta. In tabella 13
è riportato l’indice glicemico dei diversi alimenti (ossia il raffronto tra la ri-
sposta glicemica dovuta all’alimento con quella standard dell’ingestione del
glucosio): esso dipende da diversi fattori (tipo dei glucidi; stato liquido o so-
lido dell’alimento; modalità di cottura; presenza contemporanea di altri nu-
trienti che rallentano l’assorbimento come grassi e fibre o che aumentano an-
che la glicemia come le proteine) e quindi andrebbe individualizzato; t u t t a-
via viene mostrato per dare un’idea di come non si possa considerare solo la
semplice classificazione degli zuccheri in semplici e complessi per consigliar-
ne o eliminarne l’introduzione nell’alimentazione del diabetico.

• Le proteine. Il fabbisogno non differisce dai soggetti non diabetici (da
2.2 grammi/kg/die nei lattanti a 0.9 grammi/kg/die nell’adolescente). Metà
di origine animale e metà di origine vegetale. 

Anni Peso (kg) Proteine (g/die)

1- 3 9-16 13-23
4- 6 16-22 21-28
7- 9 23-33 29-42
Maschi
11- 14 35-53 44- 65
15- 17 55- 56 64 – 72
18 – 29 65 62
Femmine
11-14 35 –51 43 – 58
15–17 52-55 56 - 57
18-29 56 53

Tabella. Fabbisogno di
proteine e peso corporeo
(LARN, 1996)
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Tabella 13. Indice glicemico degli alimenti in relazione con pane bianco (10
grammi).

Amido/ pane:
Pane tostato ......................................95
Grano bianco ..................................100
Grano integrale ................................99

Cereali:
Riso ....................................................96
Spaghetti bianchi..............................83
Spaghetti integrali............................66
Mais....................................................87

Cerali colazione:
Corn flakes......................................119
Biscotti................................................82

Legumi:
Fagioli ................................................60
Lenticchie ..........................................43

Vegetali:
Piselli..................................................74
Patata................................................116

Frutta:
Arancia ..............................................66
Mela....................................................53
Ciliegia ..............................................32
Pera ....................................................47
Pesca ..................................................40
Banana ..............................................79
Uva ....................................................62
Uva passa ..........................................93

Latticini:
Gelato ................................................52
Latte scremato ..................................46
Latte intero........................................49
Yogurt ..............................................52

Zuccheri:
Fruttosio ............................................30
Glucosio ..........................................138
Miele ................................................126
Maltosio ..........................................152
Saccarosio..........................................86

• I grassi.  Riduzione dei grassi totali e dei grassi saturi (di origine ani-
male) a meno del 10% per ridurre i fattori di rischio cardiovascolare. Favori-
re i grassi monoinsaturi (olio d’oliva e pesce). I lipidi introdotti con l’alimen-
tazione influenzano la componente lipidica delle membrane cellulari, in-
fluenzandone fluidità e funzione (aumento della insulino-resistenza dovuta
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ai lipidi saturi); inoltre la alterazione delle membrane cellulari può essere
una concausa delle complicanze tardive (16, 40). 

• Fibre. In particolare quelle solubili (contenute nella frutta, verdura e le-
gumi) che hanno un effetto favorevole nel ritardare l’assorbimento di zuc-
cheri e grassi. 

• La piramide degli alimenti.  Per l’assunzione quotidiana dei cibi :
• alla base cereali, legumi e farinacei;

• abbondante l’introduzione di vegetali e frutta;
• latte, latticini, carne e equivalenti essenziali ma in moderate

quantità
• grassi e dolci in maniera molto limitata. 

d. Distribuzione e composizione dei pasti.
• Distribuire il cibo in tre pasti principali (colazione, pranzo e cena) e tre

spuntini (metà mattinata, merenda ed eventualmente prima  di coricarsi).
• Distribuire le calorie approssimativamente come segue: colazione 20%;

pasti principali 30-40%; spuntini 10%.
• Sottolineare l’importanza dell’assunzione di carboidrati a lento assorbi-

mento (cereali e farinacei) e raccomandare che ad ogni pasto ne venga intro-
dotta una quota (pasta, riso, farinacei nei pasti principali e pane o equivalen-
ti negli spuntini).

• Limitare il consumo di cibi animali a due sole porzioni al giorno, per
controllare l’assunzione di proteine e grassi animali.

• Formaggi. L’abuso di formaggi può essere più dannoso di un’assunzio-
ne troppo frequente di carni. 

• Non sostituire i grassi animali saturi con le margarine, che se anche di
origine vegetale contengono acidi grassi aterogeni e trombogenici.

• Dolci. Assunzione concessa un paio di volte alla settimana alla fine di
un pasto principale, quando la contemporanea presenza di altri alimenti ral-
lenta l’assorbimento di zuccheri semplici e grassi in essi contenuti.

• Bibite. Sconsigliarne l’uso indiscriminato che, specie negli adolescenti,
contribuisce al peggioramento del controllo glicemico.

e. La prescrizione dietetica.
• La prescrizione dietetica deve essere personalizzata. La pianificazione

di un programma alimentare deve essere fatta sulla base di una valutazione
nutrizionale e successivamente modificata, se necessario, in base ai dati clini-
ci. Questa indicazione sostituisce quella precedente di una dieta standard
adatta a tutti i pazienti. 

• Tuttavia è utile fornire il diabetico di una “dieta” tipo, a titolo esemplificati -
vo, con indicazione di calorie e contenuto di carboidrati in grammi per ogni
pasto, corredata di liste di scambio, in modo che diabetico e famiglia possa-
no essere informati sulla composizione dei pasti ed abbiano la possibilità di
effettuare scambi e sostituzioni.



Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

38 Caleidoscopio

• Valutazione nutrizionale. Si basa sui seguenti parametri.
• Valutazione dell’accrescimento staturale e ponderale ad ogni vista, con-

frontate con tabelle di accrescimento. Le deviazioni staturali e so-
prattutto le variazioni ponderali richiedono una rivalutazione del-
l’apporto calorico.

• Storia alimentare e dell’attività fisica del bambino e adolescente (vedi
tabella).

• Parametri biochimici (valori glicemici, HbA1c); lipidi plasmatici.
• Schema di terapia insulinica.
• Livello socioeconomico.
• Aspetti psicologici (barriere, disponibilità al programma dietetico). 
1. Formulare la dieta iniziale sulla base dell’alimentazione abituale

del bambino e adolescente, considerando calorie, cibi preferiti, orario
e luogo dei pasti. 

2. Scegliere lo schema insulinico che sia compatibile con i ritmi abi-
tuali del bambino e adolescente (orario pasti, ore di sonno e attività
fisica).

3. Adattare la somministrazione d’insulina ai pasti (osservando l’an-
damento delle glicemie e modificando dosi e altri aspetti della tera-
pia insulinica sulla base dell’apporto dei carboidrati).

4. Seguire andamento delle glicemie, HbA1c, peso corporeo, lipemia,
pressione arteriosa e modificare la dieta secondo gli obiettivi pre-
fissi.

5. Mettere a punto algoritmi personali per le relazioni tra consumo dei
carboidrati, insulina ed esercizio fisico, in modo che diabetico e fa-
miglia possano effettuare variazioni. 

• Ruolo dell’autocontrollo della glicemia . La valutazione del profilo gli-
cemico è necessaria per adeguare alimentazione e schema terapeutico.

Orario glicemia Informazione ricercata Strategie correttive

A digiuno Efficacia della insulina Aggiustare dose/orario
notturna nel sopprimere della insulina attiva di notte; 
produzione epatica di gluc. rivedere spuntino notturno.

2 ore dopo il pasto o Efficacia della dose di Aggiustare dose/orario
prima del pasto insulina pre-preandiale. insulina pre-preandiale;
successivo mettere a punto algoritmo di 

aggiustamento; 
rapporto insulina/ g carboidrati;
rivalutare metodi per quantificare
i glucidi (tabelle, porzioni). 
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• Comportamenti alimentari e ipoglicemia.  I comportamenti alimentari
inadeguati che contribuiscono all’ipoglicemia sono i seguenti.

• ritardo o salto di un pasto o spuntino programmato;
• inadatta sincronizzazione tra somministrazione di insulina e pasto;
• eccessiva dose d’insulina rispetto al pasto (per errore del calcolo del-

la dose o per consumo di quantità minore di carboidrati);
• supplemento glucidico inadeguato all’esercizio fisico (in assenza di

aggiustamenti insulinici);
• consumo di alcool a digiuno.

• Calcolo dei carboidrati e del rapporto insulina/ carboidrati (38).
a. I carboidrati assunti con il pasto rappresentano il principale fattore

che influenza le escursioni glicemiche postprandiali; inoltre, circa il
90% dei carboidrati dei pasti è convertito in glucosio entro 1-2 ore
dal pasto. 

b. I glucidi introdotti con la dieta sono il fattore principale nella de-
terminazione del fabbisogno insulinico associato al pasto e pertan-
to una quantificazione dei carboidrati contenuti in ogni pasto è im-
portante per stabilire la dose di insulina pre-prandiale.

c. Durante la dieta abituale, le porzioni di cibo vengono pesate (per ac-
quisire la capacità di valutare la grandezza delle porzioni).

d . Viene annotata la glicemia pre-prandiale, i grammi di carboidrati as-
sunti al pasto, la dose d’insulina ad azione rapida pre-prandiale e la
glicemia  post-prandiale (1.5 – 2 ore dopo il pasto). In tal modo si può
stabilire il rapporto insulina/carboidrati, ossia le dosi medie di insulina
necessarie per utilizzare una specifica quantità in grammi di car-
boidrati (ottenendo una glicemia post-prandiale nel target stabilito).

e. Il rapporto solito per bambini in età scolare e adulti è di 1 unità d’in-
sulina ogni 15 grammi di carboidrati (0.06 U /grammo CHO). G l i
adolescenti presentano maggiore resistenza con un fabbisogno di 1
U per 7-8 grammi di CHO. All’altro estremo, bambini in età presco-
lare sono più sensibili all’insulina  e richiedono 0.5 unità d’insulina
ogni 15 grammi di CHO.  

f. E’ necessario stabilire il rapporto insulina/ carboidrati per il sin-
golo paziente per tentativi ed errori. In maniera più sofisticata an-
che per i vari pasti (maggiore per colazione).

g. Il calcolo dei grammi dei carboidrati per pasto può essere fatto
• sommando il contenuto dei carboidrati contenuto in ogni cibo

del pasto (indicati nel menù tipo consegnato al paziente), 
• oppure con il calcolo delle sostituzioni contenenti carboidrati

(liste di scambio o tabelle degli equivalenti alimentari: vengono
indicate le porzioni di cibo che forniscono la stessa quantità di
carboidrati) (nella tabella sono riportati gli alimenti contenenti
una porzione o 10 grammi di carboidrati).
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h. La dose d’insulina pre-prandiale andrà calcolata sulla base dell’as-
sunzione anticipata dei carboidrati del pasto in aggiunta all’aggiu-
stamento per i livelli di glicemia pre-prandiali (vedi algoritmi nel ca-
pitolo della terapia insulinica).

i. L’adeguamento insulina/carboidrati può essere introdotto gradual-
mente:
• ad un singolo spuntino;
• suggerendo la introduzione di quantità stabilite di carboidrati ai

pasti (indicate nella dieta tipo), lasciando invariata la dose d’in-
sulina;

• con scelte di carboidrati usando liste di scambio o sostituzioni
(considerare equivalenti 1 sostituzione o porzione di farinacei,
latticini e frutta). In alcuni pazienti può essere utile considerare
l’effetto glucidico delle proteine per un miglior controllo della
glicemia (tre sostituzioni di proteine equivalgono a 1 sostituzione di
CHO, poiché il 50-60% delle calorie derivanti dalle proteine con-
tribuiscono alla glicemia) (tabella 14).

• L’uso di analogo dell’insulina lispro in combinazione con la con-
ta dei carboidrati può consentire un ottimale controllo delle glice-
mie post-prandiali, specie nelle fasce d’età con maggiore irrego-
larità dell’alimentazione, nei bambini prescolari e negli adole-
scenti; l’insulina lispro può essere iniettata  prima o anche dopo i
pasti. 

f. Aumento del peso durante il trattamento intensivo. Un au-
mento del peso si verifica con frequenza quando si raggiunge un buon con-
trollo glicemico per effetto di un trattamento glicemico intensivo. La cause
sono l’attività anabolica dell’insulina in presenza di eccessivo introito calori-
co. Le strategie nutrizionali per correggere e prevenire l’aumento del peso
sono indicate nel capitolo della terapia insulinica.  

g. Ruolo dell’educazione all’autogestione nutrizionale (35).
E’ necessario un programma educativo per l’autogestione dell’alimentazione
da parte del diabetico e della sua famiglia. In generale l’approccio in età pe-
diatrica è quello di fornire la famiglia di iniziali nozioni nutritive e di un pia-
no alimentare strutturato con possibilità di scambi. Inizialmente si istruisce
la famiglia ad una certa flessibilità nell’ambito degli scambi consigliati sul
menù. Segue l’istruzione alimentare continua ed in profondità per consentire
alla famiglia l’autogestione e la personalizzazione dell’alimentazione. 

• Nozioni. 
• Informare sui principi alimentari di una corretta alimentazione (39).
• Influenza dei cibi (tipo e quantità) sul controllo della glicemia e li-

pemia.
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Quantità (gr) Calorie Fibre
con 10 gr CHO gr in 100 gr

a. Latticini
Latte 200 135
Yogurt 230 (2 porzioni) 150

b. Farinacei
Pane (bianco, integrale) 20 50 0.3 integrale
Biscotti 14 (2 porzioni) 60 0.3 integrale
Croissant 20 60
Legumi 50 50 3
Pasta/ semola 50 55 —---
Patata:
(bollita) 50 35 0.25
(fritta) 33 75 ——-
(chips) 17
Riso 33 40 ——-
Farina di grano 12 (1 cucchiaio) 40 ——-

c. Frutta
Quella abituale 100 55 1
Banana 50 45 3
Uva 50 35 0.25
Anguria 150 45 2
Melone 150 45 0.5
Fragola 180 45 1.5
Frutta secca 50 300 10

d. Verdura /ortaggi
Cavoli (cotti) 200 40 1.2
Funghi 175 380 (fritti)
Carciofi 150 2
Peperoni 150 40 1.2
Carote:
(cotte) 150 40 1.2
(crude) 100 40 1.2
Cipolla 100 355 (fritta) 1.3
Barbabietola 100 35 3
Piselli 100 70 3
Fave 100 110 3

Tabella 14. Alimenti contenenti 1 porzione di carboidrati (10 grammi).

• Importanza della regolarità dell’orario dei pasti.
• Orari e composizione di spuntini.
• Educare alla scelta dei cibi, misura delle porzioni, sostituzioni o

scambi; contenuto in carboidrati e lipidi.
• Dimostrare come pianificare l’alimentazione in maniera flessibile.
• Importanza delle fibre; elenco cibi con fibre e strategie per assunzio-

ne.
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• Effetti dell’alcool. 
• Lettura della composizione dei cibi dalle etichette.
• Modalità di cottura.
• Scelta di cibi in particolari circostanze (ristorante, feste, ecc.).
• Alimentazione durante le malattie intercorrenti.
• Controllo alimentare della ipoglicemia. 
• Introduzione di carboidrati prima, durante e dopo attività fisica. 
• Importanza dell’alimentazione sul controllo glicemia, accrescimento,

benessere.
• Importanza del controllo del peso. 
• Educare ad analizzare il profilo glicemico non solo in rapporto all’insulina

ma anche all’alimentazione (tipo, quantità e tempo di assunzione dei cibi).
Utile confrontare in parallelo il  menù o la registrazione di
assunzione di cibi.

• Educazione a prendere decisioni e risoluzione dei problemi di ogni giorno
per mantenere insulina, alimentazione e attività fisica in rapporti
adeguati al raggiungimento degli obiettivi terapeutici.

• Stadi educativi. L’intervento educativo va svolto in stadi successivi,
con prescrizioni graduali.

1. Istruzione iniziale: nozioni di base, cibi consigliati, piramide ali-
mentare; menù con alternative.

2. Istruzione approfondita: liste di scambio; conteggio carboidrati;
conteggio grassi; conteggio calorie. 

3. Educazione al problem-solving: adeguamento insulina, alimenta-
zione, attività fisica.

4. Incontri educativi di gruppo; istruzione individuale ad ogni visita.
5. Centrata sul diabetico e famiglia: storia alimentare e pianificazione

alimentare; stile di vita; motivazione; capacità ad apprendere
(tabella 15).
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1. Lattante

- Tipo di allattamento diurno e notturno
- Tipo e quantità di cibi solidi
- Regolarità dell’alimentazione
- Ritmi del sonno
- Scelta dei cibi/ preferenze/ conflittualità nelle preferenze

2. Bambino prescolare e scolare
- Orari e luogo di pasti e spuntini
- Alimentazione abituale in casa, a scuola, asilo
- Preferenze e avversioni per i cibi
- Orari familiari, scolastici e in weekends di pasti e attività fisica
- Coinvolgimento nella scelta dei cibi 
- Scelta dei cibi per eventi speciali
- Uso del cibo come premio o punizione
- Regole ai pasti, comportamenti alimentari, regolarità nei pasti

3. Adolescente
- Partecipazione ai pasti in casa
- Orari in casa, scuola, lavoro, attività fisica e sportiva
- Bevande e cibi assunti durante attività fisica
- Frequenza, luogo e tipi di cibi dei pasti fuori casa
- Uso di alcool
- Influenza dei compagni sulla scelta di cibi e immagine corporea
- Coinvolgimento nell’acquisto e preparazione dei cibi
- Capacità nell’assunzione di responsabilità per la scelta dei cibi e 

pianificazione alimentare
- Attitudini rispetto al peso corporeo

Tabella 15. Aspetti della storia nutrizionale e di attività fisica nelle diverse
età pediatriche.
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Esercizio fisico

L’esercizio fisico, con la terapia insulinica, la corretta alimentazione e
l’autogestione, è una variabile importante da controllare per un trattamento
ottimale del diabete.

• L’attività fisica moderata va sempre consigliata mentre lo sport o un’at-
tività fisica programmata e intensa non deve essere un’imposizione ma una
libera scelta, dettata da un desiderio motivato: in quest’ultimo caso il giova-
ne potrà trarre dallo sport più che un miglioramento del suo stato glicemico
un beneficio per la sua autostima e il suo senso di benessere.

• In ogni caso una corretta istruzione consentirà di evitare rischi per l’at-
tività fisica e di non disturbare il controllo glicemico.

a. Adattamento all’attività fisica nel soggetto non diabetico
(41, 42). 

• Durante l’esercizio fisico la glicemia rimane stabile per un equilibrio tra
la captazione del glucosio da parte del muscolo e la produzione epatica del
glucosio.

1. Nei primi 5-10 minuti il muscolo utilizza il glucosio derivante da
glicogeno depositato nei muscoli.

2. Quando l’esercizio fisico si protrae oltre 20-30 minuti, per l’esauri-
mento del glicogeno muscolare, viene utilizzato il glucosio immesso
nel sangue dal fegato (che lo ottiene dalla glicogenolisi e in seguito
dalla neoglucogenesi).

3. Quando l’esercizio fisico si protrae ulteriormente, il muscolo utilizza
come fonte di energia, in percentuale sempre maggiore, i grassi del
tessuto adiposo.

• La stabilità glicemica è il risultato di un adattamento ormonale:
1. diminuisce la produzione d’insulina, che facilita la produzione epati-

ca di glucosio e la lipolisi;
2. aumenta la produzione di ormoni controinsulari:

• aumenta il glucagone, che stimola la glicogenolisi;
• aumenta la adrenalina, che stimola la neoglicogenesi;
• aumentano cortisolo e ormone della crescita,  in un secondo mo-

mento, per stimolare la lipolisi necessaria in un esercizio fisico
protratto.

• Nel periodo che segue l’esercizio fisico, aumenta il passaggio del gluco-
sio dal sangue nei muscoli e fegato per ricostituire i depositi di glicogeno.

1. Per ricostiture i depositi di glicogeno possono essere necessarie 24-48
ore.

2. Nel periodo post-esercizio i muscoli sono più sensibili all’azione
dell’insulina.
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b. Esercizio fisico e diabete (41- 42).
• Nel soggetto diabetico l’omeostasi ormonale è alterata e la risposta al-

l’esercizio fisico varia secondo lo stato di insulinizzazione del soggetto, come
è schematizzato nella tabella seguente:

Non diabetici Diabetici
bene insulinizzati con deficienza d’insulina

Insulina ridotta aumentata insufficiente
Glicemia invariata ridotta aumentata
Corpi chetonici ridotti ridotti aumentati
Glucagone aumento aumento aumento
Catecolamine aumento aumento aumento
Ormone della crescita aumento aumento aumento
Cortisolo aumento aumento aumento

Modifiche metaboliche e ormonali durante l’esercizio  fisico in bambini
diabetici e normali 

• Effetto dell’esercizio fisico nel diabetico. Dipende dallo stato di insuli-
nizzazione del soggetto. 

• Ipoglicemia quando la dose d’insulina è adeguata. La crisi ipoglice-
mica può verificarsi nel corso o dopo l’esercizio.
a) Nel corso: per maggior presenza d’insulina (assorbimento au-

mentato dai siti d’iniezione corrispondenti ai muscoli in attività
per la maggior vascolarizzazione del muscolo in funzione; im-
possibilità della riduzione dell’insulina iniettata parallelamente
alla diminuzione della glicemia) che inibisce la liberazione epati-
ca di glucosio. La zona addominale è indicata come sede d’inie-
zione nel diabetico sportivo, anche se l’assorbimento è più rapido
rispetto alle altre sedi.

b) Dopo l’esercizio: per il protrarsi del passaggio del glucosio nei
muscoli e nel fegato data la necessità di ricostituire, durante il ri-
poso, i depositi di glicogeno; per l’aumento della sensibilità al-
l’insulina nel periodo post-esercizio. Il diabetico corre il rischio di
crisi ipoglicemica tardiva, fino a 6-14 ore dopo un esercizio
intenso. Particolare attenzione va posta alla prevenzione del-
l’ipoglicemia notturna dopo intenso esercizio fisico pomeridiano.

c) Tuttavia l’effetto dipende anche dalla sensibilità all’insulina che
varia nel corso della giornata. Per esempio, data la resistenza
all’insulina durante le prime ore della mattinata, dopo colazione
l’esercizio fisico può non indurre una riduzione della glicemia.

• Peggioramento dell’iperglicemia. Il diabetico mal controllato corre
il rischio di peggiorare la iperglicemia in mancanza di adeguata
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quantità d’insulina circolante: il glucosio non viene utilizzato dai
muscoli; la produzione epatica di glucosio non viene inibita; non vie-
ne inibita la lipolisi e la produzione di corpi chetonici; processi ac-
centuati dall’aumento degli ormoni controinsulari. Tale  situazione
di verifica quando la glicemia > 250 mg/dl, e/o in presenza di corpi
chetonici. La iperglicemia post-esercizio per carenza d’insulina può
essere intensa e protratta durante il giorno. 

• Altri rischi per esercizio fisico.
• Nelle lesioni microvascolari: emorragie retiniche; proteinuria.
• Lesioni degenerative articolari.
• Lesioni ortopediche per la neuropatia.

• Vantaggi dell’esercizio fisico. L’attività fisica nel diabetico va incorag-
giata per i seguenti vantaggi:

• Migliora la utilizzazione periferica del glucosio.
• Aumenta la sensibilità periferica all’insulina.
• Migliora il profilo lipidemico.
• Diminuisce l’ipertensione.
• Controlla il peso corporeo.
• Migliora la sensazione di benessere e  l’immagine di sé.

c. Adeguamento nell’esercizio fisico. Il diabetico deve ricevere
le informazioni necessarie per l’adeguamento in occasione di attività fisica
occasionale o per lo svolgimento di attività sportiva.

1. Attività fisica occasionale.
a. Considerazioni generali. Per l’adeguamento in previsione di un

esercizio fisico è necessario osservare l’andamento della glicemia.
Per scegliere se modificare la dose di insulina o assumere carboidra-
ti, bisogna tener presente l’anticipo con il quale è stato programmato
l’esercizio fisico. Se è sufficiente, è preferibile modificare la dose
d’insulina maggiormente implicata per minimizzare il rischio di
ipoglicemia. Se l’esercizio fisico non è stato programmato in tempo
tale da poter modificare la dose d’insulina, bisogna assumere un
supplemento calorico. A seconda, poi, della glicemia e della durata
dell’esercizio fisico, il supplemento di carboidrati potrà essere assun-
to prima, durante o dopo l’esercizio. Se, infine, l’esercizio fisico è
stato intenso e prolungato, il rischio di ipoglicemia perdura anche
nelle ore seguenti e spuntini addizionali possono essere necessari
nelle ore successive. Nei soggetti in cui è importante il controllo del
peso corporeo, l’esercizio fisico è necessario, ma si dovrebbe farlo
senza la necessità di aumentare l’introito calorico (per esempio nelle
ore successive ai pasti e comunque più con l’adeguamento della dose
d’insulina). 
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b. Linee guida.
• Adeguamento della dose dell’insulina quando l’esercizio è

programmato.
1. Orientativamente, riduzione dal 20 al 50% della dose totale.
2. Varia individualmente in relazione a diversi fattori (intensità

dell’esercizio, glicemia, sviluppo puberale).
• Monitoraggio della glicemia prima, ogni 30 minuti durante e so-

prattutto dopo l’esercizio (fino a 12- 24 ore dopo, per evitare la ipo-
glicemia tardiva).

• Assunzione di carboidrati in relazione con la glicemia prima
dell’esercizio.
1. Glicemia <130 mg/dl. Assumere 2 porzioni da 10 grammi di

carboidrati a lento assorbimento ogni 30 minuti di esercizio
moderato;  3 porzioni se intenso.

2. Glicemia 130-180 mg/dl. Assumere 1 porzione da 10 grammi
di carboidrati a lento assorbimento ogni 30 minuti di esercizio;
2 porzioni se intenso.

3. Glicemia 180-240 mg/dl. Non assumere zuccheri prima del-
l’esercizio. In caso di esercizio prolungato oltre 30 minuti o
intenso controllare la glicemia.

4. Glicemia >250 mg/dl. Rinviare l’esercizio fisico e controllare i
corpi chetonici. Possibile supplemento di insulina. Rischio di
peggioramento della glicemia e comparsa di chetosi. 

• Per la prevenzione dell’ipoglicemia e iperglicemia da esercizio
fisico.
1. Prima dell’esercizio.

•Valutare intensità e durata.
•Pasti 1-3 ore prima; iniezione d’insulina 1 ora prima.
•Riduzione dell’insulina con massima azione durante l’eser-

cizio.
•Se glicemia <100 mg/dl. Assunzione di carboidrati prima

(vedi sopra). 
•Se glicemia >250 mg/dl: rinviare l’esercizio, dosare aceto-

nuria, aggiungere supplemento d’insulina.
2. Durante l’esercizio.

•Assunzione di carboidrati secondo la glicemia, specie se
intenso.

•Rimpiazzare la perdita di liquidi.
•Monitorare la glicemia, specie se esercizio prolungato.

3. Dopo l’esercizio.
•Monitorare la glicemia, specie per esercizio fisico intenso. Nel

caso di esercizio fisico intenso pomeridiano fino a 12 ore
dopo, alle ore 2-3 del mattino, per evitare la ipoglicemia tar-
diva.
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• In caso di esercizio fisico intenso programmato nel pomerig-
gio, ridurre la dose d’insulina con la massima azione durante
le ore serali e le prime ore del mattino.

• Importante che il diabetico impari a riconoscere i propri sin-
tomi d’ipoglicemia e la loro variazione con la durata del dia-
bete.

• Correggere l’ipoglicemia grave con glucagone quando è im-
possibilitata l’assunzione orale di zuccheri.

2. Per lo svolgimento di sport.
• Praticare sport che non comportino rischio, né notevole sforzo anae-

robico muscolare. (Sport sconsigliati: pugilato e simili, lotta. Sport
proibiti: alpinismo, paracadutismo, sci, sport subacquei e motori-
stici).

• Consigliati sport aerobici, graditi e in orari compatibili.
• Necessario un buon livello di educazione diabetologica.
• Necessario un buon controllo glicemico.
• Adattamento della dose, della sede d’iniezione e dell’alimentazione

come sopra in caso di esercizio non periodico.
• Svolgere attività sportiva in compagnia di altra persona, informata

sul trattamento dell’ipoglicemia grave.
• Controllo di HbA1c (in valori di buon controllo); controllo glicemico

almeno 3 volte al giorno; controllo della chetonuria; disponibilità di
glucagone.
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Il controllo periodico

In attesa di una definitiva cura del diabete tipo 1, da realizzarsi con la sua
prevenzione nei soggetti geneticamente predisposti o con un trapianto di tes-
suto pancreatico o tessuto in grado di secernere insulina in maniera fisiologi-
ca, allo stato attuale è possibile seguire il bambino con diabete con un tratta-
mento convenzionale o intensivo, le cui caratteristiche generali sono descritte
in questo capitolo (45-49).

a. Generalità del trattamento (47-49).
• Obiettivi. Gli obiettivi che si prefigge il trattamento del diabete tipo 1

nel bambino e nell’adolescente sono:
1. ottenere un controllo glicemico soddisfacente, con assenza di sinto-

matologia clinica;
2. assicurare livelli di glicemia che non comportino nell’immediato

complicanze acute (rischio di frequenti e gravi ipoglicemie o ipergli-
cemie)

3. mantenere un controllo metabolico che, a lungo termine,  prevenga
l’instaurarsi o rallenti l’evoluzione di complicanze;

4. prevenire l’aumento di peso;
5. conseguire un regolare accrescimento e sviluppo fisico e psichico

del bambino e adolescente con diabete;
6. favorire l’adattamento del bambino e famiglia alle nuove modalità

di vita imposte dalla condizione diabetica ;
7. assicurare una normale qualità di vita del bambino con diabete e

della sua famiglia.
• Nel controllo del bambino con diabete vanno tenuti in conto i seguenti aspetti:

1. le peculiarità relative alle diverse età del bambino (età prescolare,
scolare e adolescenza);

2. le fasi evolutive della condizione diabetica stessa. 
• Necessità di équipe multidisciplinare e di competenze integrate. D a-

gli obiettivi e caratteristiche indicate deriva la necessità che il bambino e
l’adolescente con diabete tipo 1 siano seguiti in ambito pediatrico da un’équi -
pe curante multidisciplinare, composta oltre che dal pediatra, con compe-
tenza diabetologica, anche da altri operatori (dietista, psicologo, assistente so-
ciale, personale infermieristico) che abbiano acquisito formazione specifica
diabetologica e capacità operative integrate (mediche e psico- pedagogiche) .

• Nelle tabelle 16 e 17 sono schematizzati i ruoli e compiti dei vari
componenti dell’équipe.

• Il trattamento del diabete tipo 1 si basa:
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1. Ruolo del Pediatra con competenze specifiche.
- Porre la diagnosi e stabilire la terapia.
- Stabilire obiettivi del trattamento.
- Collaborare con il paziente e il resto dell’équipe per mettere a punto e appli-

care un protocollo terapeutico.
- Incoraggiare il paziente a collaborare con l’équipe per mettere a punto e ade-

rire al  protocollo terapeutico.
- Controllare la gestione globale del paziente.

2. Ruolo dell'infermiere che si occupa di aspetti organizzativi, educativi, clinici.
- Valutazione del livello raggiunto dal paziente nell'autogestione della malat-

tia.
- Educazione del paziente: capacità di autogestione, capacità tecnica, aggiusta-

menti terapeutici, capacità di affrontare problematiche varie.
- Educazione dei membri della famiglia.
- Controlli a intervalli regolari: risoluzione di problemi acuti, educazione pre-

ventiva, revisione dell'andamento della glicemia.

3. Ruolo del dietista
- Valutazione dell'alimentazione del paziente.
- Messa a punto di un programma dietetico.
- Terapia nutrizionale finalizzata a problematiche mediche. 
- Controlli a intervalli regolari: modificazioni/integrazioni della dieta, aggiu-

stamenti compensatori in caso di variazioni nell'introito calorico e/o nel-
l'esercizio fisico, revisione dell'andamento della glicemia.

4. Ruolo dell'operatore nel campo della salute mentale.
- Aiutare paziente e famiglia a prendere consapevolezza e a identificare preoc-

cupazioni e paure.
- Fornire supporto al paziente e famiglia.
- Sostenere altri membri dell’équipe.

Tabella 16. Ruoli e responsabilità degli operatori dell’équipe diabetologica.

a) Comunicazione all’interno del gruppo.
- Filosofia e messaggi comuni.
- Aspettative comuni.
- Flessibilità nei limiti delle competenze professionali.
- Condivisione di responsabilità.
- Apertura ad ogni possibilità terapeutica

b) Riunioni di gruppo.
- Concentrare l’attenzione su obiettivi e filosofie comuni.
- Rivedere i progressi e/o i problemi dei pazienti.
- Identificare nuove tendenze cliniche.
- Stabilire modalità di supporto all’interno del gruppo. 

Tabella 17. Co -
municazione e
riunioni di grup -
po.
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• tripode terapeutico: terapia insulinica, adeguamento alimentare e
controllo dell’attività fisica;

• l’auto- monitoraggio glicemico;
• l’educazione all’autocontrollo della famiglia e del paziente nell’am-

bito di efficaci interazioni con l’équipe curante.
• Qualità del controllo.

• L’obiettivo è quello di mantenere l’omeostasi metabolica quanto più
vicina possibile alla normalità. In termini pragmatici, il termine
“qualità del controllo” indica quanto i valori glicemici ritrovati siano
vicini ai target glicemici scelti.

• Attualmente, sulla base di una serie di recenti studi, si ritiene che un
controllo soddisfacente per la prevenzione o riduzione delle com-
plicanze tardive sia indicato da valori glicemici medi di 155 mg/die
e di Hba1c < 7.5%. 

• Tuttavia, in questi stessi studi risulta che con un controllo glicemico
“quasi normale”, negli adolescenti e giovani adulti studiati, la fre-
quenza delle ipoglicemie è triplicata e si è notato un aumento del pe-
so corporeo. Inoltre, specie nei bambini piccoli, frequenti crisi ipogli-
cemiche possono avere ripercussioni sullo sviluppo di facoltà
intellettive in età successive.

• Pertanto, è opinione generalizzata cercare di conseguire un controllo
glicemico più stretto nell’adolescente, con i valori sopra indicati, mentre
può essere accettabile un controllo meno stretto nei bambini in età pre -
scolare.  
• In considerazione dell’età del bambino, si ritengono accettabili: 

a. glicemie preprandiali tra 90 e 200 mg/dl nel bambino di età < 6 anni,
b. e tra 72-140 mg/dl nell’adolescente;
c. glicemie postprandiali (2 ore dopo i pasti) inferiori a 180 mg/dl (di

poco più elevati nel bambino piccolo). 
d. In caso di incapacità a riconoscere l’ipoglicemia (hypoglycemia una-

wareness), per la prevenzione di gravi e ricorrenti ipoglicemie, target
glicemici più elevati possono essere accettati (anche se con un ripri-
stino di valori glicemici normali si recupera la capacità a riconoscere
l’ipoglicemia).

• L’uso di termini quali “buono” o “cattivo“ controllo, poiché implica-
no aggettivi descrittivi esprimenti un giudizio, andrebbero evitati
per prevenire reazioni ostili o demotivanti nel bambino e famiglia.

• In pratica, la valutazione della qualità del controllo è complessa. E’ op-
portuno far riferimento a un raggruppamento di sintomi e segni oltre che a
dati di laboratorio.

• Indicatori di controllo non soddisfacente:
1. Poliuria, enuresi o nocturia; polidipsia.
2. Dimagrimento.



3. Infezioni cutanee, candidosi.
4. Ridotto accrescimento staturale.
5. Ritardo puberale.
6. Peggioramento del rendimento scolastico; assenteismo scolastico.
7. Segni di complicanze diabetiche tardive.
8. Emoglobina glicosilata elevata.
9. Profilo lipidico alterato.

• Ruolo dei fattori individuali. La qualità del controllo dipende non solo
dallo schema d’insulina o dal monitoraggio (49).

1. Alcuni soggetti hanno una reale difficoltà personale con inerente
controllo instabile, che dovrebbe essere accettato senza ulteriore con-
danna o rimprovero.

2. Alcuni diabetici scelgono volontariamente di non seguire le prescri-
zioni terapeutiche, e questo rientra nei loro diritti, sebbene sia sem-
pre necessario continuare ad assisterli e a fornire loro consigli (49).

3. Altri desiderano conseguire un miglior controllo, ma non riescono a
ottenerlo, per carenze di conoscenze, o per cause psicologiche o im-
pedimenti sociali. Questi ultimi traggono vantaggio da un’équipe
multidisciplinare che fornisca loro il trattamento integrato di cui
hanno bisogno.

4. Gli studi citati hanno mostrato che il controllo in grado di avere ef-
fetti positivi sullo sviluppo di complicanze tardive era stato otte-
nuto da una équipe multidisciplinare, con frequenti (mensili) visi-
te presso il centro, oltre che con disponibilità di collegamenti tele-
fonici. 

• L’insulina è un ormone anabolizzante  per il deposito energetico. La
sua deficienza ha un impatto sul profilo lipemico, sugli effetti delle prosta-
glandine, sulle azioni delle citochine, sulla vascolarizzazione locale, sulle ca-
pacità di scambio di ossigeno dei globuli rossi, su parametri reologici, sulle
funzioni di numerosi enzimi e su altri parametri correlati. Pertanto, il rife-
rimento ai soli valori glicemici è una maniera pratica ma molto semplicistica
di valutare la qualità del controllo.

b. Automonitoraggio (47, 49).
• Frequenza e modalità vanno adeguate alla capacità di autocontrollo da

p a r t e del diabetico e dei suoi familiari, allo schema di trattamento ed alla
qualità del controllo glicemico.

1. Il monitoraggio domiciliare effettuato dalla famiglia del bambino
diabetico è necessario per l’aggiustamento del dosaggio insulinico; la
individuazione e trattamento della crisi ipoglicemiche (specie quelle
asintomatiche o sospette); l’adeguamento nel corso di malattie in-
tercorrenti; nel diabete instabile e con abnorme soglia renale per il
glucosio.
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2. L’automonitoraggio svolge un importante ruolo educativo e di ac -
quisizione di responsabilità da parte del diabetico e della sua fami-
glia nel trattamento della condizione diabetica.

3. E’ però preliminarmente importante sottolineare come l’équipe deb-
ba evidenziare al bambino e adolescente con diabete ed alla sua fa-
miglia che l’automonitoraggio deve essere effettuato per essere utile
al soggetto con diabete nella gestione della sua condizione. Non ha
lo scopo di “far piacere” all’équipe. 

4. Il monitoraggio domiciliare della glicemia, divenuto sempre più fa-
cile con l’attuale tecnologia, viene utilizzato con sempre maggior
preferenza; il dosaggio della glicosuria trova sempre minor impiego.

5. In condizioni di stabilità metabolica e con valori di HbA1c accettabili
(minori di 7.5%) è possibile eseguire almeno due controlli glicemici
capillari giornalieri; gli orari dei controlli andranno adattati allo
schema di somministrazione dell’insulina.

6. In periodi di instabilità glicemica e con valori di HbA1c maggiori di
7.5% andranno consigliati almeno tre controlli glicemici al giorno, o
più frequenti, per l’adeguamento della terapia.

7. E’ un comune errore quello di trascurare di controllare i valori glice-
mici post- prandiali.

8. Può essere routine quella di consigliare di effettuare per una settima-
na al mese tre controlli glicemici giornalieri più un controllo postprandiale
rotatorio.

9 Nei bambini prescolari la frequenza dei dosaggi può essere maggio-
re, data la difficoltà di comunicazione dei bambini di questa età.

1 0 . La famiglia e il giovane con diabete richiedono un costante rinforzo
da parte dell’équipe per variare opportunamente tempi e frequenza
di controlli, in maniera da ottenere profili glicemici utili ad un effica-
ce adeguamento della terapia.

• Per la prevenzione dell’ipoglicemia notturna è opportuno programma-
re un controllo glicemico notturno (tra le ore 2-4 del mattino) ogni 15 giorni,
se non una volta a settimana (specie dopo intensa o non usuale attività fisica
pomeridiana, dopo salto  o riduzione del pasto serale o in fase di aggiusta-
mento insulinico).

• L’acetonuria va controllata con regolarità, specie in presenza di ipergli-
cemia nel corso di malattie intercorrenti o di glicemie elevate prima di attivi-
tà fisiche intense.

• E necessaria la registrazione dei risultati e la discussione dei dati regi-
strati con i relativi aggiustamenti della dose d’insulina ad ogni visita di con-
trollo.

• E’ essenziale assicurare e stabilire regolari contatti telefonici con l’équi-
pe curante per l’adeguamento della dose (settimanali in periodo di aggiusta-
mento insulinico; più diradati in periodi di maggiore stabilità glicemica).
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• Al paziente va richiesto di recare con sé l’apparecchio per il dosaggio
della glicemia in occasione delle visite di controllo presso il centro diabetolo-
gico per verificarne il funzionamento.

• Andrà verificata, altresì, la capacità del paziente di dosare correttamen-
te glicemia capillare, glicosuria e acetonuria.  

• Fattori che interferiscono con la misurazione accurata della glicemia
domicilare.

1 Valori elevati di ematocrito (> 50%) danno risultati falsamente bassi.
2. Non rispetto delle istruzioni operative:

• goccia di sangue insufficiente;
• strisce scadute;
• temperatura ambientale elevata;
• pulizia inadeguata dell’apparecchio;
• calibrazione inadeguata;
• conservazione non appropriata delle strisce. 

c. Consultazione ambulatoriale (47,49).
• Il bambino e adolescente con la sua famiglia devono avere possibilità di

accesso facile al centro diabetologico.
• Deve essere possibile incontrare i vari componenti dell’équipe diabeto-

logica.
• E’ importante e necessario che i messaggi ricevuti dai vari componenti

l’équipe non siano discordanti. L’équipe potrà pianificare incontri prelimi-
nari e successivi all’incontro onde assumere comportamenti concordanti e
unitari nei confronti del bambino e famiglia (tabella 17). 

• Deve essere dedicato tempo sufficiente per discutere le varie necessità
assistenziali della singola famiglia.

• Il centro diabetologico potrà opportunamente pianificare le visite anche
in gruppi diversi secondo le età dei diabetici.  

• Deve essere resa possibile la comunicazione libera tra le famiglie dia -
betiche convocate nella stessa giornata, senza l’intermediazione dell’équipe.

• Periodicità dei controlli. Nelle prime due settimane dopo la diagnosi
il nucleo familiare andrà  contattato ogni giorno. In seguito può essere pro-
posto il seguente calendario:

• incontro ogni 15 giorni per i primi due mesi; 
• incontro ogni 30 giorni nei primi sei mesi;
• dopo il 6° mese, incontro trimestrale.

• In ogni incontro ambulatoriale (della durata di non meno di 45 minuti
per i bambini prepuberi e di 60 minuti per gli adolescenti) devono essere va-
lutati:

1. parametri auxologici (altezza, peso, maturazione sessuale), cute e si-
ti di iniezione (per le verifica delle zone di lipodistrofie);

2. pressione arteriosa (accertare familiarità ipertensiva);
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3. andranno attentamente considerati e discussi: i risultati del monito-
raggio delle glicemie e della glicosuria riportati sul diario; la capacità
del paziente e dei suoi familiari di adattare le dosi di insulina ai li-
velli di glicemia; frequenza, gravità e possibili cause di manife-
stazioni ipo e iper-glicemiche; abitudini alimentari e frequenza e tipo
di attività fisica;  equilibrio psicologico del paziente e dei familiari. 

d. Controlli di laboratorio (47,49).
• Emoglobina glicosilata (HbA1c) ogni 3 mesi.

a Il glucosio ematico si lega con reazione non enzimatica all’emoglobi-
na nei globuli rossi e forma l’HbA1c. Quanto più elevate sono le gli-
cemie e più a lungo i globuli rossi del sangue sono esposti a queste
glicemie tanto maggiore sarà la percentuale di HbA1c. I valori nor-
mali secondo le varie tecniche sono inferiori a 6%.

b. Attualmente l’HbA1c è l’indice oggettivo più attendibile della quali-
tà del controllo glicemico nei precedenti 1-2 mesi. Da un punto di vi-
sta clinico, controlli trimestrali forniscono una sufficiente valutazio-
ne come controllo annuale. 

c. Sono considerati indice di buon controllo glicemico valori inferiori a
7.5 –8%. Il mantenimento di tale percentuale di HbA1c è ritenuto in-
dispensabile per la prevenzione e/o il rallentamento dello sviluppo
delle complicanze tardive già presenti. Tuttavia, si ritiene da valu-
tazioni prospettiche dello studio DCCT, che anche la diminuzione
dell’ordine di 0.4-0.5% dell’HbA1c si traduca in riduzioni del 20%
del rischio di microangiopatia.  

d. Attualmente è possibile conoscere le percentuali di HbA1c entro po-
chi minuti, nel corso della stessa visita con il diabetico.

e. La conoscenza immediata del valore di HbA1c è un dato che può in -
fluenzare in maniera significativa il corso della consultazione con il
diabetico e la sua famiglia? E’ possibile che rappresenti un dato mo-
tivante in una significativa percentuale delle famiglie di ragazzi con
diabete. 

f. Il beneficio maggiore lo si ha quando si documenta una significativa
discrepanza tra i profili glicemici riportati nel diario del paziente e le
percentuali di HbA1c. Questa discrepanza si verifica:
1. quando i profili glicemici sono falsificati;
2. per malfunzionamento o errato uso dell’apparecchio di dosaggio

domiciliare della glicemia; 
3. quando non vengono evidenziati picchi iperglicemici per schema

di monitoraggio non appropriato, soprattutto dei picchi ipergli-
cemici post prandiali. 

• Con periodicità annuale dosare:
• assetto lipidico (compreso HDL e LDL);
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• azotemia e creatininemia;
• microalbuminuria (dopo 5 anni di diabete e in pubertà).

• Controllo annuale per le malattie autoimmuni frequenti nel diabete:
• individuazione precoce per trattamento adeguato oltre che evitare

influenza negativa sul controllo glicemico; 
• anticorpi antiglutine, per diagnosi della malattia celiaca (si manifesta

non solo nei primi anni di vita, ma anche in altre età; spesso con
espressione paucisintomatica; con riduzione del fabbisogno insulini-
co o sintomatologia ipoglicemia);

• anticorpi anti-tiroide con T4, T3 totale  e TSH per evidenziare patolo-
gia auto-immunitaria tiroidea (ipotiroidismo, più raramente iperti-
roidismo; controllare presenza di gozzo; influenza sull’accresci-
mento);

• più raramente altre endocrinopatie (Addison, ipoparatiroidismo,
ipogonadismo, vitiligo).

• Controllo annuale della radiografia del polso per valutazione dell’età
ossea.

e. Riconoscimento precoce delle complicanze.
1. Considerazioni generali (50-53).

• Le manifestazioni cliniche delle complicanze tardive sono rare in età
pediatrica ma l’équipe diabetologica ha il compito di effettuare uno
screening per evidenziare i soggetti a maggior rischio di sviluppo di com -
plicanze e tentare di prevenirle con un trattamento intensivo (50-51).

• Lo sviluppo delle complicanze è multifattoriale e dipende:
- del controllo glicemico scadente e dalla sua durata;
- dal processo puberale (le complicanze si manifestano dopo lo

sviluppo puberale);
- dalla durata del diabete (dopo almeno 5 anni di diabete nei pube-

ri);
- da fattori ambientali e individuali (nutrizionali, quali dieta con

eccesso di grassi saturi, iperproteica, ipersodica; ipertensione; ta-
bagismo; aumento di peso; ipercolesterolemia);

- da suscettibilità genetica (ipertensione, malattie cardiovascolari);
- associazione tra le varie complicanze; associazione con iperten-

sione, ipercolestrolemia, limitazione della mobilità articolare (43).
• Il soggetto diabetico con rischio di complicanze è un adolescente con

sviluppo puberale in corso o completato (di età > 14-15 anni); con
durata di diabete > 10 anni; con scadente controllo metabolico
(HbA1c > 8%) per almeno 5 anni; e la presenza degli altri fattori di
rischio sopra elencati.

• Per identificare questi soggetti a maggior rischio è utile l’assegnazio-
ne di un punteggio come indicato nella tabella 18: il rischio è assen-
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te per punteggi uguali o inferiori a 6, mentre è totale per il punteg-
gio 10 (nello studio che ha utilizzato il punteggio nessun bambino
con punteggio ≤ 6 aveva in atto indicatori di complicanze, che erano
presenti in tutti i soggetti con punteggio 10) (non va assegnato il
punteggio per quella complicanza per la quale si vuole valutare il
rischio di comparsa) (54).

2. Screening:
• Retinopatia - Alla diagnosi di diabete valutazione di acuità visiva e

del fondo oculare. Esame del fondo con scadenza annuale. Retino-
grafia dal quinto anno di malattia, annualmente a partire dall’esor-
dio della pubertà (55).

• Nefropatia - Determinazione della microalbuminuria (raccolta urine
della notte) ogni 12 mesi, dopo 5 anni di diabete. I valori di microal-

Punteggio 0 1 2 punti

Pubertà assente in corso completa
Anni durata diabete < 5 5-10 ≥ 10
Grado di controllo
HbA1c Media/anno
(3-4 misure/anno) <7% 7 <10% ≥10%
Regolarità visite presente/ saltuario e/o assente e/o
(4-6 visite/anno) buon autocontrollo buon autocontrollo non autocontrollo

Anni controllo non buono
(Media HBA1c >10%) 0-1 2-5 > 5
Colesterolemia < 180 e/o 180-220 e/o ≥ 220
LDH / HDL < 2.2 2.2 < 3 ≥ 3
Pressione arteriosa Normale (età/sesso) ≥ 140/90 ≥ 150 /100
Rischio familiare
(HTA, infarto) assente TA solo accidenti +
Retinopatia
(microroessudati,
microaneurismi,
microemorragia) assenti > 5 ≥ 5 e/o ischemia
Microalb.uria persistente
(microgr/min o
mg alb/mg creatininuria) < 20 (<0.3) 20-200 (0.3-2,9) > 200 (> 2.9)
Velocità conduzione nervosa
(m/seg motoria o sensoriale) > 45 40-45 < 40
Mobilità articolare limitata assente > 1 dito 5 dita 

totale

Tabella 18. Rischio di sviluppo delle complicazioni tardive.



buminuria vanno espressi in µg/min/1.73 mq. Nei pazienti con per-
sistente aumentata escrezione di albumina (in tre raccolte) deve esse-
re valutata ogni 6 mesi l’escrezione di albumina, la pressione arterio-
sa ed il profilo lipemico. Importante il contenimento dell’apporto
proteico entro il 12% delle calorie/die (56-58).  

• Neuropatia - Dopo 5 anni di diabete, a scadenza triennale, valutazio-
ne di velocità di conduzione motoria (VCM), sensoriale (VCS), soglia
vibratoria (biotesiometro) e test per la funzione neurovegetativa (58).

f. Educazione diabetologica  (20).
• Il diabetico va istruito insieme con i genitori all’autogestione del tratta-

mento. Nella adolescenza particolare attenzione andrà posta per l’acquisizio-
ne di una consapevole autogestione da parte dell’adolescente diabetico, in co-
struttiva relazione con le responsabilità e necessità di controllo dei genitori.  

• Devono essere fornite sufficienti informazioni generali sul diabete e più
specifiche sull’azione dell’insulina e sullo schema terapeutico prescritto al
paziente. Le norme di una sana alimentazione e dello svolgimento e control-
lo dell’attività fisica andranno opportunamente illustrate nei loro aspetti ge-
nerali e nella loro pratica applicazione nella gestione quotidiana del diabete.

• Al diabetico ed ai suoi familiari andrà fatta acquisire in pratica la capa-
cità di dosaggio della glicemia, della glicosuria, della preparazione e sommi-
nistrazione delle dosi d’insulina e del glucagone. 

• L’équipe curante dovrà istruire diabetico e famiglia sugli algoritmi di
adeguamento delle dosi d’insulina, in considerazione dei risultati del moni-
toraggio glicemia/glicosuria, dello schema alimentare e dell’attività fisica
giornaliera.

• Istruzione intensiva va riservata al riconoscimento, trattamento e pre-
venzione delle ipoglicemie (registrazione degli episodi, verifica e discussione
degli aspetti terapeutici e preventivi ad ogni visita di controllo).

• La famiglia andrà informata sul trattamento in occasioni di malattie
intercorrenti.

• L’educazione del paziente va articolata in fasi successive: una prima
istruzione essenziale durante il periodo di ricovero iniziale; una approfon-
dita reistruzione in occasione dei programmati controlli periodici e nel-
l’ambito di corsi d’istruzione o di incontri di gruppi educativi appositamente
pianificati.

• Sono necessarie periodiche verifiche e rinforzi delle conoscenze e capa-
cità acquisite.

• I soggiorni per diabetici sono opportune occasioni di verifica e rinforzo
del livello acquisito di conoscenze e accettazione della condizione diabetica
da parte del bambino e famiglia. 

• Obiettivi dell’assistenza durante i soggiorni  per  diabetici:
1) completamento dell’educazione diabetologica;  
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2) convivenza con altri bambini o adolescenti con diabete;
3) autogestione al di fuori dell’ambito familiare (aumento senso di

sicurezza e  maturazione);
4) verificare i vantaggi dell’attività fisica per il controllo;
5) iniziare all’età di otto anni e ripeterli durante l’adolescenza.

g. Il centro diabetologico. Nella tabella 19 sono schematicamente
riassunte struttura e attività dell’équipe diabetologica pediatrica. 

Tabella 19. Struttura e attività di un Centro di diabetologia pediatrica.

a. Struttura.
1. E’quipe multidisciplinare:

- pediatra con interesse e competenze specifiche,
- personale infermieristico dedicato,
- consulenza dietologica specifica,
- consulenza psicologica specifica.

2. Ambienti designati.
3. Ambienti e strumentazioni per educazione.
4. HbA1c (dosaggio disponibile).

b. Processi.
1. Appuntamenti (rispettati, cancellati).
2. Valutazione tempi di attesa. 
3. Valutazione fisica annuale:

- Accrescimento staturo-ponderale
- Sedi d’iniezione
- Fondo dell’occhio
- Pressione arteriosa
- Microalbuminuria.

4. Educazione del bambino e famiglia.
5. Valutazione alimentare.
6. Prescrizione terapeutica personalizzata.
7. Interventi psico-sociali.
8. Controllo complicanze tardive.
9. Integrazione dell’équipe. Valutazione e formazione al lavoro in équipe.
10. Integrazione con i servizi del territorio.
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Il trattamento del diabete tipo 1 nelle
varie età

a. Storia evolutiva del diabete tipo 1. Il quadro clinico e anche il
trattamento cambia in funzione dello stadio evolutivo della malattia e
dell’età del bambino e adolescente con diabete.

1. Stadi del diabete.
• Fase preclinica (sviluppo dell’aggressione autoimmunitaria alle cel-

lule beta) (44).
• Presentazione iniziale. Si giunge a questo stadio quando la gran

massa delle cellule beta è stata distrutta o non è funzionale. Compaiono i
sintomi clinici. In percentuale variabile (20-40%), anche secondo l’età, la pri-
ma manifestazione è in forma di chetoacidosi.

• Remissione transitoria . Una rilevante percentuale di bambini va in
remissione con fabbisogno insulinico basso (< 0.25 U/kg/die ) per mantene-
re una glicemia normale. Il minor fabbisogno insulinico si osserva intorno al
terzo-quarto mese dalla diagnosi. La frequenza delle remissioni è minore nel
bambino prescolare e aumenta con l’età.

• Fase di diabete conclamato. Dopo il periodo di remissione, la cui
durata è variabile, ma in genere a partire dalla fine del primo semestre di
malattia, il fabbisogno progressivamente aumenta fino alle dosi stabili. 

• La produzione endogena d’insulina può essere valutata con la ri-
sposta del C-peptide plasmatico alla sommistrazione di glucagone (30
microgrammi /kg, fino alla dose massimo di 1 mg) o al pasto di prova.

• Un certo numero di pazienti conserva una certa capacità di produ-
zione endogena d’insulina per vario periodo, anche di anni. Il controllo me-
tabolico può essere più facile in questi soggetti.

2. Caratteristiche in funzione dell’età. E’ possibile descrivere le caratteri-
stiche clinice delle diverse età pediatriche.

• Nel lattante e bambino prescolare 
• Nel bambino in età scolare.
• Nell’adolescenza.

b. Il diabete tipo 1 in età prescolare. Questo gruppo di bambini
costituisce una piccola percentuale ( 20%) dei diabetici seguiti presso un cen-
tro di diabetologia pediatrica, ma è un gruppo ben distinto per caratteristi-
che cliniche e problematiche terapeutiche ( 59-63).

• Ricordiamo le caratteristiche fisiopatologiche del bambino prescolare
(vedi capitolo sulla fisiopatologia).

• La chetoacidosi è frequente alla diagnosi.



• Dopo il primo episodio, la chetonuria è assente o modesta e la fre-
quenza di episodi successivi di chetoacidosi è inferiore rispetto alle
età successive (per una meno frequente omissione di iniezioni
d’insulina da parte dei genitori).

• Si documenta una aumentata sensibilità all’insulina.
• E’ presente una aumentata suscettibilità all’ipoglicemia.
• E’ presente anche in questi soggetti il fenomeno alba.

• Aspetti epidemiologici. L’incidenza del diabete è più bassa della re-
stante popolazione diabetica (in media 6%) ma sembra in aumento (62-63).
Le variazioni stagionali dell’incidenza sarebbero meno evidenti rispetto alle
altre età, senza il calo d’incidenza estiva. La familiarità diabetica sembra più
elevata (14% circa) con maggior frequenza di padri diabetici (63).

• Aspetti caratteristici. Esordio più rapido e grave, difficoltà nell’adegua-
mento dello schema terapeutico alle variazioni giornaliere dell’alimentazio-
ne e dell’attività fisica, aumentata sensibilità all’insulina con ampie oscilla-
zioni glicemiche in risposta a piccole variazioni della dose d’insulina sono le
caratteristiche principali del diabete in questa fascia d’età.

1. L ’ e s o r d i o può essere più rapido, con un breve periodo di sintomi
prodromici e maggior frequenza di chetoacidosi. Questo quadro ini-
ziale può dipendere in parte anche dalla difficoltà, specie nel bam-
bino più piccolo, a diagnosticare i classici sintomi della poliuria,
polidipsia e polifagia, o alla possibilità di scambiare i sintomi della
ketoacidosi con altre condizioni patologiche (asma o altro). Il pediat-
ra deve essere allertato a sospettare la diagnosi di diabete in que-
st’età in presenza di: recente perdita di peso; evidente disidratazio-
ne; respiro difficile con rientramenti subcostali e intercostali (fame
d’aria, respiro di Kussmaul); odore di acetone nell’alito, alterazione
del sensorio. In queste condizioni, e comunque in ogni stato grave di
malattia in quest’età, è essenziale dosare la glicemia o glicosuria per
non correre il rischio di omettere la diagnosi.

2 . Caratteristiche cliniche. Le caratteristiche del diabete in quest’età sono:
- v a r i a b i l i t à giornaliera dell’assunzione di alimenti e dell’attività

fisica, con difficoltà all’adeguamento dello schema terapeutico;
- aumentata sensibilità all’insulina, con oscillazioni anche notevoli

della glicemia per piccole variazioni della dose d’insulina,
eccessivo effetto cumulativo dell’aumento delle dosi d’insulina,
variazioni stagionali ampie del fabbisogno d’insulina;

- maggior frequenza e gravità delle crisi ipoglicemiche, specie
notturne;

- difficoltà di adattamento al diabete.
3. T r a t t a m e n t o. Il principale obiettivo è quello di assicurare un buon

controllo metabolico, per evitare le complicanze acute (ipoglicemie e
chetoacidosi) e consentire un normale accrescimento staturale e
sviluppo psicosociale.  
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• Schemi di terapia insulinica (vedi tabella 20). La dose standard
di 0.80 U/kg di peso corporeo /die è sufficiente per quest’età,
anche se può essere ulteriormente ridotta, specie nel periodo di
remissione. Dosi più elevate non migliorano il controllo
glicemico: considerare altre cause di un controllo inadeguato. E’
sufficiente lo schema standard di due dosi giornaliere di miscele
di insulina rapida/ intermedia (30% e 70% rispettivamente): la
percentuale di rapida può essere ancora ridotta (20 / 80%; 10
/90% ) in alcuni bambini. Non raramente possono essere
sufficienti due dosi di sola intermedia o addirittura una singola
iniezione di insulina ad azione prolungata. Usualmente la
miscelazione viene effettuata dalla famiglia, ma possono anche
essere usate le insuline premiscelate (29,30). Lo analogo
dell’insulina ad azione rapida (Lispro) può essere indicato nei
bambini con notevole irregolarità dell’assunzione dei pasti, per
adeguarne la posologia alla quantità di carboidrati assunti dal
bambino, anche con somministrazione immediata dopo il pasto.
Gli schemi ad iniezione multipla, o addirittura l’uso di infusori,

Età prescolare Età scolare Adolescenza Tutti

6 anni 6-10 anni 10 –18 anni (Femmine)
6-12 anni 12-18 anni (Maschi )

Numero 41 32 156 229
Età (anni) 4.7 ± 0.2 9.1 ± 0.2 15.7 ±0.4

Maschi  n (%) 21 ( 51.2%) 21 ( 67.7%) 76 ( 47.8%)
Femmine n (%) 20 (48.8%) 18 ( 32.3%) 83 ( 52.2%)
Durata diabete (anni) 2.2 ± 0.2 4.3 ± 0.4 7.3 ± 0.3

HbA1c (%) 7.9 ± 0.1 7.2 ± 0.1 7.9 ± 0.1 7.8  ±  0.08

Dose (UI/kg/die) 0.68 ± 0.03 0.8 ± 0.03 0.9 ± 0.02

1 iniezione/die 2 (  5 %) 2  ( 0.9%)
2 iniezioni/ die 31 ( 77.5%) 7 ( 24 %) 1 ( 0.6 %) 39 (17.5%)
3 iniezioni/ die 7 ( 17.5%) 21 ( 72.4%) 144 ( 93.5%) 172 (77.1%)
4 iniezioni /die 1 ( 3.4%) 9 ( 5.8%) 10 ( 4.5%)

I dati sono media ± errore standard. 

Tabella 20.  La terapia insulinica del diabete tipo 1 per gruppi di età nel
Centro di diabetologia pediatrica; anno 1999. Osp. Pediatrico Giovanni
XXIII – Bari.



possono essere utilizzati in alcuni casi, sotto la stretta
supervisione di èquipe con esperienza specifica (65, 65).
L’attitudine da apprendere da parte dei genitori, e da questi
mantenuta nei confronti del bambino, è che si può “ negoziare la
sede dell’iniezione ma non il dover fare l’iniezione”. La zona
d’iniezione va ruotata, evitando le iniezioni ripetute nello stesso
punto per prevenire le lipodistrofie cutanee locali. Può essere
utile in alcuni casi far partecipare il bambino stesso all’iniezione,
per esempio, spingendo lo stantuffo dell’ago.

• Monitoraggio. I genitori dovrebbero essere istruiti ad utilizzare il
controllo sia della glicosuria che della glicemia, invitandoli ad
usare il metodo più conveniente. Lo schema di monitoraggio
deve essere flessibile ( una o più volte al giorno, prima dei pasti e
di andare a letto), con l’invito ad effettuare i controlli quando
fossero utili per ricavare informazioni necessarie per l’adeg-
uamento delle dosi.

• Obiettivi glicemici e adeguamento della dose. Per evitare il
rischio di ipoglicemie, è prudente proporsi obiettivi glicemici
meno rigidi, con valori di glicemia pre-prandiali superiori a 100
mg/dl (anche tra 130 e 180 mg/dl), valori serali oltre 140 mg/dl
e corrispondenti percentuali di HbA1c (intorno a 8%). I genitori
dovrebbero essere invitati a considerare il trend delle glicemie
per adeguare le dosi: queste vanno modificate in risposta ad al-
terazioni persistenti e ripetitive delle glicemie, evitando di
concentrarsi su singole variazioni glicemiche. 

• Dieta ed attività fisica. 
• A l i m e n t a z i o n e . Atteggiamento flessibile e più rilassato.

Maggior introduzione anche di carboidrati semplici. Cercare di
far rispettare le regole alimentari, evitando il più possibile
conflittualità ai pasti. La somministrazione di analogo a rapida
azione anche subito dopo i pasti può aiutare a gestire le
situazioni più difficili.

• L’ attività fisica non prevedibile induce a controllare i rischi
ipoglicemici più con supplementi di carboidrati che con la
modifica della dose d’insulina.

• Considerazioni generali sul trattamento del diabete nel bambino
prescolare. 

• Il bambino ha bisogno di un ambiente familiare salutare con regole
ben chiare, espresse e fatte rispettare con decisione e concordanza dai geni-
tori, con un atteggiamento affettuoso e disponibile, senza molte restrizioni,
che consenta lo svolgimento dei processi di indipendenza.

• In incontri, ai genitori dovrebbero sin dall’inizio essere prospettate
queste esigenze, così come il fatto che il diabete può essere sentito come pu-
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nizione da bambini e da questi utilizzato come “ arma” (vedi capitolo sulle
problematiche psicosociali). La famiglia può necessitare di particolari inter-
venti psicosociali educativi e di consiglio e supporto.

• In questa età, rigide e limitanti prescrizioni di trattamento insulinico
e alimentari non sono praticamente realizzabili. Così come può essere dif-
ficile ottenere sempre un controllo glicemico ottimale del diabete.

• E’ necessario raggiungere un compromesso tra le diverse esigenze.
Con dieta sana ma flessibile e schemi di terapia che consentano di mantene-
re un ragionevole controllo glicemico senza frequenti e gravi crisi ipoglice-
miche. 

c. Il diabete tipo 1 nell’adolescente. Anche in questa fascia d’età il
diabete tipo 1 ha peculiarità che ne richiedono una trattazione separata (66-
70).

• Nel capitolo sulla fisiopatolgia sono state descritte le caratteristiche del
metabolismo glicidico nell’adolescente normale e con diabete che vengono
qui riassunte:

• Il controllo glicemico peggiora.
• Aumenta la resistenza all’insulina, che è massima nella tarda

adolescenza.
• L’aumento della resistenza è correlata con le concentrazioni di 24 ore

dell’ormone della crescita.
• La resistenza all’insulina è confinata all’uptake di glucosio nel

muscolo, e non ha effetto sulla produzione epatica di glucosio, sulla
lipolisi, ketogenesi e anabolismo.

• L’aumentata richiesta d’insulina nel fenomeno alba è correlata con la
secrezione notturna di ormone della crescita.

• Aspetti epidemiologici. La maggior incidenza del diabete è tra i 10-15
anni, con tipica stagionalità (picchi nei periodi autunno- invernale e prima-
vera). Gli adolescenti con diabete (10 - 18 anni) rappresentano il 70% circa
dei pazienti diabetici seguiti presso un centro di diabetologia pediatrica:
circa un 25% di questi adolescenti ha già una storia di diabete insorto in anni
precedenti. 

• Presentazione clinica . E’ quella con i classici sintomi iniziali (poliuria,
polidipsia, perdita di peso, dimagrimento, stanchezza, a volte vulvovaginiti,
nocturia). La frequenza dei casi iniziali in chetoacidosi è in riduzione, in rap-
porto ad un sempre più precoce sospetto diagnostico da parte del pediatra
curante.  

• Aspetti fisiopatologici (vedi anche capitolo sulla fisiopatologia). Le
fisiologiche maturazioni fisiche dell’adolescenza, sostenute da modifiche en-
docrine, inducono una fisiologica resistenza all’insulina. Questa esigenza
fisiologica comporta un aumento della dose totale giornaliera d’insulina. Ma
l’adolescenza è anche un periodo di profondi cambiamenti mentali (pensiero
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razionale), emozionali e relazionali (indipendenza dalla famiglia, inseri-
mento negli ambienti scolastici e lavorativi), con risultanti problematiche di
adattamento psicosociale. I comportamenti problematici dell’adolescente (di
ribellione e sperimentazione) inevitabilmente compromettono il suo rispetto
(compliance) della terapia. Lo sviluppo dell’immagine corporea spiega le
attenzioni che l’adolescente ha per il proprio aspetto fisico e quindi per le va-
riazioni del peso corporeo, con una predisposizione per disturbi del compor-
tamento alimentare come mezzo per il controllo del peso corporeo. Le dif -
ficoltà del controllo glicemico che caratterizzano questa fascia d’età sono, pertanto,
non solo di natura fisiologica ma, soprattutto, di ordine psicosociale.

• Aspetti caratteristici
• Non sorprende come, in conseguenza della fisiologica resistenza

all’insulina e delle difficoltà psicosociali, sia praticamente inevitabile un peg -
gioramento dell’equilibrio glicemico in questo periodo. La maggior parte degli
adolescenti riesce ad avere, comunque, un controllo glicemico accettabile.
Un certo numero, tuttavia, mostra un accentuato peggioramento.

• L’aumento della dose giornaliera d’insulina non riesce sostanzialmente a
migliorare il controllo glicemico,

• anzi è causa di un significativo aumento del peso corporeo, specie
nelle adolescenti.

• Il controllo glicemico “caotico” dell’adolescente dipende da una serie
di cause:

• eccessiva ingestione di cibo, soprattutto di carboidrati (abbuffa-
te), fino a quadri completi di disturbi del comportamento
alimentare;

• riduzione od omissione dell’iniezione d’insulina, anche delibe-
rata come comportamento manipolativo;

• timore dell’ipoglicemia, che induce a tollerare alti livelli gli-
cemici;

• scarsa importanza data al trattamento del diabete, con precipita-
zione verso la chetoacidosi;

• iperinsulinizzazione, con notevoli oscillazioni glicemiche, ipogli-
cemie seguite da iperglicemie per eccessiva assunzione correttiva
di carboidrati, con aumento di peso corporeo;  

• eccessiva introduzione di alcool, causa di chetoacidosi o gravi
crisi ipoglicemiche; 

• diabete instabile (brittle diabetes), con frequenti ospedalizzazioni
per episodi di chetacidosi e/o ipoglicemie.

• Trattamento
• Obiettivi

1. Promuovere un normale sviluppo fisico;
2. evitare frequenti ospedalizzazioni per chetoacidosi e ipoglicemia;
3. conseguire un buon controllo glicemico per prevenire le com-

plicanze tardive;
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4. screening delle complicanze;
5. integrazione del giovane in una normale vita sociale.

• La terapia insulinica (tabella 20). Deve essere personalizzata per
adeguarsi alla vita dell’adolescente, che richiede flessibilità negli ora-
ri e quantità dei pasti e la partecipazione ad attività sportive, oltre
che alle sue caratteristiche fisiopatologiche. Sin dall’inizio sono
consigliati gli schemi a 3 iniezioni (vedi capitolo sulla terapia
insulinica), con frequente ricorso all’iniezione con penna. Per il
possibile e frequente aumento delle dosi e del fenomeno alba (vedi
capitolo sulla terapia insulinica) un sempre maggior numero di
adolescenti accetta lo schema a 4 iniezioni, con l’intermedia prima di
coricarsi. La dose d’insulina aumenta nel corso dello sviluppo pube-
rale, in media 0.9 U/kg/die (fino a 1-1.5 U/kg/die), per poi ridursi
nel periodo post- puberale. Dosaggi superiori quasi sempre indicano
eccessiva insulinizzazione, che richiedono una guidata riduzione
della dose con revisione degli schemi di trattamento ed analisi delle
cause. La conseguenza di dosi eccessive è un circuito vizioso di
ipoglicemia, eccessiva correzione alimentare, aumento di peso,
elevata HbA1c e aumento della dose. 

• M o n i t o r a g g i o. Gli adolescenti preferiscono il dosaggio della glice-
mia e rigettano il dosaggio della glicosuria. Frequenza e schema del
monitoraggio andrà concordata. E’ frequente una falsificazione dei
risultati riportati sul diario da parte degli adolescenti che temono di
sottoporsi ad incontri inquisitori da parte dei genitori e dell’équipe
diabetologica. In questa fase di acquisizione di autogestione, è bene
chiarire importanza e significato dei controlli (non devono essere
fatti per “piacere all’équipe”). Bisogna evitare che l’analisi del diario
diventi un’occasione di scontro con l’adolescente. Durante le visite
presso il centro, può essere più motivante la discussione sistematica
dei valori di HbA1c ritrovati in occasione della visita stessa. 

• A l i m e n t a z i o n e. Valgono le norme di una alimentazione non diffe-
rente da quella dei coetanei (vedi capitolo sull’alimentazione). Se
l’adolescente ha necessità caloriche aumentate, l’apporto calorico do-
vrebbe essere sufficientemente ricco con carboidrati semplici ade-
guatamente concessi, specie prima delle attività fisiche. Un effetto
negativo della flessibilità dell’autogestione con alimentazione incon-
trollata e non appropriata (frequenti pasti fuori casa) può essere un
aumento del peso corporeo, che va pertanto corretto (vedi capitolo
alimentazione). I disturbi del comportamento alimentare possono es-
sere frequenti, specie nelle ragazze (e vengono descritti di seguito).
Particolare attenzione va posta all’uso dell’alcool, per i rischi che
esso comporta. 
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• L’attività fisica e sportiva va consigliata, con suggerimenti per gli
adeguamenti terapeutici onde evitare disturbi metabolici (ipo e iper-
glicemie) (vedi capitolo sull’attività fisica).

• Per le adolescenti è opportuna adeguata informazione sulle proble-
matiche inerenti contraccezione e gravidanza.

• Ripetuti episodi di chetoacidosi o di ipoglicemia, oltre che alla ricer-
ca delle cause organiche, deve invitare all’individuazione delle con-
cause di natura psicosociale che frequentemente li sottendono (vedi
capitolo sulle problematiche psicosociali).

• Screening delle complicanze . Anche se rare è possibile che un certo
numero di adolescenti presenti delle complicanze iniziali (iniziale re-
tinopatia, microalbuminuria o escrezione d’albumina ai valori soglia,
neuropatia, soprattutto autonomica), per cui è parte della routine del
centro lo screening delle complicanze (vedi capitolo sul controllo
periodico). La valutazione sistematica della pressione arteriosa,
congiunta con lo studio dell’escrezione urinaria di albumina, servirà
ad individuare quei soggetti che potrebbero necessitare di un tratta-
mento antipertensivo per la possibile prevenzione della nefropatia. 

• Considerazioni generali sul trattamento del diabete tipo 1 nell’adole-
scente.

• Un buon controllo glicemico è essenziale in questa fase per la pre-
venzione delle complicanze. Pertanto, bisogna tendere con il mag-
gior impegno a conseguire e mantenere un adeguato controllo ( 51).

• L’adolescente va istruito ad acquisire una sempre maggiore autoge-
stione, secondo le sue reali capacità di autocontrollo, nell’ambito di
un rapporto equilibrato di autonomia/ dipendenza dai genitori (ve-
di capitolo problematiche psicosociali).

• Gli schemi terapeutici debbono essere personalizzati, con l’inclu-
sione dell’adolescente come partner consapevole e attivo.

• Il rapporto con i genitori e il centro diabetologico deve evitare di es-
sere inquisitorio e giudicante, quanto piuttosto ispirato a compren-
sione e reciproco riconoscimento e accettazione di ruoli e compiti.

• Sin dal momento della diagnosi l’adolescente richiede un atteg-
giamento empatico e di sostegno, con tempi, attività e settori del
centro diabetologico dedicati a questa fascia d’età (ambienti, gruppi
educativi e di supporto, campi scuola).

• I disturbi del comportamento alimentare nell’adolescente diabetico
(71-74). I disturbi del comportamento alimentare possono avere un
ampio spettro di manifestazione, presentandosi in espressione
clinica completa oppure in forma subclinica.

1. Le forme cliniche sono anoressia nervosa, bulimia nervosa o disturbi
alimentari non specificati. 
• L’anoressia nervosa è caratterizzata da estrema riduzione del-
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l’apporto alimentare con aspetto emaciato, rifiuto del mante-
nimento di un peso minimo, timore di recupero del peso, distorta
immagine corporea e amenorrea.

• Nella bulimia nervosa, a frequenti episodi di introduzione ecces-
siva di alimenti (più di quanto, cioè, ne vengono introdotti in
genere nello stesso limitato periodo di tempo, abbuffate) si con-
trappongono comportamenti compensatori non appropriati per
eliminare calorie (vomito autoindotto, uso di lassativi, digiuni,
attività fisica), in aggiunta a sensi di colpa e a preoccupazione
eccessiva per l’immagine corporea. 

• Tra i disturbi non specificati viene classificato il binge eating
d i s o r d e r, con frequenti episodi di abbuffate (binge eating) non
associate a episodi compensatori di eliminazione.

• Nelle adolescenti con diabete la frequenza delle forme cliniche
conclamate non è diversa dalla quella delle coetanee non diabeti-
che, tuttavia possono essere rilevate forme subcliniche di distur-
bi alimentari (preoccupazioni per il peso; senso di colpa dopo
introduzione di certi alimenti; eccessiva attività fisica, qualche
abbuffata o al contrario eccessiva riduzione di alimenti, com-
portamenti compensatori, tra cui riduzione o omissione dell’inie-
zione d’insulina).  

2. Sintomi di avvertimento. In una giovane con diabete è opportuno
sospettare l’esistenza di un disturbo alimentare quando si rilevano,
in maniera isolata o più spesso associata, le seguenti situazioni (73-
74).
• Frequenti episodi di chetoacidosi, che possono essere causati

dall’omissione della dose di insulina. 
• Elevati valori di HbA1c, che, specie in un soggetto ben istruito,

possono indicare l’omissione o la riduzione d’insulina per con-
trollare o per evitare l’aumento di peso dovuto alle abbuffate. 

• Episodi di ipoglicemie frequenti e gravi. Possono essere dovuti
all’omissione di pasti in un soggetto che può anche avere percen-
tuali di HbA1c normali o buone, e quindi, sfuggire al sospetto di
disturbo alimentare da parte di familiari o medici.  

• Diabete instabile, con estreme fluttuazioni di valori glicemici. 
• Non rispetto del trattamento in numerosi aspetti della terapia. 
• Ansia o rifiuto del controllo del peso, indicativi di una distorta

immagine corporea o del timore del rimprovero per un peso non
adeguato. 

• Ritardo nello sviluppo puberale o nella crescita , specie in
presenza di valori normali o buoni di HbA1c. 

• Stress familiare intenso (divorzio, forme di violenza familiare, o
presenza di familiari con disturbi alimentari) che mette l’adole-
scente a rischio per tali disturbi. 
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3. Perchè e come prevenire i disturbi alimentari . Soprattutto nelle
adolescenti tali disturbi sono in aumento e resistenti al trattamento,
con associata sindrome depressiva e aumentato rischio di com-
plicanze (retinopatia e neuropatia) (75). Pertanto, è imperativo per
l’èquipe diabetologica cercare di prevenirli con le seguenti strategie
(73-74).
• Assicurare al giovane con diabete un approccio individualizzato

e flessibile; con atteggiamenti non inquisitori o critici e discussio-
ni, in un clima rilassato, in maniera onesta ed empatica, dei
comportamenti alimentari e del trattamento insulinico. 

• Deenfatizzare la dieta (flessibilità versus proibizioni; consigli
guida versus regole; non dieta ma programma alimentare).

• Aiutare la giovane ad avere un adeguato e realistico approccio
nei confronti del controllo del peso e dell’immagine corporea.  

• Prendere in considerazione le specifiche necessità, difficoltà e at-
titudini negative del giovane nei confronti del diabete e del suo
controllo (per evitare che il comportamento alimentare distorto
sia usato come un meccanismo di compenso).

• Sostenere il giovane nel riconoscere e confrontarsi con i normali
problemi evolutivi (indipendenza, autostima, relazioni sociali).

• Chiarire le difficoltà di controllo glicemico nell’età dell’adole-
scenza (la qualità del controllo della glicemia non deve divenire
un criterio di giudizio morale per il giovane e per la sua autosti-
ma)

• Individuare e rispondere ad atteggiamenti depressivi. 
• Sostenere la famiglia guidandola nello sviluppo di atteggiamenti

e comportamenti aperti, organizzati e positivi.
• Sostenere il giovane nell’acquisizione di adeguati atteggiamenti

di autocontrollo e di partecipazione responsabile al trattamento,
evitando che si valutino sulla base del peso o del valore glicemi-
co le sue capacità di successo, le sue qualità e la sua autostima.
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La crisi ipoglicemica

La crisi ipoglicemica è una complicanza acuta del trattamento insulinico.
Per correggerla e prevenirla è necessario conoscerne cause e manifestazioni
cliniche (76, 77). 

a. Frequenza 
• E’ stato rilevato nel Diabetes Control and Complication Trial statuni-

tense che il trattamento insulinico intensificato anche in adolescenti ritarda
sviluppo e progressione di complicanze microvascolari ma triplica il rischio
di crisi ipoglicemiche gravi, specie notturne (78, 79).

• L’incidenza di crisi ipoglicemiche gravi è rara nei primi 12 mesi di dia-
bete (82).

• Le ipoglicemie gravi sono più frequenti  nei soggetti con HbA1c <8%
(80-82).

• Inoltre, le ipoglicemie gravi sono più frequenti nei diabetici di età infe -
riore a 6 anni , nei quali prevalgono le ipoglicemie notturne anche con tratta-
mento convenzionale (80-83).

• L’ipoglicemia grave, specie notturna, è frequente anche negli adole-
scenti, spesso asintomatica (78, 80).

• Tuttavia, l’ipoglicemia grave può non risultare più frequente se il trat-
tamento intensificato è seguito del centro diabetologico con educazione pre-
ventiva sull’ipoglicemia (84 ).

b. I meccanismi della crisi ipoglicemica.
1. Nel soggetto non diabetico (77). 

• Nel bambino la riduzione della glicemia a circa 70 mg/dl causa ini-
ziale lieve sofferenza cerebrale con liberazione di ormoni quali glu-
cagone e adrenalina.

• Quest’ultimi inducono i sintomi adrenergici che stimolano il sogget-
to ad assumere glucosio. 

• L’ulteriore abbassamento della glicemia è causa di una più accentua-
ta sofferenza cerebrale con il manifestarsi dei sintomi neuroglicope-
nici (fino a convulsioni e coma).

• Le risposte degli ormoni controinsulari all’ipoglicemia rappresenta-
no il principale meccanismo omeostatico per riportare alla norma i
valori glicemici.

• Meccanismo e gerarchia di risposte all’ipoglicemia nel bambino sono
ritenuti simili a quello dell’adulto. Tuttavia, le risposte controinsulari
nel bambino sono di maggior ampiezza e iniziano a livelli glicemici
più elevati.



2. Nel soggetto diabetico (76, 77, 85).
• Negli adulti e bambini diabetici la risposta iniziale del glucagone si

riduce rapidamente e scompare nei soggetti C-peptide negativi. Di-
venta, pertanto, prevalente ed essenziale la risposta catecolaminica. 

• Nei bambini diabetici la risposta dell’adrenalina è ridotta rispetto ai coeta-
nei non diabetici, anche se permane più elevata dei diabetici adulti e
si verifica ad una soglia glicemica più alta.

• Nel bambino diabetico la soglia glicemica di risposta iniziale si innal -
za nel controllo glicemico scadente (i sintomi possono manifestarsi per
rapida caduta della glicemia anche a livelli glicemici elevati).

• Al contrario, l’iperinsulinemia sopprime la risposta catecolaminica e
la soglia glicemica si abbassa nel trattamento intensivo.

• La soglia glicemica si abbassa anche dopo un precedente  episodio ipoglice -
m i c o.

• Dopo 5 anni di diabete la comparsa dei sintomi premonitori adrener-
gici si riduce per la ridotta risposta catecolaminica: il diabetico perde
la capacità di riconoscere l’ipoglicemia (hypoglycaemia una
wareness) (83, 86, 87).

• I soggetti diabetici mostrano una eccessivo rebound iperglicemico
dopo una ipoglicemia, rispetto ai nomali. Tale rebound è il risultato
di una relativa insufficienza insulinica e ad una introduzione eccessi-
va di carboidrati per correggere l’ipoglicemia.

c. I sintomi (83, 86-87).
• Il diabetico deve imparare a riconoscere i sintomi iniziali adrenergici

(tremore, sudorazione, palpitazioni, fame) e neuroglicopenici (confusione,
sonnolenza, difficoltà di concentrazione e articolazione delle parole)(vedi ta-
bella 21) .

• Dopo 5 anni di diabete la frequenza dei sintomi adrenergici comincia a
ridursi mentre aumenta quella dei sintomi neuroglicopenici (83, 86-87).

• Nei bambini più piccoli prevalgono come sintomi iniziali fame, sonno-
lenza e le anomalie del comportamento (irritabilità, comportamenti insoliti e
bizzarri) (vedi tabella 21 ) (87-88).

• Possono anche verificarsi episodi transitori di emiparesi, in genere sen-
za esiti permanenti.

d. Le cause (83).
• Le cause più frequenti di ipoglicemie gravi a tutte le età sono attività fi-

sica intensa, che può avere effetto ipoglicemizzante ritardato, e irregolarità
nei pasti (riduzione, salto, ritardo) (vedi tabella 22).

• Più di recente è stata riconosciuta l’importanza di altre cause, quali pre -
cedenti ipoglicemie e trattamento insulinico intensivo. Quest’ultime circostanze
inducono adattamenti cerebrali che consentono una più efficiente utilizza-
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zione del glucosio per la preservazione delle funzioni cerebrali: la conse-
guenza di tali adattamenti è che la soglia glicemica per la stimolazione adre-
nergica si abbassa con ridotta manifestazione dei sintomi adrenergici e mi-
nore capacità di riconoscere e correggere la crisi ipoglicemica.

• Un’altra causa poco riconosciuta di ipoglicemia sono gli episodi di ga -
stroenterite, per il ridotto assorbimento intestinale di glucosio (per ridotto ap-
porto o ridotto assorbimento per danno della mucosa intestinale).

• Il 30% degli adolescenti non è in grado di riconoscere i sintomi iniziali
(hypoglycaemia unawareness) (83, 86).

Tabella 21. Percentuali di manifestazione di sintomi e segni di ipo-glicemia
nelle diverse età (dati ricavati presso Div. Endocrinologia/Diabete; Ospe -
dale Giovanni XXIII, Bari. Anno 1999).

Sintomi Prescolari Scolari Adolescenti
n: 40 n: 39 n: 173

% % %

Sintomi autonomici
Tremore 27 36 7
Palpitazioni 12 23 40
Fame 90 59 64
Sudorazione 47 46 56

Sintomi neuroglicopenici
Confusione 15 18 32
Sonnolenza 57 31 22
Comportamenti strani 22 10 17
Difficoltà nel parlare 10 18 14
Scarsa coordinazione 15 38 36
Difficoltà di concentrazione 5 44 43
Irritabilità 32 44 13

Anomali comportamentali
E’ triste 7.5 5 8
E’ polemico 5 31 9
E’ cattivo 7 8 3
E’ aggressivo 15 10 8
Ha incubi notturni 13 8 5
Bagna il letto 5 5 3
Ha mal di pancia 22 20 4

Sintomi generali
Debolezza 65 79 23
Pallore 55 51 33
Cefalea 30 26 26
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Tabella 22. Trattamento della crisi ipoglicemica.

a) Gradi della crisi ipoglicemica
0 Ipoglicemia asintomatica con valori di glicemia < 50 mg/dl.
1 Ipoglicemia lieve : lievi sintomi adrenergici con diabetico vigile in grado

di assumere glucosio per os. 
2 Ipoglicemia moderata: diabetico non in grado di riconoscere i sintomi

neuroglicopenici lievi; richiesta assistenza straordinaria nel bambino
piccolo o aiuto esterno nel bambino più grande per far assumere glucosio
per os.

3 Ipoglicemia grave: convulsioni o perdita di conoscenza; necessario
glucagone sc e/o ricovero.

b) Cause dell’ipoglicemia
• Irregolarità nei pasti ( salto, ritardo; riduzione carboidrati).
• Attività fisica (in corso di esercizio fisico; tardiva dopo esercizio fisico

intenso).
• Eccesso d’insulina ( errore di tecnica o di calcolo dose).
• Nel corso di trattamento insulinico intensivo.
• Dopo una recente ipoglicemia.
• Per incapacità a riconoscere i sintomi. 
• Assunzione di alcool.
• In corso di gastroenterite.
• Cause non identificate nel 10% dei casi.

c) Trattamento dell’ipoglicemia
• L’aumento della glicemia indotto da una data quantità di carboidrati

cambia da persona a persona, soprattutto in funzione del peso corporeo ed
è maggiore nei soggetti magri.  

• In genere 5 grammi di glucidi inducono un aumento di 20 mg/dl;
l’esperienza con il controllo glicemico indicherà la risposta individuale.

1) Ipoglicemia lieve e moderata: 
- ai primi sintomi assumere 15-20 g di zuccheri a rapido assorbimento

(3-4 zollette di zucchero; 1 tazza di latte; 200 cc di Coca Cola; _
bicchiere di succo di frutta);

- ripetere dopo 15 minuti, se sintomi non si attenuano;
- con il ritorno della glicemia normale, assumere 10-20 g CHO com-

plessi (pane, biscotti).
2) Ipoglicemia grave:

- A casa, glucagone sc o im ( lattanti : 0.25 mg; bambini < 8 anni: 0..5
mg; nei più grandi: 1 mg); con il miglioramento dei sintomi, sommi-
nistrare zucchero per os; 

- se non miglioramento, ripetere glucagone e ricovero.
- In ospedale: glucosio e.v. in bolo (0.2 –0.5 g/kg),  seguito da infusione

continua (4-6 mg/kg min).
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• Le cause alimentari. 
a Non consumare o ritardare un pasto o spuntino. Il rischio è impor-

tante nei soggetti in trattamento convenzionale, nei quali una per-
centuale significativa della dose è rappresentata dall’insulina inter-
media, soprattutto bambini prescolari. Nei soggetti in cui l’orario dei
pasti non è regolare è necessario scegliere regimi terapeutici più fles-
sibili.

b Inadeguata sincronizzazione tra insulina e pasto. Il rischio di ipogli-
cemia si verifica quando non coincidono picco d’azione d’insulina e
aumento della glicemia dopo i pasti. E’ importante, con l’insulina ra-
pida convenzionale, adeguare l’intervallo tra l’iniezione e l’inizio del
pasto. Se prima di colazione è stata iniettata l’insulina intermedia è
importante conoscere l’orario del pranzo, specie nei bambini presco-
lari. Con l’uso dell’analogo ad azione rapida, Lispro, si può semplifi-
care l’organizzazione degli orari  dei pasti e la somministrazione del-
la dose pre o post prandiale, soprattutto nei bambini piccoli. Un’altra
strategia per eliminare o ridurre il rischio di ipoglicemie tra i pasti è
quella di includere nella dieta o regolarizzare l’assunzione di spunti-
ni, soprattutto negli schemi a due iniezioni. Tuttavia è altresì impor-
tante sottolineare che un’eccessivo ricorso a spuntini può contribuire
ad un controllo scadente e a eccessivo aumento del peso corporeo.

c Squilibrio tra quantità di carboidrati e dose d’insulina pre-
prandiale. Per errore nel calcolo della quantità di carboidrati del pa-
sto con iniezione di una dose eccessiva d’insulina o per mancata in-
dividualizzazione del rapporto insulina/ carboidrati. E’ utile ad al-
cuni pazienti pesare sistematicamente i cibi per un certo periodo di
tempo in modo da esercitarsi a valutare ad occhio le porzioni. Gli
schemi fissi di terapia insulinica richiedono un programma dietetico
fisso: se cambia un parametro deve cambiare anche l’altro.

• Il diabetico e famiglia devono ricevere consigli su come prevenire
l’ipoglicemia in caso di riduzione del pasto: algoritmi per ridurre le
dosi d’insulina ( vedi capitolo sulla terapia insulinica ); sostituzione
delle calorie mancanti con frutta; spuntini equivalenti alla riduzione
praticata 2-3 ore dopo il pasto.

• Insufficienza del supplemento calorico in caso di esercizio fisico
(vedi capitolo sull’esercizio fisico).

e. Il timore dell’ipoglicemia (83).
• In adolescenti diabetici e nei genitori di bambini diabetici in età presco-

lare può ingenerarsi un eccessivo timore della crisi ipoglicemica per i sinto-
mi e le situazioni spiacevoli che ad essa possono accompagnarsi.

• Tale timore dell’ipoglicemia può contribuire a indurre i diabetici o i
loro genitori a non rispettare le prescrizioni terapeutiche o a comportamenti
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per mantenere livelli glicemici più elevati, che contribuiscono ad un control-
lo glicemico inadeguato.

• In queste condizioni è opportuno rendere consapevole il diabetico e la
sua famiglia del fatto che un eccessivo timore dell’ipoglicemia può limitare i
tentativi per ottenere un controllo glicemico migliore.

f. Ipoglicemia notturna (79-83).
• Le cause sono il mancato riconoscimento dei sintomi durante il sonno;

la riduzione del fabbisogno insulinico tra la mezzanotte e le ore 3 del matti-
no a fronte del picco d’azione della intermedia nelle stesse ore.

• Spesso queste ipoglicemie sono gravi e asintomatiche.
• La risposta catecolaminica sembra essere ridotta durante le ore

notturne negli adolescenti (89).
• Prevenzione: controllo della glicemia alle ore 2-3 del mattino una volta

a settimana nei soggetti con ipoglicemia ricorrente.  

g. Conseguenze. Le ipoglicemie gravi con convulsioni in età presco-
lare possono causare tardivi deficit neurocognitivi (85, 90-93). Anche mini-
me riduzioni dei livelli glicemici comportano alterazioni delle funzioni cere-
brali, con possibili ripercussioni sull’apprendimento e rendimento scolastico
( 85).

h. Trattamento. E’ schematizzato in tabella 22.

i.Come ridurre il rischio di ipoglicemie.
• Monitorare frequentemente la glicemia per adeguare le dosi d’insuli-

na, specie nei periodi di trattamento insulinico intensificato, nei soggetti con
ipoglicemia ricorrente, dopo intense o inusuali attività fisiche, dopo irregola-
rità alimentari, nel corso di viaggi. Sono necessari contatti frequenti con il
centro diabetologico per consigli sull’adeguamento delle dosi. 

• Per prevenire l’ipoglicemia notturna. Controllare periodicamente la
glicemia alle ore 2-3 del mattino, adeguando la dose di insulina ad azione ri-
tardo iniettata prima di cena o di andare a letto; può essere necessario spo-
stare l’iniezione di intermedia prima di andare a letto per non far coincidere
il suo picco d’azione con il periodo di minor richiesta d’insulina. In partico-
lare, il controllo glicemico notturno va effettuato almeno una volta alla settimana,
specie nei soggetti con ipoglicemia ricorrente. Inoltre è necessario il controllo
notturno dopo un’intensa e prolungata attività fisica pomeridiana per il suo
effetto ipoglicemizzante protratto nelle ore notturne.

• Evitare aggressivi supplementi d’insulina, specie prima di andare a letto.
• Controllare regolarmente la glicemia prima di andare a letto (ore 23-

24): se glicemia inferiore a 120 mg/dl, specie nei giorni di intensa attività fi-
sica pomeridiana, assumere uno spuntino con carboidrati e proteine.
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• Genitori o chi può svolgere un ruolo preventivo devono saper usare il
glucagone e correggere le crisi ipoglicemiche; in particolare occorre disporre
sempre di zuccheri a rapido assorbimento e di tesserino di riconoscimento
come diabetico. 

• Porre attenzione ai primi sintomi neuroglicopenici, in particolare son-
nolenza, fame (nei prescolari), difficoltà di concentrazione (negli adolescen-
ti), che richiedono un trattamento immediato.

• Nei soggetti con ripetuti episodi di gravi ipoglicemie, specie in età pre-
scolare, considerare la possibilità di livelli glicemici e di HbA1c più elevati
come obiettivi del controllo metabolico. 



Trattamento della chetoacidosi diabetica

La chetoacidosi diabetica è la complicanza acuta più grave del diabete
tipo 1 (94-95).

a. Cause. Si presenta nel soggetto neo-diagnosticato, anche se attual-
mente con frequenza minore, e con incidenza più elevata nel bambino picco-
lo. Nei diabetici in età prescolare, può essere precipitata da infezione inter-
corrente o da omissione occasionale d’insulina. Nell’adolescente già diabeti-
co può essere causata da sotto-dosaggio o omissione volontaria d’insulina;
da eccessi alimentari con/ senza assunzione di alcool.

b. Patogenesi. I disturbi metabolici ed elettrolitici della chetoacidosi
sono di seguito elencati (vedi anche paragrafo sulla chetoacidosi nel capitolo
sulla diagnosi iniziale). 

1. Aumento della glicemia per produzione epatica di glucosio (rapporto
glucagone/insulina aumentato nel circolo portale) e ridotta utilizzazione pe-
riferica per carenza d’insulina e resistenza all’insulina.

2. Aumento di tutti gli ormoni controinsulari, con iperproduzione di glu-
cosio.

3. L’iperglicemia provoca diuresi osmotica e disidratazione.
4. Elevati livelli di corpi chetonici (acetoacetato e betaidrossibutirrato) per

la carenza d’insulina (con mobilitazione di acidi grassi liberi dal tessuto adi-
poso e ossidazione a corpi chetonici).

5. Acidosi per dissociazione di chetoacidi organici.
6. Deficit di acqua maggiore del deficit di sodio; deplezione costante glo-

bale di potassio e di fosforo.

c. Sintomatologia. Oltre ai sintomi classici (poliuria, sete, polidipsia)
perdita di peso, disidratazione, dolore addominale, vomito, respiro difficile
(Kussmaul), alito acetonemico, alterazione del sensorio (stato confusionale,
perdita di coscienza).

• L’alterazione del sensorio peggiora in relazione con il grado di
iperosmolarità.

• Il dolore addominale può mimare un addome acuto o pancreatite (può
documentarsi un’elevazione non specifica di amilasi).

• Può essere presente una leucocitosi aspecifica.
• Può esserci febbre.
• In alcuni pazienti documentata sepsi, polmonite, infezione urinaria o

gastroenterite acuta.
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d. Confermare diagnosi. La diagnosi è confermata in presenza di :
• iperglicemia ≥ 300 mg/dl;
• presenza di corpi chetonici (acetone, beta-idrossibutirrato);
• acidosi metabolica (pH < 7.3 e/o bicarbonato < 15 mEq/L);
• disidratazione.

e. Monitoraggio clinico. Controllare :
• grado di disidratazione (valutazione clinica; bilancio idrico; peso cor-

poreo 2 volte al giorno);
• alterazione del sensorio e valutazione neurologica ( scala di coma; ri-

ferire ogni cambiamento del sensorio); 
• frequenza cardiaca, respiratoria; temperatura; pressione arteriosa;
• monitoraggio con EEG (alterazione onda T ).

f. Controlli di laboratorio. 
• glicemia ogni ora (su sangue capillare per diagnosi e seguire tratta-

mento);
• glicosuria e chetonuria (ad ogni minzione; calcolare diuresi); 
• equilibrio acido-basico (pH–bicarbonati; su sangue arterioso o

capillare) inizialmente ogni 2-4 ore per le prime 24 ore (in presenza di pH <
7.1 e/o bicarbonato < 15 mEq/L);

• elettroliti serici ;calcio ;
• osmolarità plasmatica ( calcolare : mosM = 2(Na+K) meq/L + glicemia

(mg/dl) / 18);
• emogramma completo e proteinemia totale; 
• amilasi e lipidi plasmatici (per dolore addominale persistente per

escludere pancreatite);
• Radiografia torace, emocultura, tampone faringeo (se indicati dal-

l’anamnesi e clinicamente). 

g. Principi del trattamento:
a) reidratazione (correzione perdite e mantenimento);
b) insulinoterapia;
c) somministrazione di potassio;
d) correzione acidosi.
• Se coma: intubazione, aspirazione gastrica; ossigenoterapia.
• Se shock (tachicardia, ipotensione): 10 ml /kg di soluzione albumina al

4.5% rapidamente in 30 minuti e ripetere se necessario.
a) Reidratazione. 

• Le prime due ore: 
- se presente coma, 20 ml /kg /ora di soluzione fisiologica 0.9%;
- sesensorio normale, 10 ml /kg /ora di soluzione fisiologica 0.9%.

Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

78 Caleidoscopio



• Fabbisogno giornaliero:  fabbisogno basale + deficit + perdite.
1. Fabbisogno basale secondo il peso corporeo e l’età (tabella)

oppure 1500 ml/m 2
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Volume di liquidi per fabbisogno basale  

Età (anni) Volume di liquidi ( ml/kg/ 24 ore)
0-2 100
3-5 90
6-9 75

> 10 50

2. Valutazione disidratazione: lieve, moderata, grave.

Segni/sintomi  Lieve Moderata Grave

sensorio normale poco compromesso coma
sete + - + ++
secchezza mucose +- + ++
bulbi oculari infossati + - + ++
cute normale fredda fredda, marezzata
turgore cute: riduzione + - + ++
iperpnea + - + ++
polso pieno rapido e debole rapido, debole

impalpabile
urine (volume) scarso oliguria oliguria, anuria
perdita peso corporeo (%) 4-5 6-9 ≥10
deficit liquidi (ml/kg) 40-50 60-90 100-110

3. Deficit in litri: disidratazione (%) x peso corporeo (kg) 
4. Deficit calcolato: 50% nelle prime 12 ore; il resto entro le 24 ore

seguenti (per prudenza calcolare un deficit sempre inferiore al
10%). Perdite straordinarie: diuresi > 3 ml/kg/ora ; diarrea; feb-
bre (500 ml/m 2).  

5. Dividere la quantità totale in 24 per il volume di liquidi da
infondere ogni ora. 

6. Non infondere una quantità di liquidi  > 4 litri/m2 nelle 24 ore.
7. Per una più lenta correzione della iperosmolarità del siero (ed

evitare il passaggio di liquidi dallo spazio extracellulare a quello
intracellulare, ed evitare edema cerebrale) iniettare la metà del
fabbisogno nelle prime 12 ore; il resto in altre 24 ore.

8. Iniettare fisiologica 0.9% fino a valori di glicemia di 250 mg/dl;
proseguire con infusione glucosalina diluita a 1/2 ( glucosata  al
5% con l’aggiunta di 75 mEq/l Na) o a 1/3 (glucosata  al 5% con
l’aggiunta di 50 mEq/l Na) secondo la natremia corretta (Na cor-
retto: Na attuale + 1.6  x glicemia (mg/dl) –100/ 100.)



b) Insulinoterapia.
• Infusione continua endovenosa di insulina Rapida alla dose di 0.1

UI /kg/ora. Non è necessario un bolo iniziale di insulina rapida.
• Se calo glicemico è troppo rapido,  > 90-100 mg/dl, ridurre la infu-

sione di insulina. 
• Quando la glicemia  scende a 250 mg/dl passare a infusione di glu-

cosalina.
• Mantenere la glicemia tra 200 e 300 mg/dl finché persiste l’acidosi.
• L’infusione continua d’insulina con glucosalina va mantenuta fin-

ché persiste la chetosi (sia l’insulina che il glucosio sono necessari
per la correzione della chetogenesi e glicogenolisi). 

• Ridurre gradualmente l’infusione d’insulina a 0.05 o a 0.02
UI/kg/ora in modo da far ritornare lentamente la glicemia fino a va-
lori intorno a 100 mg/dl normali entro le 24 ore. 

• A reidratazione raggiunta, quando il bambino tollera l’alimentazione
orale si può passare alla terapia sottocutanea d’insulina Regolare
ogni sei ore (0.25 UI/kg/dose). Proseguire con questo schema per
uno o due giorni prima del trattamento insulinico sottocutaneo di
mantenimento.

• Riprendere l’alimentazione per via orale quanto prima possibile, con
apporto di carboidrati a lento assorbimento (circa 150 grammi/die;
dieta antichetogenica).

• E’ importante mantenere la glicemia quanto più possibile prossima
al range normale per consentire un recupero più rapido e prolungato
delle cellule insulari residue.

c) Somministrazione di potassio.
• Somministrare potassio quando inizia la diuresi, o se si documen-

tano segni elettrocardiografici di ipopotassiemia (onde T elevate).
• Aggiungere 20 mmol di KCL ad ogni flacone di soluzione da 500 ml.
• Controllare  elettroliti plasmatici dopo 2 ore ed in seguito ogni 4 ore.
• Non superare 6 meq /kg /die di potassio, tranne per potassiemia

molto bassa (< 3.5 meq/L).
d) Correzione dell’acidosi.

• Somministrare bicarbonato se pH < 7.1: 80 mM/m2 HCO3 in 60-120
minuti e rivalutare.

• Non somministrare per bolo.
• La correzione dell’acidosi con bicarbonato è controversa. L’acidosi

dovrebbe essere corretta dalla reidratazione, che ripristina il volume
ematico, e da una tempestiva terapia insulinica. L’uso del bicarbona-
to può peggiorare l’acidosi cerebrale; d’altro canto un pH inferiore a
7.1 produce una depressione respiratoria, un’ipotensione e induce
resistenza all’insulina.

e) Edema cerebrale.
• La complicanza più pericolosa. Eziopatogenesi non chiarita: diminu-
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zione brusca dell’osmolarità plasmatica con iperidratazione cerebra-
le; reidratazione eccessivamente rapida; riduzione della sodiemia.
Un edema subclinico può essere presente nella chetoacidosi anche
prima dell’inizio della reidratazione.

• Comparsa dopo 4-12 ore dall’inizio del trattamento, quando le con-
dizioni sembrano migliorare. 

• S i n t o m a t o l o g i a: progressivo aggravamento del coma; oppure im-
provviso deterioramento delle condizioni generali dopo un migliora-
mento: comparsa di cefalea, peggioramento del sensorio, midriasi
fissa bilaterale, edema della papilla, vomito, bradicardia.

• Prevenzione. L’obiettivo più importante. Evitare: reidratazione ra-
pida e somministrazione di liquidi ipotonici; correzione brusca del-
l’acidosi; cadute rapide della glicemia (> 100 mg/dl); iponatriemia.

• Trattamento. Iniziare terapia tempestivamente prima del coma.
• Ridurre infusione endovenosa di liquidi.
• Somministrare mannitolo rapidamente, in 15 minuti, 0.5 g/kg

e.v. (2.5 ml/kg di mannitolo al 20%). Ripetere in 2-4 ore, se necessario. 
• Consultare neurologo.
• Trasferire paziente in terapia intensiva.
• Eseguite TAC per accertare diagnosi.

h. Algoritmo terapeutico. 
1. Confermare diagnosi e impiantare flowchart per protocollo terapeutico

e dati di laboratorio.
2. Infusione endovenosa di soluzione fisiologica per 1 ora. 
3. Rivalutazione e inizio protocollo: infusione liquidi e trattamento insuli-

nico.
4. Controllare glicemia ogni 1-2 ore; elettroliti ed equilibrio acido-base

ogni 2-4 ore per 24 ore.
5. Infusione di soluzione fisiologica fino a glicemia 250 mg/dl; poi gluco-

sata e adeguamento infusione di insulina. 
6. Controllare reidratazione, caduta glicemica, elettroliti secondo gravità

dell’acidosi per la prevenzione dell’edema cerebrale.
7. Anticipare edema cerebrale con valutazione clinica e trattamento pre-

coce.

Dammacco F.
Il trattamento integrato del Diabete tipo 1

nel bambino e adolescente (I)

81Caleidoscopio

Liquidi/elettroliti Mantenimento Perdite

Acqua 1500 ml/ m2 100 ml/kg ( 60- 100)
Sodio 45 meq/ m2 6 meq/kg (5-13)
Potassio 35 meq/ m2 5 meq/kg (4-6)
Cloruro 30 meq/ m2 4 meq/kg (3-9)
Fosfati 10 mM/ m2 3 meq/kg (2-5)

Tabella 23. Fab -
bisogno di li -
quidi ed elettro -
liti nella che -
toacidosi. 
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