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Abrevieri 

 

 

 

AACE =  Asociaţia Americană a Endocrinologilor Clinicieni (American Association of 

 Clinical Endocrinologists) 

ACC =  Colegiul American de Cardiologie (American College of Cardiology) 

ACE =  Colegiul American de Endocrinologie (American College of Endocrinology) 

ADA =  Asociaţia Americană de Diabet (American Diabetes Association) 

ADN =  acid dezoxiribonucleic 

AGJ =   alterarea glicemiei à jeun 

AHA =  Asociația Americană a Inimii (American Heart Association) 

ASCVD =  boală cardiovasculară aterosclerotică  

BCR =  boală cronică de rinichi 

BCV =  boală cardiovasculară 

BRA =  blocanții receptorilor de angiotensină II 

CKD EPI = Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration 

DASH = Dietary Approaches to Stop Hypertension 

DCCT  = Diabetes Control and Complication Trial 

DPP =   Programul de prevenție a diabetului (Diabetes Prevention Program) 

DPP-4 =  dipeptidilpeptidaza 4 

DZ =   diabet zaharat 

DZG =  diabet zaharat gestațional 

EASD = Asociația Europeană de Studiu al Diabetului (European Association for the 

  Study of Diabetes) 

EDTA =  acid etilendiaminotetraacetic  

ESC =  Societatea Europeană de Cardiologie (European Society of Cardiology) 

FDA =  Food and Drug Administration 

GLP-1 =  glucagon like peptide 1 

GAD =  decarboxilaza acidului glutamic 

HAPO =  Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome 

HDL =  lipoproteine cu densitate mare (high density lipoprotein) 

HIV =   virusul imunodeficienței umane 

HLA =  antigenul leucocitar uman 

HTA =  hipertensiune arterială  

IAA =  anticorpi anti insulinici 

ICA=   anticorpi anti cellule insulare 

IDF =   Federaţia Internaţională de Diabet (International Diabetes Federation) 

IDL =   lipoproteine cu densitate intermediară (intermediate density lipoprotein) 

IECA = inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei 

IMC =   indice de masă corporală 

ISPAD = Societatea Internațională pentru Diabetul Pediatric și al Adolescenților  

  (International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes) 

LADA = diabet latent autoimun al adultului (latent autoimmune diabetes of the adult) 

LDL =  lipoproteine cu densitate mică (low density lipoprotein) 

MDRD = Modification of Diet in Renal Disease 

MODY = maturity onset diabetes in the young 

NGSP =  Programul National de Standardizare a HbA1c 

OMS =  Organizaţia Mondială a Sănătăţii 

https://www.niddk.nih.gov/health-information/professionals/clinical-tools-patient-management/kidney-disease/laboratory-evaluation/glomerular-filtration-rate/estimating#the-mdrd-equation
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PCSK9 =  proprotein convertază subtilisin kexina 9 

RAC =  raport albumină / creatinină urinară 

RFG =  rata de filtrare glomerulară 

RGFe =  rata de filtrare glomerulară estimată 

SGLT2 =  cotransportor 2 sodiu-glucoză 

STG =  scăderea toleranței la glucoză 

TTGO =  test de toleranţă la glucoză orală 

VLDL =  lipoproteine cu densitate foarte mică (very low density lipoprotein) 

UKPDS =  United Kingdom Prospective Diabetes Study 
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1. Diagnosticul și clasificarea tulburărilor metabolismului glucidic 
Simona Cernea 

 

 

Metabolismul glucidelor cuprinde totalitatea reacţiilor biochimice de catabolism și 

anabolism ale acestora, reglate prin mecanisme proprii sau de control (1, 2). Alterarea 

metabolismului glucidic poate să apară prin deficite de substrat, de stocare, dar mai ales prin 

modificarea concentraţiei și/sau acţiunii hormonilor implicaţi în reglare (cum ar fi scăderea 

concentraţiei și/sau alterarea acţiunii insulinei) (1, 3). 

 

1.1. Diabetul zaharat 

Diabetul zaharat (DZ) este un sindrom heterogen caracterizat prin hiperglicemie 

cronică (bazală şi/sau postprandială), care se poate asocia cu modificări ale metabolismului 

lipidic, proteic, hidro-electrolitic, respectiv energetic (4). 

Diagnosticul DZ se bazează pe dozarea glicemiei à jeun (bazale) (în absenţa unei 

ingestii calorice de minim 8 ore), a glicemiei la 2 ore după ingestia de glucoză în cadrul testului 

de toleranţă la glucoză pe cale orală (TTGO), a HbA1c, respectiv a glicemiei măsurate 

întâmplător (ocazional), în anumite circumstanţe (Tabelul 1.1) (5). Dozarea glicemiei trebuie 

efectuată din plasmă, iar determinarea HbA1c realizată printr-o metodă certificată NGSP 

(National Glycohemoglobin Standardization Program) şi standardizată la metoda de referinţă 

DCCT (6). Aceste teste sunt acceptate de către OMS și ADA și utilizate inclusiv pentru 

identificarea prediabetului (hiperglicemiei intermediare) (6-9). 

 
Tabelul 1.1. Criteriile ADA de diagnostic pentru DZ (6) 

1. HbA1c ≥6,5% (48 mmol/mol) 

sau 

2. Glicemia à jeun ≥126 mg/dl (7 mmol/l) 

sau 

3. Glicemia la 2 ore (în cursul TTGO) ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

sau 

4. Glicemia ocazională (întâmplătoare) (la un pacient cu simptome caracteristice* de hiperglicemie 

sau criză hiperglicemică) ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

*Simptomele caracteristice pentru hiperglicemie sunt polidipsia, poliuria, polifagia, scăderea ponderală 

inexplicabilă. TTGO se efectuează folosind 75 g(rame de glucoză anhidră dizolvată în apă (adulţi), 

respectiv 1,75 grame glucoză/kg corp, până la maxim 75 grame (copii). În absenţa unei hiperglicemii 

neechivoce, criteriile 1-3 se vor repeta fără întârziere pentru confirmarea diagnosticului.  

 

Ghidul ESC/EASD din 2019 recomandă ca diagnosticul DZ să se bazeze în principal 

pe valorile glicemiei à jeun sau ale HbA1c, iar TTGO să fie utilizat în cazul în care acestea 

sunt neconcludente (9).  

Atunci când HbA1c este utilizată pentru diagnosticul DZ, trebuie ţinut cont de faptul 

că aceasta reflectă o medie a valorilor glicemiei și că există factori care o pot influenţa, în afara 

concentraţiei glucozei din sânge, și anume vârsta, rasa, etnia, factori genetici, sarcina, 

tratamentul pentru HIV, anemii/hemoglobinopatii (6). De fapt, în condiţii asociate cu 

discrepanţe între valorile HbA1c și ale glicemiei, datorate unor condiţii cum ar fi anemii, 

hemoglobinopatii, transfuzii recente, hemodializă, tratament cu eritropoetină, sarcină 

(trimestrul 2 și 3), deficit de glucozo-6-fosfat dehidrogenază, HIV, trebuie folosite doar 

criteriile bazate pe determinarea glicemiei (6, 10). Pentru minimalizarea variabilităţii 

preanalitice a valorilor glicemiei, recoltarea sângelui trebuie făcută pe inhibitori de glicoliză 
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(de exemplu, fluorura de sodiu) și anticoagulant (EDTA), iar centrifugarea și separarea plasmei 

trebuie efectuate imediat după recoltare (6, 11). 

Confirmarea diagnosticului de DZ necesită două teste pozitive din aceeași probă sau 

din probe diferite, cu excepţia situaţiilor în care diagnosticul este clar (criză hiperglicemică sau 

simptome clasice de hiperglicemie, în prezenţa valorilor glicemice ≥200 mg/dl) (6). Este 

preferabil ca același test să fie repetat pentru confirmare, însă dacă sunt disponibile două teste 

diferite (de exemplu, HbA1c și glicemia à jeun) care depășesc pragul de diagnostic, din aceeași 

probă sau din probe diferite, diagnosticul de DZ este, de asemenea, confirmat (6, 11). Dacă 

rezultatele a două teste diferite sunt discordante, este recomandat să se repete testul care 

depăsește valoarea-prag de diagnostic, iar diagnosticul de DZ se confirmă pe baza acestuia (6, 

11). Este posibil însă ca, la retestare, parametrul repetat să nu mai atingă valoarea de diagnostic 

(în parte și datorită variabilităţii preanalitice și analitice) (6, 11). În acest caz, pacientul va fi 

atent monitorizat, testele fiind repetate după 3-6 luni (6).  

Screeningul pentru depistarea DZ la adulţii asimptomatici este recomandat de către 

ADA la persoanele cu suprapondere sau obezitate (indicele de masă corporală (IMC)  

≥25 kg/m2) și care prezintă unul sau mai mulţi factori de risc pentru DZ (Tabelul 1.2) (6). 

Persoanele cu prediabet vor fi retestate anual, iar cele cu diabet zaharat gestaţional (DZG) la 

fiecare 3 ani, pe tot parcursul vieţii (6). Pentru toate celelalte persoane adulte, screeningul va 

începe la vârsta de 45 de ani (6, 11). În plus, anumite medicamente, cum ar fi glucocorticoizii, 

diureticele tiazidice, unele terapii pentru infecţia cu HIV, respectiv unele antipsihotice atipice 

cresc riscul de DZ (6). De acest lucru trebuie să se ţină cont în decizia de screening, iar 

pacienţii aflaţi sub aceaste terapii trebuie urmăriţi cu atenţie (6, 11). În plus, testarea pentru 

prediabet și/sau DZ tip 2 trebuie luată în considerate la femeile cu suprapondere/obezitate 

și/sau care au unul sau mai mulţi factori de risc pentru DZ și care planifică o sarcină (6). 

 
Tabelul 1.2. Criteriile ADA de testare a adulţilor asimptomatici (6, 11) 

1. Testarea trebuie efectuată la toţi adulţii supraponderali / obezi (IMC ≥25 kg/m2) și care 

au factori adiţionali de risc pentru DZ: 

o rude de gradul întâi cu DZ; 

o grup etnic/rasial cu risc înalt (afroamericani, hispanici, amerindieni etc.); 

o istoric de boli cardiovasculare;  

o hipertensiune arterială (≥140/90 mmHg sau terapie antihipertensivă); 

o HDLc <35 mg/dl (0,9 mmol/l) și/sau trigliceride >250 mg/dl (2,82 mmol/l); 

o sedentarism; 

o femei cu sindrom de ovar polichistic; 

o alte condiţii clinice asociate cu insulinorezistenţă (de ex. acantosis nigricans). 

2. Persoanele cu prediabet (AGJ, STG sau HbA1c: 5,7-6,4%) vor fi testate anual  

3. Persoanele cu diagnostic anterior de DZG vor fi testate cel puţin la 3 ani pe tot parcursul 

vieţii 

4. La toate celelalte persoane, screeningul începe la vârsta de 45 de ani. 

Dacă rezultatele sunt normale, testarea trebuie repetată la fiecare 3 ani, dar testarea mai 

frecventă poate fi luată în considerare în funcţie de rezultatele iniţiale și de statusul de risc. 

AGJ = alterarea glicemiei à jeun, STG = scăderea toleranței la glucoză 

 

De asemenea, copiii și adolescenţii asimptomatici aflaţi la risc de DZ trebuie supuși 

unui screening activ, care trebuie să înceapă la vârsta de 10 ani sau la pubertate, oricare 

situație apare mai devreme (6, 11). Criteriile de testare pentru copiii și adolescenţii 

asimptomatici în vederea depistării DZ tip 2 sau a prediabetului sunt expuse în Tabelul 1.3.  
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Tabelul 1.3. Criteriile ADA de testare a copiilor și adolescenţilor asimptomatici (6) 

Testarea trebuie efectuată la toţi copiii și adolescenţii asimptomatici supraponderali (> percentila 85 

pentru vârstă și sex) / obezi (> percentila 95 pentru vârstă și sex) și care prezintă cel puţin 1 factor 

de risc adiţional: 

o istoric matern de DZ sau DZG în cursul sarcinii respective; 

o rude de gradul întâi sau gradul doi cu DZ tip 2; 

o grup etnic sa rasial cu risc înalt (afroamericani, hispanici, amerindieni etc.); 

o semne de insulinorezistenţă sau condiţii clinice asociate cu insulinorezistenţă (de ex. 

acanthosis nigricans, hipertensiune arterială, dislipidemie, sindrom de ovar polichistic sau 

greutate mică la naștere pentru vârsta gestaţională). 

Dacă rezultatele sunt normale, testarea trebuie repetată la fiecare 3 ani, dar testarea mai frecventă 

poate fi luată în considerare dacă IMC este în creștere. 

 

Diagnosticul de DZ se stabilește pe baza acelorași criterii ca în cazul adulţilor. Trebuie 

însă menţionat că dozarea glicemiei à jeun și la 2 ore în cadrul TTGO este preferată (6). Cu 

toate că există mai puţine date care să valideze și să susţină utilizarea HbA1c la această 

categorie de vârstă, dozarea HbA1c poate fi utilizată pentru screening și diagnostic, dar nu 

în cazul DZ asociat fibrozei chistice sau în prezenţa simptomelor sugestive pentru debutul 

acut al DZ tip 1 (6).  

 În timpul sarcinii, la prima vizită prenatală se utilizează aceleași metode standard și 

criterii de diagnostic (Tabelul 1.1) (6). Diagnosticul stabilit în primul trimestru de sarcină va fi 

de DZ clinic manifest (DZ pregestaţional), nu DZG (6, 11). Este recomandabil să se efectueze 

screeningul pentru DZ în această perioadă la femeile care prezintă factori de risc pentru DZ 

(Tabelul 1.2). 

Diagnosticul de diabet zaharat gestaţional (DZG) se bazează pe criterii diferite. Studiul 

HAPO (Hyperglycemia and Adverse Pregnancy Outcome) a demonstrat faptul că DZG crește 

riscul de efecte adverse fetale, neonatale și materne, în directă asociere cu glicemia maternă 

din săptămânile 24-28 de sarcină, chiar și la valori considerate anterior normale pentru sarcină 

(6, 11, 12). În principiu, pentru diagnosticul DZG se poate utiliza una dintre cele două strategii: 

o abordarea într-o etapă, prin efectuarea unui TTGO cu 75 grame de glucoză, sau 

o abordarea în două etape, prin efectuarea iniţială a unui TTGO cu 50 grame de 

glucoză, iar pentru persoanele care prezintă un test pozitiv, efectuarea ulterioară a 

unui TTGO cu 100 grame de glucoză (6). 

Nu există încă un consens legat de abordarea optimă a testării pentru DZG. Gravidele 

fără diagnostic anterior de DZ, vor fi testate în săptămânile 24-28 de sarcină printr-una dintre 

cele două modalităţi (Tabelul 1.4) (6).  

Utilizarea HbA1c în săptămânile 24-28 de sarcină ca test de screening pentru DZG nu 

este optimă (13). Persoanele diagnosticate cu DZG vor fi retestate la 4-12 săptămâni 

postpartum, pentru identificarea DZ persistent, folosind TTGO cu 75 grame glucoză și criteriile 

de diagnostic în afara sarcinii (6, 11). 

 
Tabelul 1.4. Screeningul și diagnosticul DZG (6, 10) 

1. Abordarea într-o etapă: 

Se efectuează un TTGO cu 75 g glucoză, dimineaţa, după un repaus alimentar de minim 8 ore, cu 

măsurarea glicemiei à jeun, la 1 oră şi la 2 ore, în săptămânile 24-28 de sarcină, la femeile fără 

diagnostic anterior de DZ.  

Diagnosticul de DZG se va stabili dacă oricare dintre valorile următoare sunt atinse sau depăşite: 

● glicemia bazală ≥92 mg/dl (5,1 mmol/l) 

● glicemia la 1 oră ≥180 mg/dl (10 mmol/l) 

● glicemia la 2 ore ≥153 mg/dl (8,5 mmol/l) 
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Tabelul 1.4 (continuare) 

2. Abordarea în două etape: 

Etapa 1:  
Se efectuează un TTGO cu 50 g glucoză, cu măsurarea glicemiei la 1 oră, în săptămânile  

24-28 de sarcină, la femeile fără diagnostic anterior de DZ. Acest test nu trebuie efectuat neapărat 

în condiţii bazale (adică, după un post de 8 ore). 

Dacă glicemia la 1 oră depășește* 130 mg/dl, 135 mg/dl, sau 140 mg/dl (7,2 mmol/l, 7,5 mmol/l, 

sau 7,8 mmol/l), se va trece la etapa a doua. 

Etapa 2: 
Se efectuează un TTGO cu 100 g glucoză, dimineaţa, după un repaus alimentar de minim 8 ore, 

cu măsurarea glicemiei la 1 oră, 2 și 3 ore. 

Diagnosticul de DZG se va stabili dacă cel puţin 2 dintre valorile următoare sunt atinse sau 

depăşite (criteriile Carpenter-Coustan): 

● glicemia bazală ≥95 mg/dl (5,3 mmol/l) 

● glicemia la 1 oră ≥180 mg/dl (10 mmol/l) 

● glicemia la 2 ore ≥155 mg/dl (8,6 mmol/l) 

● glicemia la 3 ore ≥140 mg/dl (7,8 mmol/l) 

*Nu există un consens legat de valoarea-prag; oricare valoare poate fi utilizată. 

 

Clasificarea DZ este încă imperfectă datorită complexităţii și heterogenităţii sale 

etiologice, patogenetice și clinice. În prezent, se folosește clasificarea etiopatogenică propusă 

de ADA, care a încercat o cât mai bună sistematizare, şi agreată de OMS (3, 10). Așadar, DZ 

poate fi clasificat în (3, 6, 10, 14): 

I. DZ tip 1 (datorat distrucţiei progresive și importante a celulelor β pancreatice, de regulă cu 

un deficit absolut de insulină), cu 2 subtipuri: 

A. Autoimun (~5-10% dintre cazurile de DZ; caracterizat prin distrugerea marcată și 

selectivă a celulelor β pancreatice prin procese autoimune; sunt prezenţi markeri genetici și de 

autoimunitate (autoanticorpi) specifici); prezintă 3 stadii distincte (Tabelul 1.5). 

 
Tabelul 1.5. Stadiile DZ tip 1 (6) 

 Stadiul 1 Stadiul 2 Stadiul 3 

Caracteristici o Autoimunitate 

o Normoglicemie 

o Fără simptome 

o Autoimunitate 

o Disglicemie 

o Fără simptome 

o Autoimunitate 

o Hiperglicemie 

o Simptome specifice 

Criterii de 

diagnostic 
 Autoanticorpi specifici 

 Glicemii normale (fără 

GBM sau STG) 

 Autoanticorpi specifici 

 Disglicemie:  

AGJ și/sau STG 

HbA1c: 5,7-6,4% sau 

creștere cu ≥10% 

 Autoanticorpi specifici 

 Simptome specifice 

 DZ prin criterii standard 

AGJ = alterarea glicemiei à jeun, STG = scăderea toleranței la glucoză 

 

B. Idiopatic (etiologia încă neclarificată; insulinopenie și tendinţă la cetoacidoză, fără 

markeri de autoimunitate sau asociere cu sistemul HLA; mai ales la pacienţii de origine africană 

și asiatică). 

II. DZ tip 2 (~90-95% dintre cazurile de DZ; caracterizat de un deficit al secreţiei de insulină 

și insulinorezistenţă, ambele cu grade diferite de severitate și preponderenţă; procesul 

etiopatogenic este complex, multifactorial); 

III. Alte tipuri specifice de DZ (~1-2% dintre cazuri; cuprind forme asociate cu unele sindroame 

și stări patologice; denumit anterior DZ secundar): 

A. Defecte genetice ale celulelor β (defecte monogenice relevante pentru funcţia β celulară; 

asociate cu deficit al secreţiei de insulină); includ: 
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o diabetul mitocondrial (mutaţii ale ADN mitocondrial; asociat cu surditate și 

hiperglicemie ușoară); 

o sindroamele MODY (maturity-onset diabetes of the young) (<5% dintre cazurile de 

DZ; caracterizate prin anomalii genetice transmise autozomal dominant la nivelul mai 

multor gene (Tabelul 1.6) și hiperglicemie apărută de obicei înainte de vârsta de 25 de 

ani; de aceea, persoanele care prezintă DZ (necaracteristic pentru tipul 1 sau 2), la vârsta 

<25 de ani, prezent la generaţii succesive, ar trebui să beneficieze de testare genetică 

pentru MODY). 

Diagnosticul de MODY este suţinut de: 

- DZ instalat precoce (<25 de ani); 

- DZ fără carateristici tipice pentru DZ tip 1 sau tip 2 (autoanticorpi negativi; fără 

obezitate; fără alte caracteristici metabolice, mai ales cu istoric familial important de DZ); 

- hiperglicemie ușoară, stabilă (glicemia à jeun între 100 și 150 mg/dl (5,5-8,5 mmol/l), 

HbA1c stabilă între 5,6 și 7,6% (38-60 mmol/mol), mai ales în lipsa obezităţii; 

o diabetul neonatal, permanent sau tranzitoriu (diagnosticat de obicei la vârsta <6 luni, ar 

trebui să beneficieze imediat de testare genetică); 

o alte forme. 

 
Tabelul 1.6. Diabet monogenetic (MODY și diabet neonatal) (6, 10) 

Gena  Transmitere Caracteristici clinice 

MODY 

GCK  

 

AD GCK-MODY: hiperglicemie à jeun stabilă, neprogresivă; de obicei nu 

necesită tratament; complicaţiile microvasculare sunt rare; creștere 

minoră a glicemiei la 2 ore în cursul TTGO (<54 mg/dl) 

HNF1A 

 

AD HNF1A-MODY: defect progresiv insulinosecretor cu debut la 

adolescent/adult tânăr; prag renal de glucozurie scăzut; creștere 

importantă a glicemiei la 2 ore în cursul TTGO (>90 mg/dl); răspund la 

SU 

HNF4A 

 

AD HNF4A-MODY: defect progresiv insulinosecretor cu debut la 

adolescent sau adult tânăr; pot avea greutate mare la naștere și 

hiperglicemie tranzitorie neonatală; răspund la SU 

HNF1B 

 

AD HNF1B-MODY: boală renală (de obicei chistică); anomalii genito-

urinare; atrofia pancreasului; hiperuricemie; gută 

Diabet neonatal 

KCNJ11 AD permanent sau tranzitoriu; RCIU; posibile întârzieri de creștere și 

epilepsie; răspunde la SU 

INS AD permanent; RCIU; necesită insulină 

ABCC8 AD permanent sau tranzitoriu; RCIU; rare întârzieri de creștere; răspunde la 

SU 

6q24 

(PLAGL1, 

HYMA1) 

AD tranzitoriu; RCIU; macroglosie; hernie ombilicală; poate fi tratat și fără 

insulină 

GATA6 AD permanent; hipoplazie pancreatică; malformaţii cardiace; insuficienţă 

pancreatică exocrină; necesită insulină  

EIF2AK3 AR permanent; sindrom Wolcott-Rallison: displazie epifizeală; insuficienţă 

pancreatică exocrină; necesită insulină 

FOXP3 X-linked permanent; sindrom IPEX (dereglare imună, poliendocrinopatie, 

enteropatie; X-linked): DZ autoimun; tiroidită autoimună; dermatită 

exfoliativă; necesită insulină 

AD = autosomal dominant; AR = autosomal recesiv; GCK = glucokinaza; HNF = hepatic nuclear factor 

(factorul nuclear hepatic); SU = sulfonilureice; RCIU = retard de creștere intrauterină 
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B. Defecte genetice ale acţiunii insulinei (forme rare, cauzate de defecte genetice ale acţiunii 

insulinei (mutaţii ale genei receptorului de insulină sau anomalii post-receptor); caracterizate 

prin insulinorezistenţă; includ: 

o sindromul insulinorezistenţei tip A (insulinorezistenţă importantă; chiste ovariene; 

hirsutism; pot prezenta acantosis nigricans); 

o leprechaunismul (insulinorezistenţă severă; modificări craniofaciale); 

o sindromul Rabson-Mendenhall (insulinorezistenţă severă; hiperplazia glandei pineale; 

anomalii dentare și unghiale); 

o diabetul lipoatrofic; 

o alte forme. 

C. Afecţiuni ale pancreasului exocrin (care interesează difuz pancreasul); cuprind: 

o pancreatita (acută și cronică); 

o traumatismele/pancreatectomia; 

o neoplaziile pancreatice; 

o fibroza chistică (screeningul anual pentru DZ asociat fibrozei chistice trebuie iniţiat la 

vârsta de 10 ani, cu TTGO, la pacienţii fără diagnostic anterior de DZ; dozarea HbA1c 

nu este recomandată); 

o hemocromatoza; 

o pancreatopatia fibrocalculoasă (dureri abdominale și calcificări pancreatice); 

o boli genetice rare; 

o forme idiopatice. 

D. Endocrinopatii (afecţiuni în care apare o secreţie excesivă a hormonilor de contrareglare sau 

hormoni care induc hipopotasemie; hiperglicemia se poate remite după corectarea excesului 

hormonal/excizia tumorii); includ: acromegalia, sindromul Cushing, glucagonomul, 

feocromocitomul, somatostatinomul, aldosteronomul, hipertiroidismul, altele. 

E. DZ indus de medicamente sau substanţe chimice (pot altera secreţia şi/sau acţiunea insulinei; 

de exemplu: glucocorticoizi, acid nicotinic, hormoni tiroidieni exogeni, diazoxid, vacor, 

agoniști α-adrenergici, diuretice tiazidice, γ-interferon, pentamidină, dilantina, altele). 

DZ post-transplant de organ. Hiperglicemia poate fi indusă de medicaţia utilizată post-

transplant și/sau de stres și se poate remite sau nu. Ca terminologie, se poate vorbi despre: 

o NODAT („New-onset diabetes after transplantation”, DZ nou instalat post-transplant) 

– DZ cu debut după un transplant de organ; exclude pacienţii cu DZ preexistent 

nediagnosticat și hiperglicemia post-transplant tranzitorie; 

o PTDM („posttransplantation diabetes mellitus”, DZ post-transplant) – DZ diagnosticat 

post-transplant, indiferent de momentul debutului. 

Pacientii trebuie supuși screeningului pentru hiperglicemie după un transplant de organ, când 

au terapie stabilă imunosupresoare și în absenţa unei infecţii, de preferat cu un TTGO (dozarea 

glicemiei à jeun și/sau a HbA1c se poate utiliza pentru identificarea persoanelor la risc).  

F. Infecţii (cu citomegalovirus, virusul rubeolei congenitale, altele). 

G. Forme rare de DZ mediat imun (includ sindromul „stiff-man”, afecţiune autoimună a 

sistemului nervos central, caracterizată prin rigiditatea musculaturii axiale și spasme dureroase, 

cu titruri crescute de anticorpi anti-decarboxilază a acidului glutamic (GAD), afecţiunea 

determinată de producerea de anticorpi anti-receptor de insulină (anterior denumită sindromul 

de insulinorezistenţă tip B), care poate însoţi alte afecţiuni autoimune, cum ar fi lupusul 

eritematos sistemic, și altele). 

H. Alte sindroame genetice asociate uneori cu DZ (sindromul Down, sindromul Klinefelter, 

sindromul Turner, sindromul Wolfram, ataxia Friedreich, coreea Huntington, sindromul 

Laurence-Moon-Biedl, distrofia miotonică, porfiria, sindromul Prader-Willi, şi altele). 

 

IV. DZG (discutat anterior). 
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Trebuie, totuși, precizat faptul că actuala clasificare a DZ nu este exhaustivă (14). În 

practică, stabilirea tipului de DZ (în special, distincţia dintre tipul 1 și 2) este uneori dificilă 

din cauza suprapunerii caracteristicilor patofiziologice, respectiv a fenotipurilor clinice şi 

paraclinice, și se face circumstanţial, ghidată de câteva criterii simple (vârsta, gradul 

insulinorezistenţei (estimată empiric prin IMC), gradul deficitului insulinosecretor (evaluat 

prin nivelul hiperglicemiei, prezenţa cetozei/cetoacidozei, severitatea simptomelor, nevoia 

percepută de insulină exogenă, eventual dozarea peptidului C) şi prezenţa autoanticorpilor 

specifici) (14, 15). Însă nici unul dintre criteriile menţionate (cu excepţia autoanticorpilor) nu 

este exclusiv asociat cu un tip de DZ şi nu au praguri exacte care să permită distincţia clară 

dintre cele două tipuri (14, 15, 16). De pildă, diabetul latent autoimun al adultului (latent 

autoimmune diabetes of the adult, LADA), deși acceptat de către comunitatea profesională ca 

un subtip de DZ, nu este inclus în clasificarea actuală. LADA este o formă de DZ autoimun, 

asemănător DZ tip 1, care debutează mai târziu în viaţă (după >30 de ani), prezintă pozitivitate 

pentru autoanticorpi specifici (în special anti-GAD), are o progresie mai lentă către necesar 

absolut de insulină (minim 6 luni după diagnostic), iar pacienţii prezintă fenotip clinic de DZ 

tip 2 (17). De aceea, în ultima vreme se discută tot mai mult despre necesitatea unei reclasificări 

a DZ. 

 

1.2. Prediabetul 

În fapt, prediabetul nu trebuie văzut ca o entitate clinică independentă, ci mai degrabă 

o stare asociată cu un risc crescut de DZ și boli cardiovasculare (6). Pentru identificarea sa se 

utilizează același metode de screening ca pentru DZ (Tabelul 1.7), iar screeningul se efectuează 

la aceleași categorii de persoane. 

 
Tabelul 1.7. Categoriile aflate la risc crescut pentru DZ (prediabet) (6, 7) 

ADA, 2020 (6) OMS, 2006 (7) 

1. HbA1c: 5,7- 6,4 % (39-47 mmol/mol) 

și/sau 

1. HbA1c: 5,7- 6,4 % (39-47 mmol/mol) 

și/sau 

2. Glicemia à jeun: 100-125 mg/dl  

(5,6-6,9 mmol/l) (AGJ)  
și/sau 

2. Glicemia à jeun: 110-125 mg/dl  

(5,6-6,9 mmol/l) (AGJ)  
și/sau 

3. Glicemia la 2 ore (TTGO): 140-199 mg/dl 

(7,8-11 mmol/l) (STG) 

3. Glicemia la 2 ore (TTGO): 140-199 mg/dl 

(7,8-11 mmol/l) (STG) 

AGJ = alterarea glicemiei à jeun, STG = scăderea toleranţei la glucoză)  

 

Pentru fiecare dintre aceste categorii, riscul crește progresiv, de la valorile mici ale 

intervalului, și chiar sub acestea, la cele mari, unde riscul devine disporporţionat de crescut (6, 

11). Cum s-a menţionat, aceste categorii necesită monitorizare și reevaluare periodică, cu o 

atenţie deosebită la persoanlele care prezintă valori la limitele superioare, sau care asociază 

două sau trei categorii de risc. 

 

1.3. Hipoglicemia 

Hipoglicemia reprezintă un sindrom clinic definit prin scăderea valorilor glicemiei sub 

limita inferioară normală, care poate induce semen sau simptome adrenergice (transpiraţii, 

palpitaţii, tahicardie, tremurături ale extremităţilor, anxietate, senzaţie de căldură, foame etc.) 

și/sau neuroglucopenice (cefalee, incapacitate de concentrare, confuzie, tulburări cognitive, 

tulburări de comportament, tulburări de vedere, dificultăţi de vorbire, labilitate emoţională, 

convulsii, stupoare, comă etc.). (18, 19).  

Diagnosticul de certitudine presupune evidenţierea unor valori glicemice sub limita 

normală (<70 mg/dl); în hipoglicemiile organice (mai ales în insulinom), valoarea glicemiei 

scade <50 mg/dl (18). Triada Whipple este utilă în diagnosticul hipoglicemiei simptomatice: 
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valori scăzute ale glicemiei; simptome specifice; dispariţia simptomelor în urma administrării 

de glucoză (19). 

Clasificarea hipoglicemiilor se poate face pe baza mai multor criterii.  

Conform criteriului etiopatogenetic pot fi (18): 

o Exogene (discutate în Capitolul 12); 

o Endogene:  

- Organice (asociate unor boli somatice: tumori pancreatice și extrapancreatice; 

endocrinopatii – insuficienţă hipofizară, hipotiroidism, insuficienţă 

hipotalamică selective –; insuficienţe funcţionale de organ – hepatică, renală, 

cardiacă –; autoimună; din sepsis); 

- Funcţionale (idiopatice, reactive); 

- Neonatale (hipoglicemia neonatală tranzitorie; „cetozică”; sindromul Beckwith-

Widemann; erori înnăscute de metabolism; secundară hiperinsulinismului 

infantil tranzitoriu). 

Conform criteriului severităţii pot fi (18):  

o ușoare (glicemia <70 mg/dl; de obicei cu simptome adrenergice); 

o moderate (glicemia <54 mg/dl; de obicei se asociază și simptomele neuro-

glicopenice); 

o severe (în general, glicemia <35-40 mg/dl; pierderea conștienţei, comă). 

ADA clasifică hipoglicemia în mod similar, conform severităţii (Tabelul 1.8). 

 
Tabelul 1.8. Clasificarea hipoglicemiei conform ADA (6) 

Grad Caracteristici  

1 Glicemia <70 mg/dl (3,9 mmol/l) dar ≥54 mg/dl (3 mmol/l) 

2 Glicemia <54 mg/dl (3 mmol/l) 

3 Alterarea statusului mental și/sau fizic, cu necesitatea intervenţiei din partea 

unei alte persoane 
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2. Prevenția diabetului zaharat tip 2 

Lidia Arhire 

 

 

Motivarea măsurilor preventive 

Diabetul zaharat (DZ) tip 2 este o problemă majoră de sănătate publică prin prevalența 

în continuă creștere, complicațiile cronice, faptul că se constituie în factor de risc major pentru 

bolile cardiovasculare (BCV) și generează o povară economică enormă prin costuri directe și 

indirecte. Este importantă prevenția prin optimizarea stilului de viață care duce la o reducere 

semnificativă a sarcinii sociale și a costurilor economice (1).  

Strategiile de prevenție a DZ tip 2, ca a oricărei boli cronice, pot fi clasificate în patru 

etape: 

- Prevenția primordială este adaptarea strategiilor în faza de toleranță normală la 

glucoză pentru a opri apariția factorilor de risc; 

- Prevenția primară înseamnă diagnostic/screening în stadiul de prediabet – alterare 

glicemiei à jeun (AGJ) și/sau scăderea toleranței la glucoză (STG) – și intervenții active; 

- Prevenția secundară include strategiile care sunt realizate după ce DZ tip 2 a fost 

detectat pentru a preveni sau întârzia dezvoltarea complicațiilor cronice ale bolii;  

- Prevenția terțiară se realizează în stadiul în care s-au instalat deja complicații, cu 

scopul de a preveni progresia acestora. 

Prevenția primară este posibilă în stadiul de prediabet, fiind o alegere adecvată și 

accesibilă. 

 

Prediabetul  
Prediabetul poate fi descris ca un continuum de la normoglicemie, prin înrăutățirea 

disglicemiei, spre valorile hiperglicemice diagnostice pentru DZ tip 2. Prediabetul are de 5 ori 

prevalența DZ tip 2. Rata de progresie către DZ tip 2 a persoanelor cu STG este de aproximativ 

7% pe an, deci după 10 ani DZ tip 2 se va dezvolta la aproximativ 70% dintre pacienți (2). 

Factorii de risc ai prediabetului sunt aceiași ca în cazul DZ tip 2 (3-6). Defectele fiziopatologice 

cunoscute care stau la baza DZ tip 2 sunt recunoscute în starea de prediabet (7): creșterea 

rezistenței la insulină și tulburarea funcției celulelor β pancreatice (8-11), odată cu creșterea în 

greutate. Studiile epidemiologice au arătat că prediabetul este un predictor puternic al BCV 

(12, 13) rezultat și din studiile DECODE, Funagata Diabetes Study (14) și San Antonio Heart 

Study (15). Obezitatea și supraponderea, factori de risc cunoscuți pentru DZ tip 2 și prediabet, 

au fost, de asemenea, asociați cu riscul de BCV (16), la fel dislipidemia aterogenă și 

hipertensiunea arterială (17, 18). 

Screeningul pentru detectarea prediabetului și intervențiile în acest stadiu au cel mai 

mare potențial de impact asupra evoluției și tratamentului DZ tip 2 (19). 

 

Studii intervenționale de prevenție a progresiei de la prediabet la DZ tip 2  
Există dovezi de înaltă calitate, din studii randomizate, controlate, de prevenție primară, 

care sprijină eficiența intervențiilor în stilul de viață în prevenirea/întârzierea evoluției 

prediabetului spre DZ tip 2 și scăderea BCV (20-23). Cea mai puternică dovadă provine din 

Programul de prevenție a diabetului (DPP) (24), care a demonstrat că o intervenție intensivă în 

stilul de viață la persoane cu STG și care a dus la o scădere în greutate de 5-7%, a redus 

incidența DZ tip 2 cu 58% pe parcursul a trei ani. S-a comparat intervenția asupra stilului de 

viață cu intervenția medicamentoasă (metformin) și un grup de control (placebo) timp de peste 

2,8 ani. Fiecare grup analizat a avut un beneficiu mai mare la intervenția asupra stilului de viață 

decât de la metformin (24), la un raport aproape de 2:1. În DPP Outcomes Study (DPPOS) s-a 

studiat dacă prevenirea diabetului împiedică și BCV aferentă. S-a arătat că persoanele a căror 
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glicemie a revenit la normal au prezentat o reducere de 56% pe termen lung a incidenței DZ 

tip 2 în comparație cu cei care au rămas disglicemici (25-26). La 27% dintre participanții care 

au luat parte la DPP, pe brațul activ, efectele se văd în continuare, și anume DZ tip 2 este 

prevenit sau este întârziat cu cel puțin cu 15 ani. Participanții care au continuat să ia metformin 

au avut o și ei întârziere în dezvoltarea diabetului, în comparație cu participanții care au luat 

placebo (27). 

Studiul finlandez de prevenire a diabetului (DPS) (28) a fost primul studiu controlat, 

randomizat, care a examinat efectul unei intervenții în stilul de viață în prevenirea DZ tip 2. 

Timp de 3,2 ani, 522 de persoane cu suprapondere/obezitate, cu STG au fost atribuite fie la o 

intervenție în stilul de viață, fie la un grup de control. Incidența DZ tip 2 în grupul de intervenție 

a fost mai mică de jumătate din cea observată în cadrul grupului de control (28). 

Studiul Da Qing (29) a examinat timp de 6 ani efectul unei diete și a exercițiilor fizice 

la chinezi cu STG (577 adulți) și o vârstă medie de 45 de ani. Intervenția nutrițională a fost 

asociată cu reducerea cu 31% a riscului de dezvoltare a DZ tip 2, intervenția prin exercițiu fizic 

a prezentat o reducere de 46%, dieta combinată cu exerciții fizice o reducere cu 42% a DZ tip 

2 (29). Urmărirea pe termen lung a studiului Da Qing a demonstrat că prevenirea diabetului 

prin modificarea stilului de viață a fost asociată cu scăderea mortalității generale și 

cardiovasculare după 23 de ani (30).  

 Există mai multe ipoteze pentru a explica de ce exercițiul fizic este eficient în prevenirea 

progresiei către DZ tip 2. Acestea includ îmbunătățirea sensibilității la insulină, modularea 

adipocitokinelor, îmbunătățirea funcției celulelor beta, modificări favorabile ale profilurilor 

lipoproteinelor și scăderea tensiunii arteriale (31, 32). 

 

Intervenții asupra stilului de viață 

Scăderea ponderală  

Persoanele cu prediabet au, de obicei, obezitate androidă (grăsime viscerală) care 

favorizează inflamația și rezistența la insulină, ceea ce crește semnificativ riscul de DZ tip 2 

(33). Pierderea, chiar minoră, în greutate poate contribui la reducerea acestui risc, pentru fiecare 

kilogram pierdut riscul de diabet a scăzut cu 16% (34). Schimbarea greutății medii la subiecții 

rămași normoglicemici față de cei care au progresat către prediabet a fost 2,6 kg față de 5,2 kg 

în timpul unei urmăriri de 6 ani (6). Alegerea unui mod de alimentare pe termen lung este 

esențială pentru pierderea în greutate (24, 34, 35). Modelele alimentare sănătoase, sărace în 

calorii, trebuie încurajate (36). Un model alimentar care poate fi de ajutor pentru cei cu 

prediabet este dieta mediteraneană (37-40). Cercetări suplimentare, pentru persoanele cu 

prediabet, sunt necesare în ceea ce privește dietele de slăbire cu aport scăzut de glucide (41). 

Scăderea ponderală ar trebui să fie de 5-7% din greutate în timp de 3 luni, în caz contrar alte 

măsuri terapeutice, inclusiv chirurgia bariatrică, trebuie luate în calcul. Chirurgia bariatrică 

produce o pierdere semnificativă în greutate și conduce la o inversare de la starea disglicemică 

la starea glicemică normală și reducerea ratei incidenței DZ tip 2 la cei cu prediabet și obezitate 

morbidă (42-45). 

Nutriția 

Terapia comportamentală structurată de pierdere în greutate, care include mese reduse 

caloric și activitate fizică planificată, este importantă mai ales pentru cei cu risc înalt de 

dezvoltare a DZ tip 2, care au suprapondere sau obezitate (24, 46, 47). Persoanele cu prediabet 

au adesea alți factorii de risc, inclusiv hipertensiune arterială și dislipidemie (48) și sunt cu risc 

crescut de BCV (49). Dieta mediteraneană este atrăgătoare ca o recomandare nutrițională 

specifică asupra obiectivelor cardiometabolice. Rezultatele studiului intervențional 

PREDIMED pentru prevenirea primară a BCV au arătat o reducere cu 40% a incidenței DZ tip 

2 la participanții repartizați la o dietă mediteraneană suplimentată cu ulei de măsline extra-

virgin, în comparație cu cei alocați unei diete de control cu conținut scăzut de grăsimi (38, 50). 
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Dieta mediteraneană s-a dovedit a duce la o pierdere în greutate mai mare, împreună cu 

îmbunătățirea markerilor de inflamație, comparativ cu consilierea generală a stilului de viață 

(14 kg vs. 3 kg, p <0,001) (51). 

Următoarele indicații detaliate ar putea fi date : 

- Eliminarea/limitarea zahărului și a glucidelor rafinate din dietă  

Consumul alimentelor cu conținut ridicat de glucide și de zahăr rafinat, băuturile 

îndulcite cu zahăr cresc glicemia și insulinemia, ceea ce poate duce creșterea riscului de DZ tip 

2 (52). Mai mult, înlocuirea lor cu alimente cu indice glicemic mic poate ajuta la reducerea 

riscului (53-55). S-a constatat că persoanele cu cel mai mare aport de glucide cu absorbție 

rapidă au o șansă cu 40% mai mare de a dezvolta diabet decât cele cu consum mai scăzute (41, 

56, 57). 

- Diete cu un aport foarte scăzut de glucide 

Dietele cu un aport scăzut de glucide au dovezi puternice în favoarea lor, scad constant 

nivelul glicemiei, cresc sensibilitatea la insulină și reduc alți factori de risc pentru DZ tip 2 (58, 

59). La persoanele prediabetice care, timp de 12 săptămâni, au consumat fie o dietă cu conținut 

scăzut de grăsimi, fie cu conținut scăzut de glucide, glicemia a scăzut cu 12%, iar insulinemia 

cu 50% în grupul cu aport scăzut de glucide, iar în grupul cu conținut scăzut de grăsimi, 

glicemia a scăzut doar cu 1%, iar insulinemia cu 19% (60).  

- Dimensiunile porțiilor 

Scăderea dimensiunilor porțiilor poate ajuta la prevenirea creșterilor glicemiei și ale 

insulinemiei. Studii efectuate pe pacienți cu prediabet au descoperit că, la cei la care s-a redus 

mărimea porțiilor alimentare și s-au practicat și alte comportamente nutriționale sănătoase, 

riscul de a dezvolta diabet a fost cu 46% mai mic față de cei la care nu s-au implementat 

modificări în stilul de viață (61, 62). 

- Dietele bogate în fibre 

Studiile efectuate la persoanele cu obezitate, vârstnice și cu prediabet au arătat că 

dietele bogate în fibre ajută la menținerea nivelului scăzut al glicemiei și al insulinemiei (63), 

prin încetinirea ritmului absorbției alimentelor și echilibrarea microbiotei intestinale (64). 

Majoritatea alimentelor vegetale neprocesate conțin fibre, cu accent pe cereale integrale, 

leguminoase, fructe de pădure (65), legume, mai puțin alimentele rafinate și procesate (52, 66, 

67). 

- Optimizarea nivelurilor de vitamina D 

Studiile au descoperit că persoanele ale căror niveluri sangvine de vitamină D sunt 

scăzute (30 ng/ml) au un risc mai mare pentru toate tipurile de diabet (68). Persoanele cu cel 

mai ridicat nivel dangvin al vitaminei D au o probabilitate cu 43% mai mică de a dezvolta DZ 

tip 2 față de cele cu cel mai scăzut nivel (69). Atunci când persoanele deficiente iau suplimente 

de vitamina D (2.000-4.000 UI de vitamina D zilnic), riscul de diabet se reduce semnificativ 

(70). Sursele alimentare bune de vitamina D includ peștele gras, uleiul de ficat de cod, dar și 

expunerea la soare este un element important pentru asigurarea unui nivel optim de vitamina 

D. 

- Scăderea aportului de alimente procesate 

Studiile sugerează că reducerea alimentelor rafinate, înalt procesate poate contribui la 

scăderea riscului de diabet (52, 71). Acest lucru se poate datora parțial efectelor protectoare ale 

alimentelor integrale, cum ar fi nucile, legumele, fructele și alte vegetale (72). 

- Recomandarea consumului de apă 

Apa este cea mai naturală băutură. Cercetătile efectuate au arătat că nici băuturile 

îndulcite artificial, nici sucurile de fructe nu au fost eficiente pentru prevenirea diabetului (73, 

74). Adulții cu suprapondere care au înlocuit băuturile carbogazoase dietetice cu apă (de la 

robinet) au înregistrat o scădere a rezistenței la insulină, a glicemiei și a insulinemiei (75).  
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- Consumul de cafea sau ceai 

Cercetările sugerează că includerea cafelei sau a ceaiului în dietă poate ajuta în 

prevenția diabetului. Studiile au raportat că un consum zilnic de cafea a redus riscul de DZ tip 

2 cu 8-54%, cu cel mai mare efect la persoanele cu cel mai mare consum (76, 77). Cafeaua și 

ceaiul conțin antioxidanți (polifenoli) care pot intervene în prevenția diabetului. Ceaiul verde 

conține un compus antioxidant unic numit galat de epigalocatechină (EGCG) care s-a dovedit 

că acționează la nivel hepatic și crește sensibilitatea la insulină (78). 

- Unele plante naturale 

Există câteva plante care pot ajuta la creșterea sensibilității la insulină și la reducerea 

probabilității de progresie a diabetului. Curcumina este o componentă a turmericului 

(ingredientul principal din curry). Are proprietăți antiinflamatorii puternice și a fost folosit în 

India timp de secole ca parte a medicinei ayurvedice. Există dovezi că poate scădea rezistența 

la insulină și reduce riscul de progresie a diabetului (79, 80). Berberina se găsește în mai multe 

ierburi și a fost folosită în medicina tradițională chineză de mii de ani. Studiile au arătat că 

berberina combate inflamația și este la fel de eficientă în scăderea glicemiei ca metforminul 

(81). 

- Renunțarea la fumat 

Fumatul crește riscul de DZ tip 2 în medie cu 44%, chiar cu 61% la persoanele care 

fumează mai mult de 20 de țigarete zilnic (82, 83). După cinci ani de la renunțarea la fumat, 

riscul s-a redus cu 13% și după 20 de ani fosții fumători au avut același risc ca persoanele care 

nu au fumat niciodată (84). 

 

Exercițiul fizic / Evitarea comportamentelor sedentare 
Inactivitatea fizică este cea mai mare problemă de sănătate globală (85). Persoanele 

care efectuează activități care consumă energie de 1,5 MET sau mai puțin, pot fi considerate 

sedentare. Cercetările arată că numai 21% dintre adulți îndeplinesc recomandările privind 

activitatea fizică, în timp ce mai puțin de 5% efectuează 30 de minute de activitate fizică pe zi 

(86). Inactivitatea fizică poate crește riscul supraponderii și al obezități, al sindromului 

metabolic, al DZ tip 2 (87, 88), al sarcopeniei și al osteoporozei. Activitatea fizică este definită 

larg ca o „acțiune musculară amplă de mișcare a corpului” (89) și poate lua diferite sensuri în 

funcție de contextul cultural și socio-economic. „Activitatea fizică” (Physical activity), 

„exercițiul fizic” (exercise) și „condiția fizică” (physical fitness) sunt termeni care descriu 

concepte diferite, deși sunt adesea confundate unul cu celălalt, termenii fiind folosiți uneori 

interschimbabil. Activitatea fizică intensă și cea sportivă trebuie însă atent supravegheate, 

gradate, pentru a fi în concordanță cu antrenamentul și capacitatea funcțională a fiecăruia (90). 

Activitatea fizică de intensitate moderată de 150 minute/săptămână, cum ar fi mersul rapid pe 

jos, a prezentat efecte benefice la cei cu prediabet (24). Activitatea fizică de intensitate 

moderată îmbunătățește sensibilitatea la insulină și reduce grăsimea abdominală la copii și 

adulți tineri (91). Aceste tipuri de activități pot fi activitate aerobă, dar și antrenamentul de 

rezistență (92-96). Efectele exercițiului par să se extindă la prevenirea diabet zaharat 

gestational (97). Intervențiile asistate de tehnologie (smartphone și aplicații bazate pe web și 

telehealth) pot schimba efectiv stilul de viață, reduce greutatea și, prin urmare, scădea riscul de 

DZ (1, 98-102). Includerea activității fizice în programele generale de pierdere în greutate și 

de reducere a riscului de diabet în medicina primară are potențialul de a economisi costuri și 

timp (103-105). 

 

Intervențiile farmacologice 

Metforminul, inhibitorii de α-glucozidază, agoniștii receptorilor glucagon-like peptide 

1 (GLP-1), tiazolidinedionele și multe preparate utilizate în tratamentul DZ tip 2, precum și 

medicamente utilizate pentru scăderea ponderală au fost folosite în studii de cercetare la cei cu 
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prediabet pentru diminuarea incidenței DZ tip 2 (13, 24, 106-111). Niciunul dintre aceste 

medicamente nu a primit aprobarea FDA (Food and Drug Administration) ca administrare 

specială pentru prevenția DZ tip 2. Metforminul are cele mai multe dovezi în acest sens (112) 

și a demonstrat siguranță pe termen lung ca terapie farmacologică pentru prevenirea diabetului 

(110). Metforminul a fost, în general, mai puțin eficient decât modificarea stilului de viață în 

DPP și DPPOS, deși diferențele între grupuri au scăzut în timp și metforminul poate economisi 

costuri pe o perioadă de 10 ani (110). A fost la fel de eficient ca modificarea stilului de viață la 

participanții cu IMC ≥35 kg/m2, dar nu semnificativ mai bun decât placebo la cei peste 60 de 

ani (24). În DPP, pentru femeile cu istoric de diabet gestational, metforminul și stilul de viață 

modificat intensiv au redus cu 50% riscul de diabet (113) și ambele intervenții au rămas extrem 

de eficiente pe parcursul unei perioade de urmărire de 10 ani (114). Pe baza descoperirilor din 

DPP, metforminul ar trebui recomandat ca o opțiune pentru persoane cu risc ridicat (de 

exemplu, cei cu istoric de diabet gestațional sau cei cu IMC ≥35 kg/m2). Este de luat în 

considerare monitorizarea nivelurilor de vitamina B12 la cei care iau metformin cronic pentru 

a verifica un posibil deficit (115). Există studii care arată beneficii potențiale dintr-o varietate 

de farmacoterapii diferite (5). S-a constatat că pioglitazona scade riscul de diabet cu ~ 70% la 

subiecții cu obezitate și prediabet în studiul ACTNOW (13, 116). Studii randomizate 

controlate, pertinente, au demonstrat o scădere semnificativă a progresiei prediabetului către 

diabet: STOP-NIDDM (reducere de risc de 25%), Xendos (reducere risc de 45%), DREAM 

(reducere risc 62%), CANOE (reducere risc 26%) și brațul Valsartan din studiul NAVIGATOR 

(reducere risc de 14%) (18, 107, 117-119). 

 

Educația pentru automanagement și sprijin 

Standardele pentru autogestionarea diabetului, educație și sprijin se pot aplica și la 

persoanele cu prediabet. În prezent, există bariere semnificative în calea furnizării educației de 

automanagement persoanelor cu prediabet care să poată preveni sau întârzia dezvoltarea DZ 

(47, 120), unele dintre acestea fiind costurile. Integrarea asistenței primare cu sănătatea publică 

în prevenția DZ tip 2 este o necesitate. Imensa povară a sănătății publice impusă de DZ justifică 

acțiuni la nivel populațional (121). Prevenirea DZ tip 2 prin modificarea stilului de viață poate 

produce și alte efecte benefice (reducerea riscului BCV și anumite tipuri de cancer). Cei mai 

mulți dintre factorii determinanți ai aportului caloric, ai gestionării greutății și ai activității 

fizice sunt prea puțin influențabili de către medicii specialiști, acești factori fiind mai accesibili 

celor care se ocupă de medicina primară și de sănătatea publică. Politicile la nivelul comunității 

pot fi mai eficiente din punctul de vedere al costurilor, cu un grad mai mare de impact asupra 

populației generale și pot crea sinergie cu stilul de viață structurat și cu intervențiile de 

farmacoterapie adaptate persoanelor cu risc ridicat (103). Prevenirea DZ tip 2 trebuie să fie 

integrată într-un program major intersectorial care să abordeze prevenirea altor tulburări legate 

de stilul de viață, cum ar fi BCV și unele forme de cancer. 
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3. Evaluarea pacientului cu diabet zaharat tip 2 
Doina Catrinoiu 

 

 

Obiectivele terapeutice pentru diabetul zaharat (DZ) tip 2 sunt prevenirea sau 

întârzierea complicațiilor și menținerea calității vieții. Pentru acest deziderat este necesar 

controlul glicemiei, managementul factorilor de risc cardiovascular, urmărirea periodică, 

evitarea inerţiei terapeutice și o abordare centrată pe pacient pentru personalizarea terapiei şi 

pentru a creşte implicarea acestuia în activități de îngrijire proprie (1). 

Evaluarea pacientului cu DZ tip 2 cuprinde trei piloni esenţiali: 

- îngrijirea centrată pe pacient; 

- evaluarea medicală completă; 

- evaluarea complicaţiilor. 

 

Îngrijirea centrată pe pacient 

Îngrijirea centrată pe pacient cuprinde următoarele etape (2): 

 cunoaşterea caracteristicilor pacientului; 

 identificarea factorilor specifici care influenţează alegerea terapiei; 

 crearea planului de management împreuna cu pacientul; 

 acceptarea şi implementarea planului de management; 

 monitorizarea şi suportul psihologic pentru pacient; 

 reevaluarea periodica şi aprobarea noilor măsuri. 

O evaluare medicală riguroasă este importantă pentru decizia terapeutică adecvată şi 

personalizată şi aceasta ar trebui să înceapă prin stabilirea unei relaţii de colaborare între medic 

și pacient, care să permită individualizarea recomandărilor medicale. 

Planul de management ar trebui să țină cont de o serie de factori cum ar fi: vârsta 

pacientului, abilitățile cognitive, programul de muncă, nivelul de instruire, modelele 

alimentare, activitatea fizică, situația socială, factorii culturali, precum şi o serie de informaţii 

legate de istoricul bolii, durata şi complicațiile sale, comorbidități, tipuri de terapie  și speranță 

de viață. Alegerea diverselor strategii și tehnici trebuie să se concretizeze într-un act medical 

ce sprijină pacientul în eforturile de autogestionare, inclusiv oferirea de educație privind 

abilitățile de rezolvare a problemelor pentru toate aspectele legate de diabet. 

 

Evaluare medicală completă 

La prima vizită este necesară evaluarea medicală completă care să cuprindă: 

 stabilirea diagnosticului conform criteriilor de diagnostic în uz; 

 evaluarea complicațiilor şi a comorbidităţilor; 

 revizuirea terapiei anterioare pentru pacienţii aflaţi în tratament; 

 evaluarea şi controlul factorilor de risc; 

 elaborarea planului de management ţinând cont de particularităţile fiecărui pacient şi 

de implicarea acestuia în decizia terapeutică, inclusiv stabilirea ţintelor terapeutice; 

 elaborarea planului de îngrijire pe termen lung. 

La această vizită, medicul va completa datele necesare pentru o evaluare cât mai 

completă. 

Istoric medical personal şi familial 

- Istoricul bolii: data debutului, simptome la debut, spitalizare, frecvenţă, cauze, 

severitatea diagnosticului; 

- Istoricul familial: istoric de diabet la rude de gradul I, istoric familial de boli 

autoimune; 
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- Prezenţa complicaţiilor şi a comorbidităţilor: complicaţii micro- şi/sau 

macrovasculare, comorbidităţi frecvente în contextul sindromului metabolic (obezitate, apnee 

în somn etc.), hipertensiune arterială (HTA), dislipidemie, hipoglicemie la care se va consemna 

frecvenţa, severitatea, contextul în care apare, prezenţa sau nu a semnelor de alarmă, examenul 

fundului de ochi, alte afecţiuni. 

Factori sociali 

- Factori legaţi de stilul de viaţă: obiceiuri alimentare, curba greutăţii, activitatea 

fizică, tulburări de somn, prezenţa fumatului, consum de alcool/droguri. 

Medicaţie: tratamentul actual, aderenţa la medicaţie, efecte adverse sau intoleranţe. 

Sisteme de monitorizare: dacă foloseşte automonitorizarea, dacă folosește un sistem de 

monitorizare continuă, dacă este purtător de pompă de insulină. 

Condiţii psihosociale: istoric de depresie, anxietate, tulburări alimentare, condiţii 

sociale, grad de instruire, tulburări cognitive, suport familial. 

Evaluarea educaţiei teraputice şi a automonitorizării: cunostinţe legate de dietă şi stil 

de viaţă, capacitate de automonitorizare şi titrare a terapiei, capacitate de gestionare a 

conţinutului de glucide şi de titrare a insulinoterapiei. 

Pentru femeile în perioada fertilă: planificarea sarcinii, contracepţia, stabilirea riscurilor 

legate de sarcină, criterii de urmărire a sarcinii. 

După această evaluare completă este necesar examenul fizic ce aduce date 

complementare importante, ce ajută medicul curant în alegerea terapiei personalizate şi 

stabileste criteriile de urmărire în planul de management pe termen lung. 

Examenul fizic 

 măsurarea înălţimii, greutăţii şi calculul indicelui de masă corporală (IMC); 

 măsurarea tensiunii arteriale în clino- și ortostatism; 

 examenul fundului de ochi; 

 examinarea tiroidei; 

 examinarea tegumentelor pentru determinarea unor modificări ce ar sugera 

insulinorezistenţa importantă (acanthosis nigricans) sau ce pot influenţa echilibrul 

glicemic (lipodistrofii, echimoze la locul de injectare); 

 examinarea atentă a picioarelor pentru detectarea în faza incipientă a leziunilor, a 

calusului, a deformărilor. Se va lua pulsul la pedioasă, se va determina indicele gleznă-

braţ, se va determina temperatura la nivelul tegumentelor, sensibilitatea vibratorie, 

tactilă, termică şi dureroasă (cu pin-prick, monofilament, diapazon). 

Teste de laborator 

1. HbA1c; 

2. profil lipidic: colesterol total, LDLc, HDLc, trigliceride; 

3. teste hepatice; 

4. raport albumină/creatinină urinară, creatinină serică, estimarea ratei de filtrare 

glomerulară; 

5. nivelul seric al vitaminei B12 pentru pacienţii în tratament cu metformin; 

6. ionograma, în special potasiu, pentru cei care au tratament cu diuretice, inhibitori 

de enzimă de conversie sau blocanţi ai receptorilor de angiotensină; 

7. teste pentru funcţia tiroidiană, mai ales pentru unele tipuri de medicaţie (de ex. 

agoniști de receptori de GLP-1). 

Evaluarea datelor şi planul terapeutic 

1. stabilirea ţintelor  

 stabilirea ţintelor de HbA1c şi glicemie bazală şi postprandială şi frecvenţa 

monitorizării; 

 stabilirea ţintelor pentru tensiunea arterială; 

 stabilirea ţintelor legate de profilul lipidic; 
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 stabilirea ţintelor de greutate; 

2. stabilirea riscului cardiovascular şi stadializarea bolii cronice de rinichi 

 istoric de boală cardiovasculară aterosclerotică; 

 prezenţa factorilor de risc cardiovascular; 

 stadializarea bolii cronice de rinichi; 

 încadrarea în clasele de risc; 

3. plan terapeutic 

 managementul stilului de viaţă; 

 terapia farmacologică; 

 terapia asociată pentru comorbidităţi; 

 implicarea şi altor specialişti acolo unde este cazul. 

 

Evaluarea complicaţiilor 

Cancer. Diabetul este asociat cu un risc crescut de cancer, având în vedere că cele două 

afecţiuni au factori de risc comuni, începând cu obezitatea şi inactivitatea fizică şi mergând 

până la mecanisme fiziopatogenice comune din care cel mai important este insulinorezistenţa. 

Localizările cele mai frecvente sunt ficatul, pancreasul, endometrul, colonul, sânul și vezica 

urinară (3). Controlul periodic vizând aparitia cancerului poate scădea apariţia acestei afecţiuni 

prin modificarea stilului de viaţă, scăderea consumului de carne procesată, scăderea în greutate, 

creşterea activităţii fizice, renunţarea la fumat, sau descoperirea în stadii precoce, ceea ce creşte 

rata de supravieţuire. 

Pancreatită. Persoanele cu diabet au un risc de aproximativ două ori mai mare de a 

dezvolta pancreatită acută. Diabetul apare la aproximativ o treime din pacienți după un episod 

de pancreatită acută, astfel încât putem spune că relația este probabil bidirecțională (4). 

Evaluarea privind riscul sau prezenţa acestei afecţiuni este esenţială, deoarece această 

asociere poate determina deteriorarea echilibrului metabolic şi poate influenţa decizia 

terapeutică privind iniţierea cu agoniști de GLP-1. 

Ficat gras nonalcoolic. Se asociază frecvent cu DZ tip 2 și obezitatea (5). Creşterea 

enzimelor hepatice poate ridica această suspiciune, impunând extinderea investigaţiilor în scop 

diagnostic (de ex. ecografie abdominală). Evoluţia către carcinomul hepatocelular reprezintă o 

alternativă posibilă, motive pentru care evaluarea periodică, eventual colaborarea cu 

gastroenterologul, este recomandată. 

Tulburări cognitive. Diabetul reprezintă un factor de risc semnificativ pentru declinul 

funcţiei cognitive. O meta-analiză recentă a studiilor observaționale la persoanele cu DZ a 

arătat un risc crescut cu 73% pentru toate tipurile de demență, cu 56% pentru demență 

Alzheimer și cu 127% pentru demență vasculară, comparativ cu persoanele fără diabet (6). 

Regresia funcţiei cognitive are implicaţii sociale, dar şi terapeutice foarte importante. 

La aceşti pacienţi, ţintele terapeutice ar trebui să fie mai laxe, deoarece riscul de hipoglicemie 

este foarte mare, influenţand şi alegerea terapiei. 

Fracturi. Pericolul de fractură creşte cu vârsta, inclusiv la pacientul cu DZ tip 2 (7). 

Calculul riscului se poate face prin determinarea densităţii osoase sau prin algoritmul FRAX 

ce calculează riscul de fractură pe 10 ani (poate fi găsit online). În aceste cazuri, se vor 

recomanda cu prudenţă pioglitazona şi inhibitorul co-transportorului 2 de sodiu şi glucoză. Se 

vor evita terapiile cu risc crescut de hipoglicemie la persoanele în vârstă sau la cele ce prezintă 

osteoporoză avansată. 

Apneea în somn. Apare frecvent la pacienţii cu obezitate şi diabet (8). Induce tulburări 

severe de somn, oboseală, creşterea valorilor tensiunii arteriale şi creşterea riscului vascular. 

Modificările stilului de viaţă aduc un important beneficiu, dar de cele mai multe ori este 

necesară folosirea de CPAP (Continuous Positiv Airway Pressure), care îmbunătăţeşte calitatea 

somnului şi calitatea vieţii. În cazurile severe se impune intervenţia chirurgicală. 
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Tulburări psihoemoţionale. Sunt considerabil mai frecvente la persoanele cu diabet (9) 

și pot apărea încă de la debut, odată cu aflarea diagnosticului. Trebuie abordate simptomele, 

atât clinice, cât și subclinice, care interferă cu capacitatea persoanei de a îndeplini zilnic 

sarcinile de autogestionare a diabetului. O evaluare a simptomelor depresiei, anxietății, a 

capacităților cognitive folosind instrumente standardizate este necesară la vizita inițială având 

în vedere frecvenţa ridicată, iar reevaluarea se va face la vizitele următoare. Simptomele nu 

sunt întotdeauna evidente, ele putând mima neglijenţa alimentară sau vestimentară, dezinteres, 

lipsa de afecţiune pentru cei din jur etc. Este necesară colaborarea cu familia pentru a semnala 

apariţia acestor modificări de comportament, dar şi pentru a se asigura administrarea corectă a 

terapiei şi a alimentaţiei, existând riscul variaţiilor glicemice de tip hipo- sau hiperglicemie. 

Anxietatea este legată, în special, de riscul de apariţie a complicaţiilor, de teama de 

injecţie sau de teama de hipoglicemie și se corelează cu o rată crescută de complicaţii (10). În 

general, aceste persoane nu îşi ating ţintele terapeutice, evită creşterea dozelor de insulină, nu 

îşi injectează insulină sau îşi administrează cantităţi suplimentare de glucide, chiar dacă nu 

prezintă episoade hipoglicemice. 

O atenţie deosebită trebuie acordată pacienţilor ce nu prezintă semne clasice de 

hipoglicemie, deci ei nu pot lua măsurile necesare în vederea prevenirii episoadelor de 

hipoglicemie severă. Abordarea corectă este obţinerea unui control metabolic bun pentru 

reversibilitatea acestui fenomen, acolo unde este posibil, sau testare mai frecventă şi suport 

psihologic. 

Depresia apare, de asemenea, frecvent în rândul persoanelor cu diabet (11) şi. de aceea. 

screeningul privind această afecţiune se face la vizita iniţială. Riscul este crescut la cei cu 

antecedente de depresie, depresie post-partum şi persoane în vârstă. În cazul suspicinii de 

diagnostic, evaluarea şi tratamentul vor fi iniţiate şi monitorizate de către medicul psihiatru. 

Tulburări dentare. Boala parodontală se manifestă frecvent la pacienţii cu DZ ca 

expresie a tulburărilor din microcirculaţie (12). Vizita periodică la stomatolog este obligatorie 

pentru îndepărtarea tartrului şi control periodic. 

 

Vizita de urmărire la 3 luni, include: 

Factori legaţi de stilul de viaţă: curba greutăţii, activitatea fizică, tulburările de somn, 

fumatul, consumul de alcool/droguri. 

Medicaţie: modificări ale tratamentului actual, aderenţa la medicaţie (a luat medicaţia 

conform prescripției sau nu), efecte adverse sau intoleranţe, a luat şi alte medicamente sau nu. 

Monitorizare: verificarea glucometrului, teste de laborator. 

Evaluarea educaţiei terapeutice şi a automonitorizării: cunoştinţe legate de dietă şi stil 

de viaţă, capacitate de automonitorizare şi titrare a terapiei, capacitate de gestionare a 

conţinutului de glucide şi de titrare a insulinoterapiei, prezența sau nu a hipoglicemiilor. 

Examenul fizic 

 măsurarea înălţimii, greutăţii şi calculul IMC; 

 măsurarea tensiunii arteriale în clino- şi ortostatism; 

 examinarea tegumentelor (lipodistrofii, echimoze la locul de injectare); 

 examinarea picioarelor. 

Teste de laborator 

 HbA1c, glicemie bazală, glicemie postprandială. 

Evaluarea datelor şi planul terapeutic – la fel ca la vizita iniţială: 

1. stabilirea ţintelor  

 stabilirea ţintelor de HbA1c şi glicemie bazală şi postprandială şi frecvenţa 

monitorizării; 

 stabilirea ţintelor pentru tensiunea arterială; 

 stabilirea ţintelor legate de profilul lipidic; 
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 stabilirea ţintelor de greutate. 

2. stabilirea riscului cardiovascular şi stadializarea bolii cronice de rinichi 

 istoric de boală cardiovasculară aterosclerotică; 

 prezenţa factorilor de risc cardiovascular; 

 stadializarea bolii cronice de rinichi; 

 încadrarea în clasele de risc. 

3. plan terapeutic 

 managementul stilului de viaţă; 

 terapia farmacologică; 

 terapia asociată pentru comorbidităţi; 

 implicarea şi altor specialişti acolo unde este cazul; 

 stabilirea particularităţilor pentru fiecare caz în parte: necesitatea imunizării; 

 aspecte psihosociale, tulburări de somn etc. 

 

Vizita de urmărire la 6 luni include aceleaşi etape ca vizita iniţială, cu excepţia 

antecedentelor personale şi heredocolaterale. 

 

Managementul continuu cuprinde evaluarea evoluţiei şi complicațiilor diabetului ce 

impune luarea în comun a deciziilor pentru a stabili obiectivele terapeutice propuse. Riscul 

cardiovascular pe 10 ani va fi calculat la toţi bolnavii pentru diagnosticul precoce al bolii 

cardiovasculare aterosclerotice. 

Trebuie să avem în vedere că toate acestea necesită timp şi, de aceea, medicul trebuie 

să prioritizeze acţiunile sale în aşa fel încât pacientul să poată beneficia de toate informaţiile 

necesare şi să fie dispus să colaboreze în luarea deciziilor. 

Vizitele următoare se vor stabili la 3-6 luni în funcţie de abilităţile pacientului de a 

gestiona propria boală, de gradul de înţelegere a problemelor, de prezenţa sau absenţa 

complicaţiilor, de atingerea sau nu a ţintelor terapeutice sau orice alţi factori ce pot duce la 

îmbunătăţirea calităţii vieţii şi controlul complicaţiilor. 

Stilul de viață și îngrijirea psihosocială sunt pietrele de temelie ale managementului 

diabetului. Pacienții trebuie să fie instruiţi în scopul educației și autogestionării diabetului, 

pentru respectarea terapiei nutriționale şi medicale. Pacienții ar trebui să primească servicii de 

îngrijire preventivă (de exemplu, imunizări, depistare a cancerului etc.), consiliere pentru 

renunțarea la fumat și recomandări oftalmologice, dentare, psihologice și podologice în orice 

moment al evoluţiei bolii. Colaborarea interdisciplinară este recomandată ori de câte ori există 

o patologie asociată ce nu poate fi gestionată de medicul curant şi, de asemenea, este necesară 

colaborarea cu medicul de familie. 
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4. Managementul diabetului zaharat tip 2 
 

4.1. Stabilirea țintelor terapeutice în diabetul zaharat 

Anca Cerghizan 

 

 

Stabilirea ţintelor (obiectivelor) terapeutice reprezintă o etapă importantă în 

managementul diabetului. 

În baza dovezilor provenite din studiile clinice cu obiectiv cardiovascular, 

managementul diabetului zaharat (DZ) tip 2 s-a modificat major în ultimii 10 ani. Dovezile 

clinice din studiile „clasice” cardiovasculare (ADVANCE, ACCORD, VADT) au arătat că 

abordarea glucocentrică – reducerea glicemiei într-o formă intensivă (1, 2): 

1. este însoţită de reducerea riscului de apariţie/progresie a complicaţiilor microvasculare, 

dar 

2.  nu aduce beneficii din punctul de vedere al mortalităţii cardiovasculare şi generale, în 

comparaţie cu controlul glicemic convenţional şi 

3. creşte riscul de hipoglicemie şi de evenimente serioase adverse. 

Astfel, în baza acestor date, precum şi a rezultatelor studiului STENO2, Consensul 

ADA/EASD din 2012 (actualizat în 2015), recomandă (3): 

 abordare multifactorială – a tuturor factorilor de risc identificaţi; 

 personalizată; 

 cu implicarea persoanei cu diabet; 

 obiectiv general glicemic – HbA1c sub 7% în scopul prevenirii complicaţiilor 

microvasculare.  

În baza dovezilor provenite din studiile „moderne” cu obiectiv cardiovascular care au 

testat siguranţa cardiovasculară a noilor terapii antihiperglicemiante – inhibitorii de 

dipeptidilpeptidază 4 (DPP4), agoniştii de receptori de GLP-1 şi inhibitorii co-transportorului 

2 sodiu-glucoză, ultima variantă a consensului ADA/EASD, cea din 2018, a actualizat 

conceptul de management multifactorial personalizat şi recomandă (2, 3): 

 abordare bazată pe evaluarea riscului cardiovascular individual/a comorbidităţilor şi 

stabilirea obiectivelor terapeutice şi a opţiunilor de tratament în baza riscului 

cardiovascular individual; 

 din punct de vedere glicemic, HbA1c sub 7% ca obiectiv rezonabil glicemic cu scopul 

prevenirii complicaţiilor microvasculare la pacienţii cu speranţă de viaţă peste 10 ani. 

Conform recomandărilor curente, managementul DZ tip 2 cuprinde 3 etape clinice (1, 

2, 3): 

1. Evaluarea/estimarea cât mai aproape de diagnostic (sau la prima întâlnire cu 

un pacient) a riscului cardiovascular individual, etapă care presupune următorii paşi: 

a) stabilirea prezenţei/absenţei afectării cardiovasculare: boală documentată coronariană, 

cerebrovasculară, arterială periferică sau a insuficienţei cardiace; 

b) stabilirea prezenţei/absenţei afectării de organ ţintă: afectare renală – scăderea ratei de 

filtrare glomerulară şi/sau albuminurie, retinopatie, hipertrofie ventriculară stângă; 

c) evaluarea factorilor de risc cardiovascular exprimaţi clinic; 

d) evaluarea riscului cardiovascular individual fie prin ASCVD Risk Estimator (2), fie 

prin încadrarea într-o clasă de risc în baza afecţiunilor existente şi/sau a numărului de 

factori de risc individual prezenţi (Tabelul 4.1). 
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Tabelul 4.1. Clasele clinice de risc cardiovascular în DZ (1) 

Risc foarte crescut 1. Pacienţi cu DZ şi boală cardiovasculară documentată 

2. Pacienţi cu DZ şi o afectare de organ ţintă 

3. Pacienţi cu DZ şi cel puţin alţi trei factori de risc majori 

4. Pacienţi cu DZ tip 1 cu durată lungă de evoluţie – peste 20 de ani 

Risc crescut Pacienţi cu DZ şi durată mare de evoluţie ≥10 de ani, fără afectare de 

organ ţintă, dar cu cel puţin un alt factor de risc major 

Risc moderat Pacienţi tineri – tip 1 sub 35 de ani şi tip 2 sub 50 de ani, cu durată sub 

10 ani de evoluţie, fără factori de risc  

 

Conform ghidului ESC/EASD (1), afectarea de organ şi factorii de risc majori sunt 

definite în felul următor pentru estimarea riscului cardiovascular: 

A. Afectare de organ ţintă: proteinurie, rată de filtrare glomerulară scăzută <30 ml/ 

minut/1,73m2 , retinopatie, hipertrofie ventriculară stângă; 

B. Factori de risc majori: vârsta, hipertensiunea arterială (HTA), dislipidemia, fumatul, 

obezitatea. 

 

2. Stabilirea ţintelor terapeutice pentru toţi factorii de risc identificaţi la pacientul 

respectiv, ţinte adaptate categoriei/clasei de risc individual stabilită (Tabelul 4.2) şi 

caracteristicilor individuale ale pacientului. 

 
Tabelul 4.2. Ţintele terapeutice în managementul DZ – Sumar (2) 

Factor de risc  Obiectiv terapeutic 

Controlul tensiunii 

arteriale sistolice 

(TAS) 

Obiectivul general al TAS este 130 mmHg 

Se poate ţinti o TAS <130 mmHg dacă este tolerată, dar nu <120 mmHg 

În cazul vârstnicilor (>65 de ani), TAS recomandată este 130-139 mmHg  

Controlul glicemic 

HbA1c 

Obiectiv general rezonabil <7% 

Obiectiv mai ambiţios <6,5% poate fi considerat, individualizat, dar fără 

creşterea riscului de hipoglicemie sau de alte efecte adverse 

Obiectiv mai relaxat <8%, chiar <9% poate fi potrivit pentru vârstnici 

Control lipidic 

LDLc 

Pentru pacienţi cu DZ şi risc cardiovascular moderat LDL<100 mg/dl 

Pentru pacienţi cu DZ şi risc cardiovascular crescut LDL<70 mg/dl și 

reducere cu 50% 

Pentru pacienţi cu DZ şi risc cardiovascular foarte crescut LDL<55 mg/dl și 

reducere cu 50% 

Aspirină Pacienţi cu risc cardiovascular crescut şi foarte crescut 

Control ponderal Individualizat 

Obiective general: reducere sau menţinere ponderală pentru pacienţii cu 

exces ponderal 

Fumat Recomandată abandonarea 

Activitate fizică Individualizat 

Obiectiv general: 150 de minute săptămânal de activitate fizică moderată 

spre intensă, combinat aerob şi de rezistenţă 

Alimentaţie Reducerea aportului caloric este recomandată pentru toţi pacienţii cu diabet 

şi exces ponderal 

Proporţia de glucide, lipide şi proteine trebuie individualizată 

 

3. Abordarea terapeutică personalizată, în baza obiectivelor terapeutice stabilite, 

într-o manieră multifactorială simultană. 

 

Obiectivele legate de optimizarea stilului de viaţă, controlul ponderal, controlul 

tensiunii arteriale, controlul lipidic vor fi descrise pe larg în capitolele 4.2, 5.1. şi 5.2. 
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Obiectivele controlului glicemic. 

Obiectivul primar al controlului glicemic este HbA1c (1, 2, 3). Alte obiective sunt (2): 

 glicemiile rezultate din automonitorizare; 

 monitorizarea glicemică continuă – extrem de importantă în DZ tip 1, dar cu dovezi 

limitate la pacienţii cu DZ tip 2 şi scheme complexe de insulinoterapie; 

 evitarea creşterii riscului de hipoglicemie. 

Dovezi clinice (3). Scăderea HbA1c a fost însoţită în studiile clinice de reducerea 

apariţiei/progresiei complicaţiilor microvasculare. Cea mai mare reducere a riscului se produce 

la ameliorarea dezechilibrelor glicemice importante, efectul fiind mai mic în cazul scăderilor 

modeste ale HbA1c. Beneficiul controlului glicemic asupra complicaţiilor macrovasculare nu 

este clar demonstrat. 

Recomandări (2): 

 Se recomandă determinarea HbA1c cel puţin de două ori pe an la pacienţii cu echilibru 

glicemic bun; 

 Se recomandă determinarea HbA1c la fiecare trei luni la pacienţii care nu au atins 

obiectivul glicemic dorit şi la cei la care se schimbă terapia medicamentoasă; 

 Este important pentru acurateţea testului ca determinarea HbA1c să fie făcută printr-o 

metodă standardizată DCCT, certificată NGSP. 

Limitări (2). HbA1c este o măsurare indirectă a glicemiei medii şi nu reflectă 

variabilitatea glicemică sau hipoglicemiile. La pacienţii la care se suspicionează variabilitate 

glicemică şi/sau hipoglicemii, valoarea HbA1c trebuie corelată cu glicemiile rezultate din 

automonitorizare şi/sau cu cele rezultate din monitorizarea glicemică continuă. 

Stabilirea obiectivelor glicemice se bazează pe abordare individualizată, care trebuie să 

ia în considerare următoarele elemente (2, 3): 

 durata diabetului; 

 riscul individual de hipoglicemie şi de efecte adverse; 

 co-morbodităţile existente; 

 existenţa bolii cardiovasculare documentate; 

 speranţa de viaţă; 

 preferinţele pacientului; 

 aspecte psiho-sociale individuale. 

În funcţie de aceste caracteristici individuale există trei categorii recomandate ca ţinte 

de echilibru glicemic: 

A. Categoria generală; 

B. Categoria ambiţioasă/intensivă; 

C. Categoria mai relaxată. 

Detalierea ţintelor glicemice pentru fiecare categorie este redată în continuare. 

A. Categoria generală  

Ţintă HbA1c rezonabilă <7% (1, 2, 3); 

 Glicemiile plasmatice capilare bazale/preprandiale 80-130 mg/dl (2); 

 Glicemiile plasmatice capilare postprandiale <180 mg/dl. Glicemiile postprandiale pot 

fi considerate ţinte terapeutice în situaţiile în care glicemiile bazale/preprandiale sunt 

în ţintă şi HbA1c nu. Măsurarea acestor glicemii trebuie făcută la 1-2 ore după 

începerea mesei – momentul de creştere maximă a glicemiei la persoanele cu DZ (2). 

B. Categoria ambiţioasă/intensivă 

 Ţintă HbA1c <6,5%, dacă poate fi obţinută fără hipoglicemii semnificative şi/sau 

efecte secundare adverse (2); 

 Glicemiile plasmatice capilare bazale/preprandiale, precum şi cele postprandiale pot 

fi individualizate, plecând de la valorile general recomandate (2). 
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În această categorie se încadrează pacienţii cu durată scurtă de evoluţie a diabetului, cei 

cu scheme simple de tratament (monoterapie), speranţă mare de viaţă, fără afectare 

cardiovasculară sau de organ ţintă. 

C. Categoria mai relaxată 

 Ţintă HbA1c <8% sau chiar <9% (1, 2); 

 Glicemiile plasmatice capilare bazale/preprandiale, precum şi cele postprandiale pot fi 

individualizate, relaxate şi ele, plecând de la valorile general recomandate (2); 

 Evitarea hipoglicemiilor (1, 2, 3); 

 Evitarea simptomatologiei de hiperglicemie. 

În această categorie se încadrează pacienţii cu istoric de hipoglicemie, cu durată lungă 

a diabetului, cu speranţă redusă de viaţă, cu complicaţii şi co-morbidităţi în stadiu avansat, cei 

cu afectare a funcţiei cognitive, cei cu boală cardiovasculară documentată sau insuficienţă 

cardiacă sau cei cu scheme complexe de tratament (1, 2). 

 

Încadrarea într-o anumită categorie de echilibru glicemic spre care ţintim trebuie să fie 

un proces realizat împreună cu persoana cu diabet, bazat pe preferinţele/abilităţile/statusul 

social individual constatate.  

Orice modificare apărută în criteriile de alegere a unei categorii de ţinte glicemice 

trebuie să conducă la rejudecarea clinică şi încadrarea într-o altă categorie, dacă este nevoie. 

Apariţia hipoglicemiilor repetate şi/sau severe este una dintre situaţiile care impune 

modificarea ţintelor glicemice (2). De asemenea, apariţia efectelor secundare adverse 

medicamentoase, de exemplu creşterea exagerată în greutate asociată regimurilor complexe de 

insulinoterapie, poate reprezenta un motiv pentru relaxarea ţintelor terapeutice. 

 

În esenţă, stabilirea ţintelor terapeutice este un proces continuu, bazat pe toate 

caracteristicile medicale, psihologice, sociale etc. individuale ale pacientului de la un moment 

dat, şi de aceea ţintele terapeutice trebuie reevaluate la fiecare modificare apărută în acest 

context medico-psiho-social. 
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4.2. Modificarea stilului de viaţă 

Anca Cerghizan 

 

 

Modificarea stilului de viaţă este o componentă esenţială şi permanentă în 

managementul DZ tip 2. Ea cuprinde: 

A. Terapia Nutriţională Medicală (TNM); 

B. Activitatea fizică; 

C. Abandonarea fumatului; 

D. Suport psihosocial. 

Modificarea stilului de viaţă se bazează pe un proces continuu de educaţie şi suport 

privind auto-îngrijirea, educaţie realizată – în mod ideal –  de către o echipă formată din medic 

diabetolog, asistentă educatoare şi dietetician certificat. 

Recomandări: 

1. Toate persoanele cu diabet trebuie să beneficieze de educaţie terapeutică privind 

stilul de viaţă, cu scopul de a dobândi cunoştinţele şi abilităţile necesare autoîngrijirii (1). 

2. Evaluarea stilului de viaţă, respectiv a complianţei la recomandări trebuie să fie parte 

integrantă a consultaţiei medicale uzuale la toate persoanele cu DZ tip 2 (1, 2). 

3. Procesul de educaţie şi evaluare a stilului de viaţă este continuu, dar există patru 

momente în care medicul trebuie să evalueze în mod special toate cele patru componente ale 

sale: la diagnostic, la evaluarea anuală, în condiţiile apariţiei unor complicaţii sau la preluarea 

în evidenţă de la alt medic (1). 

4. Recomandările care privesc stilul de viaţă trebuie să fie personalizate, adaptate 

condiţiilor familiale, sociale, psihologice şi medicale ale fiecărui pacient (1, 2). 

 

A. Terapia Nutriţională Medicală (TNM) 

Scopul TNM: adoptarea de către persoana cu DZ tip 2 a unei alimentaţii sănătoase.  

Obiectivele TNM (1, 2): 

 Trebuie să fie individualizată – bazată pe preferinţele personale, culturale, religioase 

ale fiecărui pacient, pe dorinţa/dificultăţile de modificare ale alimentaţiei; 

 Să asigure/menţină plăcerea de a mânca; 

 Să asigure necesităţile nutriţionale individuale; 

 Să contribuie la menţinerea controlului glicemic şi ameliorarea nivelelor de exprimare 

a factorilor de risc cardiovascular (exces ponderal, boală hipertensivă, dislipidemie, 

hiperuricemie etc.). 

Dovezi clinice: TNM individualizată este asociată în practica medicală cu o reducere 

de 0,3-2% a HbA1c (1). 

 

TNM în DZ tip 2 are două componente: 

1. calitatea alimentaţiei – echilibrul nutriţional, şi 

2. restricţia calorică – echilibrul caloric. 

 

1. Calitatea alimentaţiei. Nu există în acest moment dovezi clare că o anumită proporţie 

între macronutrienţi (glucide, proteine şi lipide) ar avea beneficii suplimentare şi ar fi ideală în 

DZ tip 2. Distribuţia macronutrienţilor trebuie să fie adaptată nevoilor, preferinţelor şi 

specificului medical al fiecărui pacient în parte (1, 2). 

Există dovezi însă că anumite tipuri de alimentaţie/diete au beneficii în ceea ce priveşte 

controlul glicemic şi/sau reducerea riscului cardiovascular. Este vorba despre alimentaţia 

mediteraneană, dieta DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) şi dietele bazate 

predominat pe vegetale (1, 2). 
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Glucidele. Sursele recomandate de glucide sunt alimentele bogate în fibre – vegetale, 

leguminoase, fructe, cereale integrale şi lactate. Se recomandă evitarea lichidelor îndulcite cu 

zahăr, a produselor care conţin zahăr, precum şi a sucurilor naturale de fructe, aceste surse de 

glucide fiind corelate cu dificultăţi în menţinerea echilibrului glicemic, predispoziţie la exces 

ponderal, exces de risc cardiovascular şi apariţia bolii ficatului gras non-alcoolic.  

În cazul pacienţilor insulinotrataţi trebuie adaptată distribuţia diurnă a glucidelor, cu 

scopul evitării hipoglicemiei. În cazul pacienţilor trataţi cu scheme flexibile de insulinoterapie 

(insulinoterapie bazal-bolus), este necesară instruirea legată de evaluarea cantităţii de glucide 

(alături de conţinutul în proteine şi lipide, care poate influenţa excursiile glicemice 

postprandiale) în vederea adaptării dozei de insulină prandială.  

Proteinele. Proteinele sunt asociate în DZ tip 2 cu creşterea insulinosecreţiei. Aşadar, 

în tratamentul hipoglicemiei trebuie evitate sursele de glucide care au şi conţinut proteic ridicat. 

Lipidele. Dovezile referitoare la conţinutul ideal în lipide în DZ tip 2 nu sunt clare. 

Recomandările trebuie făcute în baza modelelor provenite din dieta Mediteraneană şi DASH, 

cu creşterea aportului de acizi graşi mono- şi polinesaturaţi. Sursele alimentare de ale acestor 

acizi grași sunt seminţele oleaginoase – din punct de vedere ştiinţific este vorba despre familia 

fructelor nucifere (migdale, nuci, arahide, alune, castane, fistic, nuca de cocos, seminţe de pin 

etc.) – şi carnea grasă de peşte – sursă de acizii graşi omega 3: acidul eicosapentanoic şi acidul 

docosahexanoic. 

Micronutrienţi şi suplimente alimentare. Nu există dovezi clare referitoare la beneficiile 

suplimentării cu vitamine, minerale, condimente sau anumite tipuri de plante în DZ tip 2. 

Alcoolul. Consumul de alcool poate să crească riscul individual de hipoglicemie, mai 

ales în cazul pacienţilor care au în schema terapeutică medicamente cu risc hipoglicemiant – 

insulină, secretagoge. Educaţia joacă un rol important în aceste situaţii. 

În momentul de faţă, nu există studii clinice randomizate controlate placebo care să 

dovedească efectul protectiv cardiovascular al consumului moderat de alcool. Meta-analizele 

studiilor observaţionale au concluzionat că un consum moderat de alcool se asociază cu un risc 

scăzut de mortalitate şi morbiditate coronariană. În concluzie, individualizat, se poate 

recomanda consumul unei cantităţi echivalente de 10-20 grame de alcool pur (etanol) pe zi. 

Recomandările nutriţionale curente precizează că bărbaţii pot consuma până la 2 porții (20 g) 

de alcool pe zi, în timp ce femeile maxim o porție (10 g) de alcool zilnic, din cauza riscului 

asociat de apariţie a cancerului de sân. Persoanele care nu consumă deloc alcool nu trebuie 

încurajate să înceapă acest lucru în baza efectului protector cardiovascular.   

Sodiul. Persoanele cu diabet, la fel ca populaţia generală trebuie să limiteze aportul de 

sodiu la 2,3 grame/zi (1). 

Îndulcitorii non-calorigeni. Utilizarea de către persoanele cu diabet a îndulcitorilor non-

calorigeni are drept scop reducerea aportului glucidic şi de calorii. Dar, în cazul băuturilor, 

recomandarea generală, în cadrul alimentaţiei sănătoase este de a le evita, inclusiv pe cele care 

conţin îndulcitori non-calorigeni, şi de a utiliza în principal apa, ca sursă de lichide/hidratare 

(1). 

2. Restricţia calorică. Alături de echilibrul nutriţional, reducerea cantităţii de calorii 

consumate reprezintă o măsură importantă de intervenţie nutriţională în obţinerea controlului 

glicemic şi scădere ponderală. Există dovezi clinice că restricţia calorică importantă, realizată 

sub urmărire medicală, în primii 6 ani de la diagnostic, poate fi însoţită de remisiunea DZ tip 

2. Cea mai eficientă metodă non-chirurgicală de reducere a greutăţii la persoanele cu diabet 

este reprezentată de restricţia calorică – 825-853 kcal/zi –, însoţită de şedinţe de consiliere 

nutriţională – 12-26 de şedinţe în 6-12 luni. Un asemenea program a fost însoţit în studii de 

scădere în greutate de 9 kg şi rate mari de remisiune a diabetului: 46% (2). 
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B. Activitatea fizică este un termen folosit pentru a descrie toate formele de mişcare 

care cresc consumul energetic. Exerciţiul fizic este o formă specifică, structurată de activitate 

fizică. 

Scopul activităţii fizice este acela de a adopta un stil de viaţă sănătos. 

Obiectivele activităţii fizice (1, 2):  

 Trebuie să fie individualizată – bazată pe preferinţele personale ale fiecărui pacient, pe 

dorinţa/dificultăţile/particularităţile de efectuare de efort fizic; 

 Să asigure/menţină starea de bine; 

 Să menţină/reducă greutatea corporală; 

 Să contribuie la menţinerea controlului glicemic şi la ameliorarea nivelelor de 

exprimare ale factorilor de risc cardiovascular. 

Dovezi clinice. Exerciţiul fizic, atât cel aerob cât şi cel de rezistenţă, au condus în 

studiile clinice la o reducere cu aproximativ 0,6% a HbA1c (2). Exerciţiul fizic aerob şi cel de 

rezistenţă au un efect aditiv în reducerea nivelelor de HbA1c (1). 

Recomandări (1): Dacă nu există contraindicaţii: 

 Copiii şi adolescenţii cu DZ tip 2 trebuie să efectueze activitate fizică aerobă moderată 

spre intensă, minim 60 de minute pe zi (1); 

 Adulţii cu DZ tip 2 trebuie să efectueze minim 150 de minute săptămânal de activitate 

fizică aerobă de intensitate moderată spre intensă, împărţite în trei zile şi să nu aibă 

două zile consecutive fără activitate fizică. De asemenea, adulţii trebuie să efectueze 2-

3 zile pe săptămână şi exerciţiu fizic intens; 

 În cazul persoanelor vârstnice cu DZ devin importante exerciţiile de flexibilitate şi de 

echilibru. 

Precauţii (1): 

1. Activitatea fizică poate creşte riscul de hipoglicemie la pacienţii care sunt trataţi cu 

secretagoge şi/sau insulină. În aceste cazuri educaţia legată de controlul glicemic 

înaintea exerciţiului şi adaptarea terapiei şi a alimentaţiei la tipul de efort sunt 

importante; 

2. Retinopatia în formele severe – nonproliferativă severă sau proliferativă – reprezintă 

precauţii în efectuarea de execiţiu fizic intens – există riscul de hemoragii în vitros şi 

dezlipire de retină; 

3. Neuropatia periferică, de asemenea, reprezintă o precauţie în efectuarea de exerciţiu 

fizic intens. Sunt recomandate formele uşoare spre moderate de activitate fizică; 

4. Neuropatia autonomă – se recomandă evaluarea cardiologică înainte de recomandarea 

duratei/tipului de activitate fizică. 

C. Abandonarea fumatului 

Abandonarea fumatului, în orice formă a sa: tutun, ţigări electronice sau orice alte forme 

este recomandată. Evaluarea stării de fumător/nefumător trebuie să fie parte integrantă a 

evaluării uzuale a persoanelor cu diabet (1). Deşi abandonarea fumatului poate fi urmată de 

creştere în greutate, datele din studii arată că această creştere ponderală nu diminuează 

beneficiul cardiovascular al opririi fumatului (1). 

D. Suport psihosocial 

Recomandări (1):  

 Evaluarea psihosocială trebuie să fie parte integrantă a evaluării periodice la persoanele 

cu DZ; 

 Evaluarea psihosocială trebuie să cuprindă evaluarea prezenţei stresului, a depresiei, a 

anxietăţii, a tulburărilor de comportament alimentar şi a funcţiei cognitive; 

 Toate persoanele cu DZ peste vârsta de 65 de ani trebuie să beneficieze de screening 

pentru disfuncţie cognitivă şi depresie.  
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4.3. Tratamentul farmacologic antihiperglicemiant la pacientul  

cu diabet zaharat tip 2 

Adrian Vlad 

 

 

Etiopatogenia diabetului zaharat (DZ) tip 2 este extrem de complexă. În prezent se 

discută despre cel puțin 11 mecanisme implicate, dar numărul acestora este, cu siguranță, mai 

mare (1). Medicația antidiabetică s-a diversificat mult în ultimii ani, în paralel cu dezvoltarea 

cunoștințelor despre patogenie, diversele clase interferând cu unul sau mai multe mecanisme 

care duc la apariția hiperglicemiei. 

Principiile care ne ghidează în conducerea tratamentului antihiperglicemiant în cazul 

pacientului cu DZ tip 2 s-au schimbat radical de-a lungul anilor. Pornind de la informațiile 

provenite dintr-o serie de studii clinice, care au arătat că un tratament intensiv, care asigură 

valori ale HbA1c normale sau apropiate de normal, contribuie la prevenirea complicațiilor 

microvasculare (2), multă vreme s-a considerat că obținerea normoglicemiei reprezintă idealul 

terapeutic pentru acești pacienți. Studii ulterioare (3, 4, 5, 6, 7, 8), însă, au demonstrat că un 

control glicemic intensiv ameliorează prea puțin, și doar după foarte mulți ani, prognosticul 

cardiovascular (or, tocmai aceste afecțiuni reprezintă principala cauză de deces a pacienților cu 

DZ tip 2). Ba mai mult, în studiul ACCORD (3), pacienții tratați intensiv au avut mortalitate 

generală și cardiovasculară mai mari cu 22%, respectiv 35%, acest fenomen fiind atribuit 

hipoglicemiilor, mai frecvente în condițiile unui tratament intensiv. În consecință, tratamentul 

considerat ideal pentru pacienții cu DZ tip 2 a devenit acela care reușește să reducă HbA1c în 

condiții de siguranță (adică în absența hipoglicemiilor). În ultimii ani, la solicitarea Food and 

Drug Administration (9) (solicitare adoptată ulterior și de Agenția Europeană a 

Medicamentului (10), punerea pe piață a medicamentelor antidiabetice noi a putut fi realizată 

numai după efectuarea unor trialuri clinice care să le ateste siguranța cardiovasculară. Pentru 

unele dintre aceste medicamente, studiile rezultate au demonstrat chiar existența unei protecții 

cardiovasculare, astfel încât, în prezent, aceste medicamente sunt preferate în regimurile 

terapeutice ale tot mai multor pacienți. 

În cele ce urmează vom trece în revistă principalele clase de medicamente folosite 

actualmente în tratamentul DZ tip 2 și vom prezenta un algoritm al administrării diferitelor 

combinații medicamentoase, în funcție de profilul pacientului. 

 

Metforminul 

Metforminul este un antidiabetic non-insulinic care reduce glicemia prin mecanisme 

multiple: scăderea producției hepatice de glucoză, diminuarea insulinorezistenței periferice, 

reducerea absorbției intestinale a glucozei și potențarea efectului incretinic (11). 

Metforminul are o eficiență mare în ameliorarea controlului glicemic, similară 

sulfonilureicelor, în condițiile în care riscul de hipoglicemie este, practic, nul. În plus, el are 

efect neutru pe greutatea corporală, influențează favorabil lipidograma, are efecte 

hemoreologice și antiinflamatorii, ameliorează steatoza hepatică, protejează împotriva unor 

forme de cancer și exercită o influenţă pozitivă asupra florei microbiene intestinale. 

Studiul UKPD a sugerat posibile beneficii ale metforminului în prevenția 

cardiovasculară. Dintre pacienții supraponderali sau obezi ai studiului, 753 au fost randomizați 

să primească fie tratament intensiv cu metformin (342 de pacienți), fie terapie convențională 

cu dietă. În primul subgrup, controlul glicemic a fost superior, HbA1c fiind cu 0,6% mai mică, 

și s-au înregistrat semnificativ mai puține evenimente legate de diabet (cu 32%) și decese de 

orice cauză (cu 36%). Mai mult, metforminul a înregistrat unele beneficii comparativ cu 

tratamentul intensiv cu sulfonilureice sau insulină în prevenirea evenimentelor cardiovasculare, 

a accidentelor vasculare cerebrale și a deceselor (12). Protecția cardiovasculară a preparatului 
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este pusă la îndoială de o meta-analiză (13), dar, totuși, metforminul pare să aibă un risc mai 

mic de deces cardiovascular comparativ cu sulfonilureicele (14). 

Principalele efecte adverse sunt cele digestive: diaree, dureri abdominale, gust metalic 

etc. Ele sunt relativ frecvente, depind de doză și de viteza titrării și se pot ameliora în timp sau 

cu reducerea cantității de metformin administrate zilnic. La pacienți cu diverse afecțiuni severe 

sau cu leziune acută de rinichi au fost raportate cazuri rare de acidoză lactică, cu evoluție gravă. 

Metforminul interferează cu absorbția vitaminei B12. Prin urmare, se recomandă determinarea 

periodică a nivelului seric al acesteia și corectarea unui eventual deficit, în special în cazurile 

care prezintă anemie sau neuropatie (15). 

Metforminul este contraindicat în caz de afecțiuni severe, ce predispun la acidoză 

lactică (șoc, septicemie, afecțiuni respiratorii însoțite de hipoxemie, leziune acută de rinichi, 

vărsături sau deshidratare), precum și la pacienții cu RFGe <30 ml/min/1,73 m2. În situațiile în 

care RFGe scade sub 45 ml/min/1,73 m2 trebuie luată în considerare reducerea dozei. 

Administrarea metforminului se întrerupe cu 24 de ore înainte de efectuarea unor investigații 

care presupun administrarea unei substanțe de contrast iodate (16). 

Metforminul este disponibil sub două forme, cu eficiență similară: cu eliberare imediată 

(administrată, de obicei, de două ori pe zi) și cu eliberare prelungită (cu administrare în priză 

unică), ultima având toleranță digestivă mai bună (11). 

Pentru reducerea riscului de efecte adverse digestive, terapia se inițiază cu o doză de 

500 mg/zi, care se crește progresiv (la intervale de câteva zile), în funcție de toleranță și răspuns 

terapeutic, până la o doză țintă de 2.000 mg/zi. Doza maximă admisă este de 3.000 mg/zi, dar 

doze zilnice mai mari de 2.000 mg aduc foarte puține beneficii suplimentare, în condițiile 

creșterii riscului de efecte adverse (17). 

În concluzie, avantajele metforminului sunt reprezentate de eficiență ridicată, profil de 

siguranță favorabil, protecție cardiovasculară, experiență clinică îndelungată și cost scăzut. 

Toate acestea îl recomandă ca primă linie terapeutică la pacientul cu DZ tip 2, indiferent de 

statusul ponderal, încă din momentul diagnosticului (18). 

 

Inhibitorii co-transportorului 2 sodiu-glucoză (SGLT2) 

Inhibitorii SGLT2 reduc glicemia prin blocarea parțială, printr-un mecanism 

independent de insulină, a cotransportorului 2 al sodiului și glucozei, situat în segmentele S1 

și S2 ale tubului contort proximal, inducând astfel glucozurie însoțită de natriureză (19). 

Efectul de reducere a glicemiei este intermediar/mare în condițiile unei funcții renale 

corespunzătoare, diminuând odată cu deteriorarea acesteia. Din acest motiv, inițierea și 

continuarea tratamentului cu inhibitori ai SGLT2 sunt condiționate de valoarea RFGe, 

parametru care necesită o monitorizarea periodică (20). Riscul de hipoglicemie este mic în 

cazul administrării în monoterapie sau în asociere cu metforminul. Scăderea ponderală și 

reducerea tensiunii arteriale, induse de inhibitorii SGLT2, constituie alte avantaje ale acestei 

terapii. 

Principalul beneficiu al inhibitorilor SGLT2 este reprezentat, însă, de protecția 

cardiovasculară și renală pe care o oferă pacienților, așa după cum rezultă din studiile clinice 

cu endpoint cardiovascular efectuate cu aceste preparate. Efectele empagliflozinului au fost 

analizate în studiul EMPA-REG OUTCOME, care a inclus pacienți cu boală cardiovasculară 

documentată. Pacienții care au primit empagliflozin în doză zilnică de 10 mg sau 25 mg au avut 

semnificativ mai puține evenimente (cu 14%), decese cardiovasculare (cu 38%), decese de 

orice cauză (cu 32%) și internări pentru insuficiență cardiacă (cu 35%), comparativ cu cei care 

au primit placebo (21). Reducerea evenimentelor legate de insuficiența cardiacă a fost 

consemnată atât la pacienții cu acest diagnostic la intrarea în studiu, cât și la cei fără (22). 

Studiul DECLARE-TIMI 58 a urmărit efectele dapagliflozinului la pacienți cu boală 

cardiovasculară aterosclerotică documentată sau risc crescut pentru aceasta. Efectul său a fost 
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neutru, în comparație cu placebo, asupra obiectivului cardiovascular compozit, reprezentat de 

infarctul miocardic acut nonfatal, accidentul vascular cerebral nonfatal și decesul de cauză 

cardiovasculară. Pacienții care au primit dapagliflozin au avut, însă, o scădere semnificativă 

(cu 17%) a unui alt obiectiv compozit, alcătuit din decesele de cauză cardiovasculară și 

spitalizările pentru insuficiență cardiacă, efect datorat, în principal, diminuării cu 27% a 

spitalizărilor pentru insuficiență cardiacă. În plus, dapagliflozinul a redus cu 24% probabilitatea 

apariției unui eveniment renal (23). Beneficii oarecum similare le-a arătat canagliflozinul în 

studiul CANVAS, ce a inclus pacienți cu boală cardiovasculară aterosclerotică sau risc crescut 

pentru aceasta: reducere semnificativă a evenimentelor cardiovasculare (cu 14%), a internărilor 

pentru insuficiență cardiacă (cu 33%), a progresiei albuminuriei (cu 27%) și a evenimentelor 

renale privite în ansamblu (cu 40%). Deși mortalitatea generală și cea cardiovasculară au fost 

mai mici, diferențele nu au atins pragul semnificației statistice (24). Beneficiile cardiovasculare 

și renale ale canagliflozinului au fost confirmate și la pacienții cu DZ tip 2 și BCR, în studiul 

CREDENCE (25). 

Ca reacții adverse ale clasei menționăm (26, 27, 28): 

-infecții genitale micotice (vaginită la femei, balanită la bărbați); 

-infecții urinare; 

-cetoacidoză diabetică cu valori glicemice nu foarte mari (apărută în condițiile unei 

funcții insulinosecretorii sever afectate); 

-depleție volemică, hipotensiune arterială, amețeli și leziune acută de rinichi (mai ales 

la vârstnici sau în asociere cu diuretice, inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei sau 

blocanți ai receptorilor de angiotensină II); 

-scădere inițială a filtrării glomerulare (cu prezervarea, însă, în timp, a acesteia); 

-gangrenă Fournier a organelor genitale; 

-amputații distale ale membrelor inferioare și fracturi (pentru canagliflozin). 

Doza zilnică recomandată pentru inhibitorii SGLT2 este: empagliflozin 10 mg, cu 

posibilitatea creșterii, la nevoie, la 25 mg; dapagliflozin 10 mg; canagliflozin 100 mg, doză 

care poate fi crescută la nevoie la 300 mg. Tratamentul cu preparatele din această clasă poate 

fi inițiat dacă RFGe ≥60 ml/min și trebuie întrerupt dacă RFGe <45 ml/min. Pentru valori ale 

filtratului glomerular cuprins între parametrii mai sus menționați, dozele de empagliflozin și 

canagliflozin trebuie reduse la 10 mg/zi, respectiv 100 mg/zi (26, 27, 28). 

Inhibitorii SGLT2 pot fi administrați (26, 27, 28): 

-în monoterapie, atunci când metforminul este contraindicat sau nu este tolerat (toți); 

-în terapie dublă, în asociere cu metformin (toți), sulfonilureice dacă metforminul este 

contraindicat sau nu este tolerat (dapagliflozinul, canagliflozinul), pioglitazonă dacă 

metforminul este contraindicat sau nu este tolerat (empagliflozinul) sau saxagliptin 

(dapagliflozinul); 

-în terapie triplă, în asociere cu metformin și sulfonilureice (toți), metformin și 

pioglitazonă (empagliflozinul, canagliflozinul), metformin și linagliptin (empagliflozinul) sau 

metformin și sitagliptin (canagliflozinul); 

-ca adaos la insulină, asociată sau nu metforminului și/sau altor antidiabetice (toți). 

Date fiind beneficiile lor, inhibitorii SGLT2 se recomandă cazurilor cu DZ tip 2 în a 

doua treaptă de tratament, în asociere la metformin, dacă ținta pentru HbA1c nu a fost atinsă, 

în mod special pacienților cu boală cronică de rinichi (BCR), insuficiență cardiacă cu fracție 

de ejecție redusă, boală cardiovasculară aterosclerotică, surplus ponderal sau riscuri mari legate 

de hipoglicemie. Indicația nu este limitată, însă, la aceste categorii de pacienți (18). Menționăm 

că dapagliflozinul, în doză zilnică de 5 mg, a primit aprobare pentru utilizare în Europa și în 

cazul pacienților cu DZ tip 1 și IMC ≥27 kg/m2, ca adjuvant al insulinoterapiei (26). 
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Agoniștii receptorilor GLP-1 

Agoniștii receptorilor GLP-1 sunt medicamente administrate sub formă de injecții 

subcutanate. Ei se împart în agoniști cu durată scurtă de acțiune sau prandiali (exenatidul și 

lixisenatidul) și agoniști cu durată lungă de acțiune sau bazali (dulaglutidul, exenatidul cu 

eliberare prelungită, liraglutidul și semaglutidul). Menționăm că semaglutidul este aprobat 

pentru a fi administrat și pe cale orală (deocamdată doar în S.U.A.) (29). 

Efectul de scădere a glicemiei se realizează prin stimularea secreției de insulină și 

reducerea secreției de glucagon într-o manieră dependentă de glicemie, precum și prin 

inducerea sațietății, cu diminuarea consecutivă a ingestiei de alimente. În plus, agoniștii 

prandiali au un efect marcat de întârziere a evacuării gastrice (30). 

Agoniștii receptorilor GLP-1 induc scăderi importante ale HbA1c, cu unele variații în 

cadrul clasei. Efectul pare a fi cel mai bun pentru semaglutid, urmat de dulaglutid și liraglutid, 

apoi exenatid cu eliberare prelungită și, în final, exenatid și lixisenatid. Preparatele cu durată 

scurtă de acțiune acționează predominant pe glicemiile postprandiale, în timp ce preparatele cu 

durată lungă de acțiune reduc predominant glicemiile à jeun. Dată fiind acțiunea agoniștilor 

receptorilor GLP-1 dependentă de valorile glicemice, riscul hipoglicemiei este mic în situațiile 

în care aceștia nu sunt asociați cu insulină sau derivați de sulfoniluree. Toți agoniștii 

receptorilor GLP-1 reduc greutatea (în medie cu 1,5-6 kg, în funcție de preparat, în interval de 

6 luni). În plus, ei au și efecte pleiotrope, influențând favorabil o serie parametri cardiaci, 

funcția endotelială, activitatea renală și metabolismul osos (31). 

Majoritatea agoniștilor de receptori GLP-1 au fost testați în studii clinice cu obiectiv 

cardiovascular. Studiul LEADER a fost efectuat pe un lot de pacienți care, în majoritate, aveau 

boală cardiovasculară cunoscută. Pacienții din grupul randomizat pe liraglutid au avut 

semnificativ mai puține evenimente cardiovasculare (cu 13%), decese de cauză cardiovasculară 

(cu 22%) și decese de orice fel (cu 15%) (32). Rezultate oarecum asemănătoare le-a oferit 

semaglutidul în studiul SUSTAIN-6. Și în acest caz, cei mai mulți dintre pacienți aveau boală 

cardiovasculară documentată. Pacienții randomizați pe semaglutid au avut semnificativ mai 

puține evenimente cardiovasculare (cu 26%), accidente vasculare cerebrale (cu 39%) și 

evenimente renale (cu 36%). Incidența infarctului miocardic acut a fost mai mică cu 26%, fără 

ca efectul să atingă pragul semnificației statistice (33). În studiul REWIND, care a inclus în 

majoritate pacienți cu factori de risc multipli și mai puțini cu boli cardiovasculare documentate, 

dulaglutidul a dovedit beneficii semnificative privind reducerea endpointului cardiovascular 

compozit (cu 12%) și a accidentului vascular cerebral non-fatal (cu 24%) (34, 35), ameliorând 

în plus și prognosticul renal (cu 15%) prin prevenirea cazurilor noi de macroalbuminurie 

(reducere cu 23% a riscului) (36). Exenatidul cu administrare săptămânală și lixisenatidul 

administrat zilnic au fost evaluați în două trialuri cu endpoint cardiovascular, EXSCEL, 

respectiv ELIXA (37, 38), derulate la pacienți cu boală cardiovasculară sau risc crescut pentru 

aceasta (37), respectiv la pacienți ce au avut un sindrom coronarian acut în cele 6 luni 

precedente (38). În aceste studii, preparatele menționate și-au dovedit neutralitatea 

cardiovasculară. În fine, studiul PIONEER 6 a demonstrat neutralitatea cardiovasculară a altui 

agonist de receptori GLP-1, semaglutidul oral, pe un lot de pacienți cu DZ tip 2, dintre care 

peste 85% aveau boală cardiovasculară aterosclerotică documentată sau BCR (39). Este de 

menționat faptul că, în acest studiu, decesele de cauză cardiovasculară au fost cu 51% mai 

puține la pacienții care au primit semaglutid, comparativ cu subgrupul placebo. 

Cele mai frecvente reacții adverse ale agoniștilor receptorilor GLP-1 sunt greața, 

vărsăturile și diareea, acestea diminuând în timp (40-45). Studiile clinice au consemnat creșteri 

ușoare ale frecvenței cardiace. Datele provenite din studii clinice și din practica medicală atestă 

faptul că agoniștii de receptori GLP-1 nu predispun la pancreatită acută, adenocarcinom 

pancreatic sau carcinom medular tiroidian (46). În studiul SUSTAIN-6, semaglutidul a fost 

asociat cu un risc cu 76% mai mare de complicații oftalmologice (hemoragii în vitros, cecitate, 
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nevoie de tratament laser sau de injecții intravitreene cu anti-factor de creștere vasculară), în 

principal la pacienții cu retinopatie cunoscută care au avut o ameliorare rapidă a controlului 

glicemic, evenimentele menționate putând fi, de fapt, consecința îmbunătățirii statusului 

glicemic (33). 

Agoniștii receptorilor GLP-1, disponibili în România, se administrează injectabil 

subcutanat. Dozele sunt de 1,5 mg/săptămână pentru dulaglutid (existând și posibilitatea 

administrării dozei de 0,75 mg/săptămână la vârstnici sau la pacienții care nu au alte 

antidiabetice în schema de tratament); 2 mg/săptămână pentru exenatidul cu eliberare 

prelungită; 0,25 mg săptămânal, doză titrată, la intervale de 4 săptămâni, la 0,5 mg și apoi la 1 

mg în cazul semaglutidului; 0,6 mg zilnic, doză titrată, la intervale de două săptămâni, la 1,2 

mg și apoi la 1,8 mg în cazul liraglutidului; 5 μg de două ori pe zi, doză crescută după o lună 

la 10 μg de două ori pe zi în cazul exenatidului; 10 μg zilnic, doză crescută după două săptămâni 

la 20 μg zilnic în cazul lixisenatidului (40-45). 

Agoniștii receptorilor GLP-1 nu pot fi administrați în caz de alterare semnificativă a 

funcției renale: 

-pentru exenatidul cu eliberare prelungită în cazul în care RFGe este <50 ml/min (44); 

-pentru exenatid și lixisenatid în cazul în care RFGe este <30 ml/min (43, 45); 

-pentru dulaglutid în cazul în care RFGe este <15 ml/min (42); 

-pentru semaglutid și liraglutid în cazurile de boală renală de stadiu terminal (40, 41). 

Agoniștii receptorilor GLP-1 pot fi administrați (40-45): 

-în monoterapie, atunci când metforminul este contraindicat sau nu este tolerat 

(dulaglutidul, liraglutidul și semaglutidul); 

-în terapie dublă, în asociere cu metformin (toți), sulfonilureice dacă metforminul este 

contraindicat sau nu este tolerat (toți), pioglitazonă dacă metforminul este contraindicat sau nu 

este tolerat (exenatidul, exenatidul cu eliberare prelungită, semaglutidul și lixisenatidul) sau 

inhibitori SGLT2 (dulaglutidul, liraglutidul); 

-în terapie triplă, în asociere cu metformin și sulfonilureice (toți), metformin și 

pioglitazonă (exenatidul, exenatidul cu eliberare prelungită, dulaglutidul, semaglutidul și 

lixisenatidul), metformin și inhibitori SGLT2 (dulaglutidul, liraglutidul) sau metformin și 

dapagliflozin (exenatidul cu eliberare prelungită); 

-pacienților tratați cu insulină bazală, asociată sau nu metforminului (toți); 

-pacienților tratați cu insulină prandială, asociată sau nu metforminului (dulaglutidul); 

-pacienților tratați cu insulină premixată, asociată sau nu metforminului (semaglutidul); 

-pacienților tratați cu insulină bazală și pioglitazonă, asociate sau nu metforminului 

(exenatidul). 

Agoniștii receptorilor GLP-1 cu beneficii cardiovasculare certe (liraglutidul, 

dulaglutidul, semaglutidul) se recomandă a fi administrați pacienților cu boală cardiovasculară 

aterosclerotică, în asociere la metformin, dacă ținta pentru HbA1c nu a fost atinsă. În vederea 

reducerii riscului cardiovascular, administrarea acestora (dar mai ales a dulaglutidului, date 

fiind rezultatele studiului REWIND) este indicată și în cazul pacienților cu DZ tip 2 cu vârsta 

≥55 de ani, care au un risc mare, sugerat de existența unor stenoze arteriale (coronariene, 

carotidiene sau ale membrelor inferioare) de >50%, a hipertrofiei ventriculare stângi, a unui 

RFGe <60 ml/min sau a albuminuriei crescute sau foarte crescute (47). Utilizarea tuturor 

agoniștilor de receptori GLP-1 este justificată în cazul pacienților la care se urmărește scădere 

ponderală sau evitarea hipoglicemiilor, dar recomandarea lor poate fi făcută, practic, la toate 

categoriile de pacienți (18). 
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Inhibitori de dipeptidilpeptidaza 4 (DPP4) 

Inhibitorii DPP4 sunt antidiabetice orale care interferează cu acțiunea enzimei 

responsabile pentru degradarea incretinelor. Efectul lor este de creștere a secreției de insulină 

și de reducere a secreției de glucagon într-o manieră dependentă de glicemie. 

Efectul de reducere a HbA1c este modest (0,5-0,6%). În condițiile în care nu sunt 

administrați împreună cu insulină sau cu derivați de sulfoniluree, inhibitorii DPP4 au risc mic 

de hipoglicemie și efect ponderal neutru (48), ceea ce constituie argumente importante în 

favoarea lor. 

Cu inhibitorii DPP4 au fost derulate mai multe trialuri de mare amploare, care au 

demonstrat că ei sunt siguri din punct de vedere cardiovascular. Studiul SAVOR-TIMI 53 a 

demonstrat faptul că adiția saxagliptinului la schema terapeutică a pacientului cu DZ tip 2 nu a 

influențat incidența evenimentelor cardiovasculare sau cerebrovasculare aterosclerotice. 

Totuși, s-a constatat o creștere semnificativă, cu 27%, a internărilor pentru insuficiență 

cardiacă, risc care a fost mai mare la pacienții care aveau niveluri crescute ale peptidelor 

natriuretice, insuficiență cardiacă preexistentă sau BCR (49). Sitagliptinul a beneficiat de un 

studiu numit TECOS, cu design similar cu al precedentului, care a dovedit neutralitate pe 

evenimentele cardiovasculare, inclusiv în ce privește internările pentru insuficiență cardiacă 

(50). O subanaliză efectuată doar pe subiecții vârstnici (de cel puțin 75 de ani) din studiu a 

demonstrat că sitagliptinul a fost la fel de sigur și în cazul acestor pacienți care, se știe, ridică 

numeroase probleme terapeutice (51). Alogliptinul a fost testat în studiul EXAMINE, la 

pacienți cu sindrom coronarian acut recent. S-a constatat că, în comparație cu placebo, acest 

inhibitor al DPP4 nu a influențat incidența evenimentelor cardiovasculare majore, crescând cu 

19% (nesemnificativ statistic) riscul de insuficiență cardiac (52). Siguranța cardiovasculară a 

linagliptinului a fost probată în studiile CAROLINA și CARMELINA. Studiul CAROLINA 

(53) a inclus pacienți cu DZ tip 2 cu durată relativ scurtă de evoluție, având boală 

cardiovasulară certă sau factori de risc pentru aceasta. Comparatorul a fost glimepirid. 

Linagliptinul s-a dovedit a fi neutru în ce privește indexul compozit al evenimentelor 

cardiovasculare. Studiul CARMELINA (54) a inclus pacienți cu DZ tip 2 și cu risc crescut 

pentru boală cardiovasulară sau afectare renală, cei mai mulți dintre aceștia având BCR la 

randomizare. Comparat cu placebo, linagliptinul s-a dovedit a fi sigur din punct de vedere 

cardiovascular și renal. 

Profilul de siguranță al inhibitorilor DPP4 este favorabil (55-59). Ei sunt foarte bine 

tolerați subiectiv, iar riscul presupus al pancreatitei acute sau al neoplaziilor pancreatice nu a 

fost confirmat în studiile clinice efectuate și nici în practică. Au fost citate cazuri rare de 

urticarie și angioedem, existând și unele semne de întrebare privind apariția artralgiilor sau a 

manifestărilor cutanate de tip pemfigoid bulos. O problemă o reprezintă numărul mai mare de 

spitalizări pentru insuficiență cardiacă în cazul saxagliptinului. Cu toate acestea, 3 studii 

observaționale de mare amploare (60, 61, 62) au sugerat siguranța inhibitorilor DPP4 ca și clasă 

terapeutică (cu alte cuvinte, nu ar exista deosebiri între membrii ei), aceștia determinând 

semnificativ mai puține internări pentru insuficiență cardiacă în comparație cu derivații de 

sulfoniluree. 

Inhibitorii DPP4 se administrează pe cale orală (55-59). Doza este de 100 mg/zi pentru 

sitagliptin, 5 mg/zi pentru saxagliptin și linagliptin, 25 mg/zi pentru alogliptin și 2 x 50 mg/zi 

pentru vildagliptin. Cu excepția linagliptinului, preparat care se elimină predominant biliar 

(55), doza celorlalți inhibitori ai DPP4 trebuie redusă în caz de scădere a filtrării glomerulare, 

după cum urmează: 

-pentru sitagliptin la 50 mg/zi dacă RFGe este <45 ml/min și la 25 mg/zi dacă RFGe 

este <30 ml/min, în această ultimă doză putând fi administrat și cazurilor de boală renală în 

stadiu terminal și pacienților incluși în programele de dializă (56); 
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-pentru saxagliptin la 2,5 mg/zi dacă RFGe este <45 ml/min, preparatul nefiind 

recomandat pacienților incluși în programele de dializă (57); 

-pentru vildagliptin la 50 mg/zi dacă RFGe este <50 ml/min (58); 

-pentru alogliptin la 12,5 mg/zi dacă RFGe este <50 ml/min și la 6,25 mg/zi dacă RFGe 

este <30 ml/min, în această ultimă doză putând fi administrat și cazurilor de boală renală în 

stadiu terminal și pacienților incluși în programele de dializă (59). 

Inhibitorii DPP4 se recomandă (55-59): 

-în monoterapie, atunci când metforminul este contraindicat sau nu este tolerat (toți); 

-în terapie dublă, în asociere cu metformin (toți), sulfonilureice dacă metforminul este 

contraindicat sau nu este tolerat (sitagliptinul, saxagliptinul, vildagliptinul și alogliptinul) sau 

pioglitazonă dacă metforminul este contraindicat sau nu este tolerat (sitagliptinul, 

saxagliptinul, vildagliptinul și alogliptinul); 

-în terapie triplă, în asociere cu metformin și sulfonilureice (sitagliptinul, saxagliptinul, 

vildagliptinul și linagliptinul), metformin și pioglitazonă (sitagliptinul, alogliptinul), 

metformin și dapagliflozin (saxagliptinul), metformin și empagliflozin (linagliptinul) sau 

sulfonilureice și tiazolidindione dacă metforminul este contraindicat sau nu este tolerat 

(alogliptinul); 

-la pacienții tratați cu insulină, asociată sau nu metforminului (toți); 

-la pacienții tratați cu insulină, asociată pioglitazonei cu sau fără metformin 

(linagliptinul). 

Dat fiind profilul lor de siguranță, inhibitorii DPP4 se pot recomanda pacientului cu DZ 

tip 2 în a doua treaptă de tratament, în asociere la metformin, dacă ținta pentru HbA1c nu a fost 

atinsă, în mod special dacă există temeri privind posibila creștere în greutate a pacientului sau 

a riscului la care acesta ar fi expus în cazul în care ar surveni episoade de hipoglicemie. 

Bineînțeles, inhibitorii DPP4 pot fi administrați și altor categorii de pacienți. 

 

Sulfonilureicele 

Sulfonilureicele sunt antidiabetice orale care reduc glicemia prin stimularea secreției 

pancreatice de insulină. 

Eficiența lor este mare, similară cu a metforminului, dar controlul glicemic se obține cu 

prețul hipoglicemiilor și al creșterii în greutate (63). Beneficiile sulfonilureicelor în prevenirea 

complicațiilor microvasculare ale DZ tip 2 au fost demonstrate în mai multe trialuri clinice. 

Între acestea, în studiul UKPD, pacienți nou diagnosticați cu DZ tip 2 au fost randomizați să 

primească fie un tratament convențional, reprezentat de dietă, fie un tratament intensiv bazat 

pe insulină sau un derivat de sulfoniluree (clorpropamid, glibenclamid sau gliclazid). După 10 

ani, pacienții tratați intensiv (la care HbA1c a fost cu 0,9% mai mică) au avut un risc cu 12% 

mai redus, semnificativ statistic, pentru orice eveniment legat de diabet. Cea mai mare pondere 

în reducerea numărului de evenimente a avut-o diminuarea marcată (cu 25%) a apariției sau 

agravării complicațiilor microvasculare, în timp ce efectul asupra riscului cardiovascular a fost 

nesemnificativ (2). Urmărirea pe o perioadă de încă 10 ani a acestor cazuri a arătat că, și în 

condițiile dispariției diferențelor privind controlul glicemic, pentru pacienții tratați inițial 

intensiv s-au menținut avantajele pe endpointul combinat și pe evenimentele microvasculare, 

constatându-se, în plus, reducerea incidenței infarctului miocardic acut și a deceselor de orice 

cauză (6). S-a născut, astfel, conceptul de „memorie metabolică”, al cărui corolar practic îl 

reprezintă necesitatea obținerii cât mai rapide a unui control glicemic optim. 

De-a lungul anilor, o serie de studii clinice, unele discutabile ca design, au sugerat o 

creștere a numărului evenimentelor cardiovasculare sub tratament cu sulfonilureice. O meta-

analiză a 20 de asemenea studii, ce a inclus peste 550.000 de cazuri, a arătat că pacienții tratați 

cu derivați de sulfoniluree, în monoterapie sau în diverse combinații, au o mortalitate generală 

cu 92% mai mare și o mortalitate cardiovasculară cu 172% mai mare, comparativ cu pacienții 
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neexpuși la aceste preparate (64). Deși cu anumite limite, generate de heterogenitatea înaltă a 

studiilor care au compus-o, meta-analiza ridică semne serioase de întrebare privind siguranța 

clasei. O poziție aparte par să o aibă gliclazidul cu eliberare prelungită și glimepiridul. 

Gliclazidul cu eliberare prelungită a demonstrat, în studiul ADVANCE, un efect neutru pe 

evenimentele cardiovasculare majore, decesele de orice cauză și decesele cardiovasculare, în 

condițiile reducerii cu 21% a incidenței nefropatiei diabetic (4). Urmărirea pacienților timp de 

încă aproape 6 ani după terminarea studiului a confirmat neutralitatea cardiovasculară și asupra 

mortalității a preparatului (8). În studiul CAROLINA (53), pacienții tratați cu glimepirid au 

avut aceeași rată a evenimentelor cardiovasculare ca și cei tratați cu linagliptin, preparat care, 

la rândul său, a dovedit că este sigur din punct de vedere cardiovascular (54). 

Sulfonilureicele favorizează creșterea în greutate și apariția hipoglicemiilor, de 

magnitudine mai mică în comparație cu insulin (65-69). Dat fiind timpul lung de înjumătățire 

al preparatelor, hipoglicemiile se remit mai greu sub tratament și au tendință de recidivă. Se 

impune educarea pacienților privind simptomele hipoglicemiilor și necesitatea întreruperii 

administrării medicației în absența alimentării sau în prezența unor afecțiuni digestive 

manifestate prin vărsături sau diaree. Sulfonilureicele nu au efect durabil, fiind citat un eșec în 

timp al tratamentului cu aceste preparate (18). Rar pot apărea manifestări cutanate (eritem 

multiform, fotosensibilitate). 

Există diferențe importante între sulfonilureice în ce privește eficacitatea, dar mai ales 

siguranța. Glibenclamidul (cunoscut sub numele de gliburid în S.U.A. și Canada) prezintă cel 

mai mare risc de hipoglicemie din întreaga clasă (70). Glipizidul, glimepiridul, gliclazidul și 

gliquidona au un risc mai mic (71). 

Doza zilnică diferă în funcție de preparat (65-69): 30-120 mg/zi, în priză unică, pentru 

gliclazidul cu eliberare modificată; 1-6 mg/zi, în priză unică, pentru glimepirid; 5-20 mg/zi, în 

priză unică, pentru glipizidul cu eliberare prelungită; 15-120 mg/zi, în una, două sau chiar 3 

prize, pentru gliquidonă; 1,75-14 mg/zi, în una sau două prize, pentru glibenclamidul 

micronizat. Dată fiind eliminarea predominat renală a majorității derivaților de sulfoniluree 

(excepție făcând gliquidona), se impune o reducere a dozelor în caz de alterare a funcției renale, 

preparatele fiind contraindicate atunci când RFGe scade sub 30 ml/min. Sulfonilureicele se vor 

administra cu precauție în situațiile în care hipoglicemiile sunt probabile și/sau riscul conferit 

de acestea este mare, respectiv la pacienții vârstnici, cu boli cardiovasculare sau BCR. 

Cu toate că administrarea lor este acompaniată de riscuri pentru pacient, sulfonilureicele 

își găsesc și în continuare utilizare în practică, principalele argumente fiind puterea de reducere 

a glicemiei, beneficiile asupra complicațiilor microangiopate, riscul totuși mic de hipoglicemie 

al preparatelor de generație nouă, experiența dobândită în foarte mulți ani de utilizare, prețul 

redus și neutralitatea cardiovasculară a unor reprezentanți (gliclazidul, glimepiridul). 

 

Tiazolidindionele (glitazonele) 

Tiazolidindionele sunt antidiabetice orale care cresc sensibilitatea la insulină. Ele 

activează receptorul nuclear PPARγ, urmată de transcrierea unor gene, între care și cea a 

transportorului GLUT-4. Dintre preparatele clasei folosim în prezent doar pioglitazona 

(troglitazona a fost interzisă, iar rosiglitazona este suspendată în Europa din cauza unei meta-

analize care a arătat că pacienții expuși la rosiglitazonă au avut mortalitatea cardiovasculară și 

incidența infarctului acut de miocard semnificativ mai mari, cu 64%, respectiv 43%, față de 

pacienții tratați cu diverși comparatori) (72). 

Pioglitazona reduce marcat și durabil HbA1c (73), în condițiile în care nu mărește riscul 

de hipoglicemie. În plus, produce creșteri ale HDLc, reduceri ale trigliceridelor și diminuarea 

severității steatohepatitei (74). 

Pioglitazona pare să aibă și unele beneficii cardiovasculare. Studiul PROactive, ce a 

inclus pacienți cu DZ tip 2 și afectare vasculară, a arătat că adăugarea pioglitazonei la 
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tratamentul antidiabetic standard reduce semnificativ (cu 16%) un endpoint combinat alcătuit 

din deces de orice cauză, infarct miocardic non-fatal însoțit de durere și accident vascular 

cerebral. În același studiu, și endpointul primar combinat a fost diminuat cu 10%, însă 

nesemnificativ din punct de vedere statistic (75). Studiul IRIS a inclus pacienți cu accident 

vascular cerebral sau atac ischemic tranzitor și cu insulinorezistență, dar fără DZ. În comparație 

cu placebo, administrarea pioglitazonei la acești pacienți a redus semnificativ riscul de apariție 

a unui obiectiv combinat reprezentat de asocierea dintre recidiva accidentului vascular cerebral 

și infarctul miocardic acut (76), precum și riscul sindroamelor coronariene acute (77). 

Pioglitazona are unele reacții adverse potențiale, care îi limitează mult utilizarea: 

retenție hidro-salină, creștere ponderală (prin retenţie hidro-salină, dar şi prin sporirea masei 

adipoase), anemie, insuficiență cardiacă, reducere a densității osoase, fracturi (mai ales la 

femei), tumori maligne de vezică urinară și, posibil, edem macular (74). 

Pioglitazona se administrează pe cale orală. Doza este de 15, 30 sau 45 mg/zi și nu 

necesită ajustare atâta vreme cât RFGe >4 ml/min (74). 

Pioglitazona poate fi administrate (74): 

-în monoterapie, atunci când metforminul este contraindicat sau nu este tolerat; 

-în terapie dublă, în asociere cu metformin sau un sulfonilureic (dacă metforminul este 

contraindicat sau nu este tolerat); 

-în terapie triplă, în asociere cu metformin și sulfonilureice; 

-în asociere cu insulină, dar fără metformin. 

Date fiind numeroasele reacții adverse, pioglitazona se folosește puțin în prezent. Ea 

poate fi recomandată încă din a doua treaptă de tratament, adăugată metforminului, dacă ținta 

pentru HbA1c nu a fost atinsă, în situațiile în care obiectivul principal este minimizarea riscului 

de hipoglicemie sau dacă există limitări legate de costurile terapiei (pioglitazona fiind un 

medicament relativ ieftin). 

 

Insulinele 

DZ tip 2 este o afecțiune progresivă. Funcția celulelor β pancreatice se deteriorează în 

timp, astfel încât, după ani de evoluție, mulți pacienți necesită tratament cu insulină pentru 

obținerea controlului glicemic. Efectul insulinei se exercită prin legare de receptorul insulinic, 

având drept consecință preluarea și metabolizarea glucozei în țesuturile periferice și reducerea 

producției hepatice de glucoză. 

În prezent, sunt disponibile numeroase formulări de insulină, care diferă prin structura 

chimică și durata de acțiune. Insulinele de proveniență animală, folosite în trecut pe scară largă, 

nu se mai utilizează în România. Insulinele umane (regular, NPH și mixturi ale acestora) sunt 

obținute prin tehnici de inginerie genetică. Analogii de insulină sunt insuline modificate în 

scopul ameliorării caracteristicilor farmacocinetice și farmacodinamice. 

Principalul avantaj al insulinelor față de alte antidiabetice este puterea mai mare de 

scădere a glicemiei și posibilitatea titrării libere a dozei. Insulinele mai vechi au demonstrat, 

de asemenea, reducerea în timp a riscului complicațiilor microvasculare (2). Mai recent, studiul 

ORIGIN (78) a arătat că insulina glargin U-100, administrată pacienților cu prediabet și celor 

cu forme ușoare de boală (care, în mod normal, nu sunt candidați pentru insulinoterapie), este 

sigură din punct de vedere cardiovascular, iar studiul DEVOTE (79) că insulina degludec are 

siguranță cardiovasculară similară insulinei glargin U-100. 

Insulinoterapia poate fi recomandată tuturor cazurilor de DZ tip 2, dar cei mai mulți 

beneficiari sunt pacienții aflați deja în tratament cu alți agenți antidiabetici, în diverse 

combinații, la care nu s-a obținut răspunsul terapeutic dorit (DZ tip 2 insulinonecesitant). 

Insulina poate fi indicată și atunci când administrarea altor antidiabetice nu este posibilă 

(frecvent în cazul pacienților cu alterarea funcției renale) sau chiar cazurilor nou diagnosticate, 

în următoarele situații: valorile HbA1c sunt foarte crescute (>11%), simptomele generate de 
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hiperglicemie sunt marcate, există semne de hipercatabolism (pierdere involuntară în greutate) 

sau este prezentă cetoza. Insulinoterapia poate fi administrată pe toată durata vieții pacientului 

sau doar temporar. 

Principalele efecte adverse ale tratamentului cu insulină sunt hipoglicemiile și creșterea 

în greutate. Alte inconveniente sunt reprezentate de calea de administrare, necesitatea educării 

pacientului privind tehnica de injectare și ajustarea dozelor în funcție de diverși parametri, 

nevoia automonitorizării glicemice frecvente, precum și reținerile pacienților în a iniția această 

terapie (80). Ultimul obstacol poate fi, însă, depășit, explicând clar pacienților natura 

progresivă a DZ tip 2, importanța insulinei pentru menținerea controlului glicemic odată ce 

agenții non-insulinici au eșuat, precum și faptul că insulinoterapia nu semnifică un eșec 

personal, o pedeapsă sau un semn al intrării bolii în stadiul final de evoluție. 

Educarea medicală a pacienților privind titrarea dozelor de insulină pe baza rezultatelor 

automonitorizării glicemice, dieta și gestionarea episoadelor hipoglicemice, în scopul 

implicării lor active în managementul tratamentului cu insulină, este esențială pentru succesul 

terapeutic (81). 

Insulinele bazale 

Multă vreme, insulina a fost recomandată în DZ tip 2 la fel ca în DZ tip 1, respectiv sub 

forma regimurilor bazal-bolus. O asemenea schemă terapeutică este acceptabilă și astăzi în 

cazul pacienților normo- sau subponderali, care sunt insulinopenici și sensibili la acțiunea 

insulinei exogene, deși ea nu ține cont de diferențele patogenice importante dintre cele două 

tipuri de DZ. Cei mai mulți pacienți cu DZ tip 2 sunt, însă, obezi și insulinorezistenți, 

necesitând doze foarte mari de insulină, ce predispun la o creșterea ponderală marcată. Din 

aceste motive, precum și ținând cont de dificultatea implementării regimului bazal-bolus, în 

prezent se preferă insulinizarea bazală ca modalitate de inițiere a tratamentul insulinic în DZ 

tip 2. Insulina bazală se adaugă, de obicei, metforminului și/sau altor medicamente 

antidiabetice. În cazul în care schema de tratament conține un derivat de sulfoniluree, este de 

preferat întreruperea acestuia (sau, cel puțin, reducerea dozei sale). 

Acțiunea principală a insulinei bazale este de a reduce producția hepatică de glucoză, 

cu scopul de a menține euglicemia nocturnă și interprandială (81). 

Doza inițială este fie de 10 unități, fie de 0,1-0,2 unități/kg/zi (dar și mai mare la cazurile 

cu hiperglicemie marcată). Se preferă folosirea analogilor bazali de insulină. Aceștia pot fi 

administrați în orice moment al zilei, independent de mese, dar, de obicei, se injectează seara. 

Titrarea se face în funcție de glicemia à jeun, în trepte mici (de regulă două unități), la intervale 

de 3-7 zile, în funcție de media glicemiilor din această perioadă, până ce se atinge ținta 

glicemică individualizată pentru fiecare pacient (ținta este cuprinsă, în general, între 80 și 130 

mg/dl). Această modalitate de titrare are caracter orientativ, putându-se recurge și la alte 

strategii (de ex., o unitate/săptămână sau 3 unități de două ori pe săptămână), în funcție de 

insulină și de experiența individuală. În cazul folosirii insulinei de tip NPH, administrată în 

două prize, se recomandă efectuarea glicemiei à jeun (pentru titrarea dozei de seară) și a celei 

de dinaintea cinei (pentru titrarea dozei de dimineață). Dată fiind existența unui vârf al acțiunii 

acestei insuline, este necesară determinarea glicemiilor și în timpul nopții (de obicei în jurul 

orei 3). În cazul hipoglicemiilor neexplicate prin alte cauze, doza de insulină bazală va fi redusă 

cu 10-20%. 

Studiile clinice au demonstrat că analogii bazali de primă generație (glargin U-100 și 

detemir) au eficiență similară insulinei NPH, în condițiile unui risc mai mic de hipoglicemie 

simptomatică și nocturnă (82). Administrați în asociere cu antidiabetice orale, analogii bazali 

din a doua generație (glargin U-300 sau degludec) au un risc mai mic de hipoglicemie în 

comparație cu glargin U-100 (79, 83). 
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Insulinele prandiale 

În cazurile în care doza de insulină bazală este corespunzătoare (fapt atestat de existența 

glicemiilor à jeun propuse) sau foarte mare (>0,7-1 UI/kg/zi) și ținta de HbA1c nu este atinsă, 

o opțiune terapeutică pentru intensificarea tratamentului este injectarea unor bolusuri de 

insulină prandială (la mese). Se preferă analogii de insulină cu acțiune rapidă (lispro, aspart, 

glulizin) sau ultrarapidă (aspart cu formulare nouă), dar poate fi folosită și insulina regular (81). 

Bolusurile prandiale se adaugă progresiv, începând cu masa cea mai bogată în glucide 

sau la care excursiile glicemice sunt cele mai mari (regim bazal + 1) (84). Se începe fie cu 4 

unități, fie cu 10% din doza de insulină bazală. În vederea diminuării riscului hipoglicemiilor, 

în situațiile în care HbA1c este <8%, se recomandă reducerea dozei zilnice de insulină bazală 

cu 4 unități sau cu 10%. Titrarea se face în funcție de valorile glicemice la două ore 

postprandial, doza putând fi crescută cu 1-2 unități sau cu 10-15% de două ori pe săptămână, 

în funcție de media acestor glicemii. Dacă doza de insulină prandială este mare, mai ales în 

administrare la masa de seară, în vederea reducerii riscului de hipoglicemie trebuie luată în 

considerare scăderea dozei de insulină bazală. În cazul hipoglicemiilor neexplicate prin alte 

cauze, doza de insulină prandială va fi micșorată cu 10-20% (18). 

În cazul în care ținta de HbA1c nu este atinsă și doza de insulină prandială este 

corespunzătoare (sunt obținute glicemiile postprandiale dorite la masa la care se administrează 

această insulină), după 3 luni se poate lua în considerare adăugarea unui al doilea bolus de 

insulină prandială (regim bazal + 2), respectând principiile enunțate anterior (85). Se poate 

ajunge astfel, progresiv, la un regim de insulină de tip bazal-bolus (cu injecții insulinice 

multiple), la fel ca în cazul pacienților cu DZ tip 1. Avantajul adăugării progresive a bolusurilor 

de insulină îl reprezintă riscul mai mic de hipoglicemie și acceptarea mai ușoară de către 

pacient, în comparație cu administrarea din start a unui regim cu injecții insulinice multiple 

(18). 

În momentul în care schema terapeutică are în compoziție și insulină prandială (sub 

formă de bolusuri adăugate insulinei bazale sau ca parte a insulinelor premixate), 

sulfonilureicele vor fi obligatoriu întrerupte. La pacienții cu un control suboptim al glicemiei, 

în special la cei la care sunt necesare doze mari de insulină, adăugarea unui inhibitor SGLT2 

sau a pioglitazonei poate ajuta la îmbunătățirea controlului glicemic și la reducerea cantității 

zilnice de insulină. 

Insulinele premixate (bifazice) 

Produsele de insulină premixată conțin atât o componentă bazală, cât și una prandială, 

permițând acoperirea nevoilor bazale și prandiale cu o singură injecție. Ele se administrează în 

2-3 prize zilnice, având unele avantaje și neajunsuri. 

Între avantaje menționăm o ușurință mai mare a administrării (2-3 prize în loc de 4, cum 

este cazul regimurilor de tip bazal-bolus) și prețul mai mic. Dezavantajele principale sunt 

reprezentate de riscul mai mare de hipoglicemie și de creștere ponderală, de titrarea dificilă, ce 

necesită măsurători glicemice frecvente, precum și de absența algoritmelor terapeutice care să 

vină în sprijinul medicului practician. 

Dacă se inițiază tratament cu insuline premixate, prima doză va fi de 10-12 unități (sau 

0,3 unități/kg/zi, divizate în 2-3 prize). În cazul în care pacientul este deja tratat cu insulină 

(bazală sau regim mai complex), doza zilnică inițială de insulină premixată va fi aceeași cu 

doza de insulină existentă (divizată în 2-3 prize). Titrarea este dificilă. Ea se va face individual, 

ținând cont de tipul de insulină și de numărul de prize în care aceasta este administrată, în 

funcție de autocontrolul glicemic efectuat frecvent. 

Rezultatele metaanalizelor sugerează o scădere ceva mai mică a HbA1c prin 

administrarea unui regim ce conține insulină bifazică, comparativ cu regimurile de tip bazal-

bolus, cu avantajul unei creșteri în greutate mai mici (86). 
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Ținând cont de toate cele prezentate anterior, regimurile cu insuline premixate 

reprezintă o soluție de rezervă, putând fi indicate cazurilor la care nu se urmăresc ținte 

glicemice stricte, precum și pacienților cu un regim standardizat al meselor. 

Insulinele concentrate 

Concentrația standard a insulinelor este de 100 U/ml, dar există și preparate mai 

concentrate (de ex., glargin 300 U/ml, lispro 200 U/ml, degludec 200 U/ml sau regular 500 

U/ml). Aceste preparate concentrate sunt mai confortabile pentru pacienții care necesită doze 

mari de insulină, întrucât volumul injectat este mai mic (de două, 3, respectiv 5 ori). Trebuie 

menționat, însă, faptul că insulinele concentrate au o farmacocinetică diferită. De ex., insulina 

glargin U-300 are o durată de acțiune mai lungă decât glargin U-100, iar insulina regular U-

500 are un debut întârziat și durată mai lungă de acțiune comparativ cu insulina regular U-100, 

caracteristici care o apropie de insulina de tip NPH. În plus, dată fiind persistența mai 

îndelungată la locul de injectare, insulina glargin U-300 este supusă unei degradări mai intense 

de către proteazele tisulare, astfel încât, pentru o eficiență similară, doza recomandată trebuie 

să fie mai mare cu aproximativ 15% în comparație cu insulina glargin U-100 (87). 

 

Alte preparate antidiabetice 

Alte medicamente antidiabetice, administrate pe cale orală, sunt meglitinidele și 

inhibitorii de α-glucozidază. 

Meglitinidele (glinidele) 

Meglitinidele sunt reprezentate de repaglinidă și nateglinidă (88, 89). Ele acționează 

prin stimularea secreției de insulină din celulele β pancreatice, legându-se de un situs diferit al 

aceluiași receptor de care se leagă sulfonilureicele. Au efect moderat/mare de reducere a 

HbA1c, acționând, în special, asupra glicemiilor postprandiale. Se administrează înainte de 

fiecare masă principală și, dată fiind durata scurtă de acțiune, permit pacienților un regim de 

viață flexibil. Repaglinida poate fi recomandată, cu prudență, și pacienților cu boală renală 

avansată. Reacțiile adverse sunt reprezentate de hipoglicemie și creștere ponderală, care apar 

cu o frecvență și o intensitate mai reduse comparativ cu sulfonilureicele. Siguranța lor 

cardiovasculară nu este cunoscută. Date fiind necesitatea administrării în prize multiple și 

posibilele efecte adverse, meglitinidele sunt puțin utilizate în prezent. 

Inhibitorii α-glucozidazei 

Inhibitorii α-glucozidazei sunt reprezentați de acarboză și miglitol. Aceștia acționează 

în intestin, inhibând enzima implicată în digestia glucidelor. Consecința este malabsorbția 

glucidelor, cu eliminarea lor în formă fermentată prin materiile fecale. Inhibitorii α-

glucozidazei reduc glicemiile postprandiale. Efectul asupra HbA1c are magnitudine 

mică/intermediară (reducere cu 0,5-1%). Avantaje ale utilizării clasei sunt raritatea 

hipoglicemiilor, efectul neutru ponderal și acțiunea doar locală (intraintestinală). Trebuie 

menționat că studiul STOP-NIDDM a demonstrat beneficiile acarbozei la pacienții cu STG în 

prevenirea evenimentelor cardiovasculare (incluzând o reducere cu 91% a riscului de infarct 

miocardic acut) și a progresiei către DZ (90). Efectele adverse, frecvente, sunt în sfera 

digestivă, fiind reprezentate de un sindrom dispeptic de tip gazos (cu flatulență, meteorism, 

borborisme) și diaree. Inhibitorii α-glucozidazei trebuie evitați în prezența afectării renale. 

Acarboza se poate administra în monoterapie sau în asociere cu metformin, sulfonilureice sau 

insulină bazală. Din cauza beneficiilor glicemice limitate, a efectelor adverse și a necesității 

administrării în prize multiple, reprezentanții acestei clase sunt puțin folosiți în prezent. 

 

Algoritm pentru prescrierea medicației antidiabetice la pacientul cu DZ tip 2 

În cele ce urmează propunem o modalitate de inițiere și de intensificare a tratamentului 

antihiperglicemiant la pacientul cu DZ de tip 2 (18, 91). Fiecare caz, însă, va fi judecat 
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individual, ținându-se cont de comorbidități, de eventualele contraindicații și de posibilitatea 

asocierilor medicamentoase. 

Treapta I 

Prima treaptă a tratamentului antidiabetic este reprezentată de măsurile privind 

optimizarea stilului de viață și metformin, care se indică încă din momentul diagnosticului. 

Recomandarea privind administrarea precoce a metforminului se justifică prin proprietățile pe 

care acest preparat le are: reducere importantă a HbA1c, risc mic de hipoglicemii, efect 

ponderal neutru, reacții adverse rare, toleranță relativ bună, beneficii cardiovasculare (12), 

experiență îndelungată a întrebuințării și cost redus. 

Dacă țintele glicemice sunt atinse, pacientul continuă acest tratament, determinarea 

HbA1c fiind repetată la interval de 3 luni (sau 6 luni, la pacienții ce au control glicemic stabil). 

Dacă metforminul este administrat în doză maximă sau doză maximă tolerată și țintele 

glicemice nu sunt atinse, după 3 luni se va trece la a doua treaptă terapeutică. 

Dacă metforminul nu este tolerat în nicio doză și valoarea HbA1c se menține peste ținta 

propusă, în ciuda implementării măsurilor privind optimizarea stilului de viață, se va administra 

monoterapie cu un antidiabetic din altă clasă: inhibitor SGLT2 (toți), agonist al receptorilor 

GLP-1 (dulaglutidul, liraglutidul, semaglutidul), inhibitor DPP4 (toți), un sulfonilureic, 

pioglitazonă sau chiar insulină. 

Inițierea monoterapiei medicamentoase și adăugarea secvențială a altor clase 

terapeutice reprezintă modalitatea preferată de instituire a farmacoterapiei în DZ tip 2, fiind 

susținută de numeroase studii clinice. Chiar dacă DZ tip 2 este o boală progresivă, deteriorarea 

funcției β-celulare este lentă, astfel încât eventualul eșec al unei scheme terapeutice poate fi 

surprins în timp util, cu condiția determinării periodice a HbA1c. 

Deși, în comparație cu metforminul în monoterapie, un tratament cu asociere de 

antidiabetice, recomandat încă din momentul diagnosticului DZ, duce la scăderi mai mari ale 

valorilor HbA1c, există puține dovezi privind superioritatea pe termen lung a acestei modalități 

de abordare terapeutică față de monoterapia inițială cu metformin (92). Totuși, dat fiind faptul 

că majoritatea antidiabeticelor reduc rareori HbA1c cu mai mult de 1%, terapia combinată 

inițială va fi luată în considerare în cazul pacienților care prezintă niveluri ale HbA1c care 

depășesc ținta de tratament cu mai mult de 1,5%. Insulina va fi administrată împreună cu 

metforminul, încă din momentul diagnosticului, în situațiile în care valorile HbA1cc sunt foarte 

mari (>11%), sunt prezente simptome și semne sugestive pentru insulinopenie (poliurie, 

polidipsie, pierdere ponderală, cetoză), diabetul este secundar pancreatic sau există suspiciunea 

diabetului de tip LADA (18). 

Există și opinii conform cărora, la valori ale HbA1c >7,5% ar trebui recomandată dublă 

terapie încă din momentul diagnosticului, iar dacă HbA1c >9% se pot prescrie chiar 3 

antidiabetice din start, între care și insulina dacă pacientul este simptomatic (93). De asemenea, 

în funcție de profilul pacientului, monoterapia inițială nu trebuie neapărat să fie reprezentată 

de metformin, putându-se opta pentru un agonist al receptorilor GLP-1, un inhibitor SGLT2 

sau o altă clasă terapeutică (91, 93). 

Treapta a II-a 

În cazul în care optimizarea stilului de viață și metforminul administrat în doză maximă 

(sau maximă tolerată) nu au dus la atingerea țintelor glicemice pentru HbA1c, se impune 

asocierea unui alt antidiabetic. Prima întrebare pe care medicul curant trebuie să răspundă este 

dacă pacientul are boală cardiovasculară aterosclerotică, BCR sau insuficiență cardiacă, sau 

dacă are markeri pentru un risc cardiovascular crescut (pacienți ≥55 de ani cu stenoze 

coronariene, carotidiene sau ale arterelor membrelor inferioare, hipertrofie ventriculară stângă, 

RFGe <60 ml/min sau albuminurie crescută sau foarte crescută) (18, 47). 
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A. Pacient cu boală cardiovasculară aterosclerotică documentată, BCR, insuficiență 

cardiacă sau markeri ai unui risc cardiovascular mare (18, 47) 

Acești pacienți beneficiază de medicamente care, în studii clinice, au dovedit protecție 

cardiovasculară, respectiv agoniștii de receptori GLP-1 (liraglutid, semaglutid sau dulaglutid) 

sau inhibitorii SGLT2 (empagliflozin, dapagliflozin sau canagliflozin). Preferința pentru una 

sau alta dintre clasele menționate este dată de tipul afecțiunii dominante. 

a. În situația în care predomină boala cardiovasculară aterosclerotică (existentă deja 

sau care are o probabilitate mare de apariție dată fiind prezența markerilor de risc la pacienți 

≥55 de ani) se administrează agoniști ai receptorilor GLP-1 cu beneficii cardiovasculare sau, 

dacă filtrarea glomerulară o permite, inhibitori SGLT2 (existând o ușoară preferință pentru 

prima clasă) (18, 47). Până în prezent, dulaglutidul este singurul agonist de receptori GLP-1 cu 

dovezi, provenite din studii clinice, care îi susțin folosirea în prevenția primară a evenimentelor 

cardiovasculare (34, 47). 

În situația în care ținta de HbA1c nu este atinsă (sau dacă pacientul nu tolerează 

preparatul), se va recurge la alte clase, preferându-se cele care au dovedit siguranță 

cardiovasculară: 

-un inhibitor SGLT2 (dacă regimul terapeutic conține un agonist de receptori GLP-1) 

sau un agonist de receptori GLP-1 (dacă schema de tratament cuprinde un inhibitor SGLT2); 

-un inhibitor DPP4 (dar nu asociat unui agonist de receptori GLP-1); 

-insulină glargin U-100 sau degludec; 

-pioglitazonă (în doză mică, dacă pacientul nu are insuficiență cardiacă); 

-un derivat de sulfoniluree (se preferă gliclazidul sau glimepiridul). 

b. În situația în care predomină insuficiența cardiacă (mai ales dacă fracția de ejecție 

este <45%) sau BCR (stadiile 1 sau 2), se preferă un inhibitor SGLT2. Dacă această asociere 

nu este tolerată sau este contraindicată (inclusiv din cauza RFGe scăzute), se va administra un 

agonist de receptori GLP-1 cu beneficii cardiovasculare demonstrate (18, 47). 

În situația în care ținta de HbA1c nu este atinsă (sau în caz de intoleranță la preparatele 

menționate), se va recurge la alte antidiabetice, preferându-se cele care au dovedit siguranță 

cardiovasculară: 

-un agonist de receptori GLP-1, ce se adaugă inhibitorului SGLT2; 

-un inhibitor DPP4 (cu excepția saxagliptinului) în prezența insuficienței cardiace, dacă 

schemă nu conține agonist de receptori GLP-1; 

-insulină glargin U-100 sau degludec; 

-un derivat de sulfoniluree (se preferă se preferă gliclazidul sau glimepiridul). 

Pioglitazona se contraindică în caz de insuficiență cardiacă. 

Trebuie menționat și faptul că, în situația pacienților cu boală cardiovasculară 

aterosclerotică, insuficiență cardiacă sau BCR, tratați cu asocieri medicamentoase ce nu includ 

inhibitori SGLT2 sau agoniști de receptori GLP-1, care sunt în ținta terapeutică pentru HbA1c, 

se va urmări introducerea unui preparat din aceste clase (47). În aceste cazuri, se poate înlocui 

un preparat asociat metforminului, se poate stabili (eventual) o țintă mai joasă pentru HbA1c 

sau, dacă riscul legat de hipoglicemii este foarte mare, se va repeta determinarea HbA1c la 

intervale de 3 luni, astfel încât, în momentul deteriorării controlului glicemic, să se poată 

introduce cât mai precoce medicamentul dorit în schema terapeutică. 

B. Pacient fără boală cardiovasculară aterosclerotică documentată, BCR, 

insuficiență cardiacă sau markeri ai unui risc cardiovascular mare (18, 47) 

În cazul acestor pacienți, medicul curant va defini un obiectiv prioritar al terapiei, care 

poate fi minimizarea riscului de creștere în greutate (sau chiar inducerea scăderii ponderale) 

sau de apariție a hipoglicemiilor (în mod special dacă pacientul face parte dintr-o categorie la 

care asemenea evenimente i-ar putea cauza prejudicii de sănătate importante). 
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a. Dacă obiectivul prioritar este minimizarea riscului de creștere în greutate (sau chiar 

inducerea scăderii ponderale), se preferă administrarea unui preparat cu rezultate în acest sens, 

adică un agonist al receptorilor GLP-1 (semaglutidul și liraglutidul având cea mai mare putere 

de reducere a greutății) sau un inhibitor SGLT2. 

În situația în care ținta de HbA1c nu este atinsă (sau dacă pacientul nu tolerează 

preparatul asociat în a doua treaptă), se va adăuga un inhibitor SGLT2 dacă tratamentul anterior 

era cu agonist de receptori GLP-1, respectiv agonist de receptori GLP-1 dacă tratamentul 

anterior era cu inhibitor SGLT2. 

Dacă valoarea dorită a HbA1c nu este obținută și schema terapeutică nu conține un 

agonist al receptorilor GLP-1, se poate asocia un inhibitor DPP4, dată fiind neutralitatea 

ponderală a acestei clase. Dacă inhibitorul DPP4 nu este tolerat sau este contraindicat, se poate 

asocia, cu prudență, un sulfonilureic (se preferă preparatele de generație nouă, care au risc mai 

mic de hipoglicemie), pioglitazonă (în doză mică) sau insulină bazală (cu mențiunea că toate 

aceste ultime medicamente au ca efect advers creșterea în greutate, pacientul necesitând a fi 

urmărit atent sub acest aspect). 

Indiferent de opțiunea terapeutică, se impun măsuri energice care să promoveze 

scăderea ponderală: 

-program nutrițional adecvat, cu urmărire strictă de către un dietetician; 

-activitate fizică regulată; 

-medicație care să favorizeze scăderea ponderală; 

-intervenție chirurgicală metabolică. 

b. Dacă obiectivul prioritar este reducerea riscului de apariție a hipoglicemiilor, ținta 

pentru HbA1c va fi stabilită la o valoare mai mare decât 7%. La nevoie, se va asocia un preparat 

dintr-o clasă de antidiabetice cu risc mic de hipoglicemii: un agonist al receptorilor GLP-1, un 

inhibitor SGLT2 (dacă filtrarea glomerulară o permite), un inhibitor DPP4 sau pioglitazonă (de 

preferat o doză mică, pentru reducerea riscului efectelor adverse). 

În situația în care ținta de HbA1c nu este atinsă nici cu terapie dublă, se recomandă 

asocieri medicamentoase folosind preparate din clasele menționate anterior (cu respectarea 

indicațiilor privind asocierile). Dacă nici o triplă asociere medicamentoasă nu duce la obținerea 

rezultatului glicemic dorit, se va lua în considerare adăugarea: 

-unui derivat de sulfoniluree de generație nouă, cu risc mai mic de hipoglicemie; 

-unei insuline bazale cu risc mai mic de hipoglicemie, analogii bazali de generația a 

doua (degludec și glargin U-300) fiind superiori celor de primă generație (glargin U-100 și 

detemir), care, la rândul lor, sunt superiori insulinei NPH. 

Trebuie menționat că, pentru toate categoriile de pacienți, eficiența celui de-al treilea 

sau chiar al patrulea antidiabetic este mai mică decât în cazul asocierii aceluiași medicament 

doar la metformin. De asemenea, odată cu adăugarea mai multor medicamente, crește riscul 

efectelor adverse, pot apărea interacțiuni medicamentoase, iar aderența pacientului la schema 

propusă scade (18, 81). Combinațiile în doză fixă, cu administrare orală sau injectabilă, sporesc 

aderența pacienților. Aceste beneficii potențiale ale combinațiilor trebuie puse în balanță cu 

faptul că ele sunt mai scumpe și oferă o mai mică flexibilitate în dozare (94). 

În timp ce majoritatea pacienților necesită intensificare regimului terapeutic, în vederea 

ameliorării controlului glicemic, există și situații în care este necesară reducerea dozelor sau 

chiar întreruperea unei medicații. Este cazul terapiilor ineficiente, cu efecte adverse, care 

determină hipoglicemii frecvente, precum și al pacienților la care țintele glicemice s-au 

schimbat (din cauza apariției unor comorbidități sau a îmbătrânirii). Din aceste motive, orice 

schemă trebuie revizuită la intervale regulate de timp, luându-se în considerare HbA1c, 

evoluția ponderală și apariția unor eventuale efecte adverse (95). Valori ale HbA1c <6,5% sau 

mult mai mici decât ținta glicemică individualizată impun oprirea sau reducerea dozei 

medicamentelor cu risc de hipoglicemie sau de creștere în greutate (18). 
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Trecerea la terapia antidiabetică injectabilă 

În situația în care terapia orală dublă sau chiar triplă nu duce la obținerea controlului 

glicemic propus, se recomandă inițierea tratamentului antidiabetic injectabil (cu agoniști ai 

receptorilor GLP-1 sau insulină), dat fiind faptul că puterea de reducere a glicemiei a acestor 

clase este superioară medicației orale (18). Se preferă adăugarea inițială a unui agonist al 

receptorilor GLP-1. Aceștia au eficiență glicemică similară cu a insulinei bazale, titrare mult 

mai simplă, nu impun efectuarea unui autocontrol glicemic riguros, au beneficii ponderale și 

asupra incidenței hipoglicemiilor și se administrează convenabil (existând preparate care se 

injectează săptămânal) (96).  

Dacă ținta HbA1c nu este atinsă, se va asocia insulină bazală, inițiată și titrată după cum 

a fost prezentat la subcapitolul „Insulinele bazale”. Pentru acești pacienți se poate lua în 

considerare administrarea unei combinații în proporție fixă de insulină bazală și agonist de 

receptori GLP-1 (iGlarLixi sau iDegLira), care are avantajul unei administrări mai simple (o 

singură injecție pe zi). Aceste combinații se inițiază și titrează conform recomandărilor pentru 

fiecare în parte, doza zilnică maximă de insulină bazală fiind limitată de agonistul de GLP-1. 

În cazul în care ținta de HbA1c nu este atinsă folosind combinațiile menționate anterior, se 

poate recurge la administrarea separată a insulinei bazale și a unui agonist de receptori GLP-1. 

La nevoie, regimul insulinic se va intensifica progresiv (bazal + 1, bazal + 2 până la bazal-

bolus), după cum a fost prezentat la subcapitolul „Insulinele prandiale”. Dacă ținta de HbA1c nu 

este atinsă nici cu un regim bazal-bolus, ce conține doze mari de insulină, se ridică problema 

neaderenței pacientului la recomandările privind stilul de viață și se impune reinstruirea în acest 

sens (18). Menționăm că există și posibilitatea inițierii/intensificării insulinoterapiei cu insulină 

premixată (vezi subcapitolul „Insulinele premixate”), dar această soluție este de rezervă. 

Insulina bazală poate fi administrată și înaintea agonistului de receptori GLP-1. 

Situațiile care impun această abordare sunt reprezentate de (18): 

-existența unor valori foarte mari ale HbA1c (>11%); 

-prezența unor simptome și semne sugestive pentru insulinopenie (poliurie, polidipsie, 

pierdere ponderală, cetoză); 

-suspiciunea unui diabet de tip LADA sau secundar pancreatic; 

-contraindicații ale administrării agoniștilor de receptori GLP-1; 

-preferința pacientului pentru insulinoterapie. 

De asemenea, administrarea de la început ca terapie injectabilă a unei asocieri între un 

agonist al receptorilor GLP-1 cu insulină bazală (± insulină prandială) poate fi luată în 

considerare în situația în care HbA1c >10% sau depășește cu cel puțin 2% ținta propusă (18). 

Intensificarea tratamentului cu insulină bazală 

Există o serie de dovezi științifice care susțin eficiența combinațiilor dintre o insulină 

bazală și medicamente antidiabetice cu beneficii ponderale. De exemplu, inhibitorii SGLT2 

pot fi adăugați insulinei bazale pentru a reduce glicemia, în condițiile în care dozele de insulină, 

greutatea pacientului sau incidența hipoglicemiilor nu se modifică (97). Comparativ cu 

inhibitorii DPP4, adăugarea inhibitorilor SGLT2 determină o scădere mai mare a HbA1c și o 

reducere a greutății pacientului, în condițiile unei rate similare a hipoglicemiilor (98). Atunci 

când se administrează un inhibitor SGLT2 și HbA1c nu este foarte mare, poate fi necesară 

reducerea dozei de insulină pentru a preveni hipoglicemiile. Combinația dintre insulina bazală 

și un agonist al receptorilor GLP-1 are o eficiență ridicată și un risc mai mic de creștere în 

greutate și de hipoglicemii, în comparație cu regimurile de insulină de tip bazal-bolus (99). 

Regimurile intensificate de insulină (de tip bazal + 1, bazal + 2, bazal-bolus sau cu 

insuline premixate) trebuie luate în considerare atunci când insulina bazală în asociere cu 

preparate non-insulinice nu sunt suficiente pentru atingerea țintei pentru HbA1c. În aceste 

situații se impune o instruire temeinică a pacientului, centrată pe terapia cu insulină, efectuată, 

de preferință, de o echipă cu expertiză în acest sens (18).  
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5. Managementul bolilor asociate 
 

5.1. Managementul obezității 

Laura Mihalache 

 

 

Obezitatea reprezintă o mare problemă de sănătate publică și o provocare pentru 

sistemele de sănătate publică, atât la nivel mondial, cât și la nivel național. Deși obezitatea este 

o boală cronică recunoscută ca fiind un contributor major la epidemia de diabet, dar și un factor 

de risc important pentru alte patologii cronice, prevalența ei a crescut progresiv de-a lungul 

timpului. Datele Organizației Mondiale a Sănătății (OMS) publicate în 2017 menționau o 

prevalență a supraponderii în rândul populației adulte (peste 18 ani, la ambele sexe) de 36% și 

a obezității de 13% la nivel mondial (1), cu o creștere alarmantă a cazurilor de obezitate severă. 

Datele epidemiologice pentru Europa sunt la fel de alarmante, peste 50% dintre persoane fiind 

cu suprapondere și obezitate, și peste 20% fiind diagnosticate cu obezitate (2). În România, 

conform datelor raportate de studiul PREDATORR, prevalența obezității este de 31,90% în 

populația generală, însă cu o prevalență a obezității abdominale de 73,90% (3), prevalența 

diabetului zaharat (DZ) este de 11,6%, iar obezitatea și obezitatea abdominală sunt printre 

factorii de risc mai frecvent asociați cu alterarea metabolismului glucidic (4). 

Managementul obezității reprezintă un pas esențial în prevenția și tratamentul DZ tip 2. 

Există date conform cărora tratamentul obezității poate preveni progresia de la prediabet la 

diabet (5) și este o etapă importantă în tratamentul DZ tip 2 (6). La pacienții cu suprapondere 

sau obezitate și DZ tip 2, scăderea ponderală modestă și susținută contribuie la îmbunătățirea 

controlului glicemic și la reducerea necesarului de medicație specifică (7, 8, 9). Aceste efecte 

benefice ale controlului ponderal apar dacă măsurile terapeutice sunt implementate precoce în 

evoluția naturală a bolii, atunci când insulinorezistența asociată obezității determină disfuncție 

beta-celulară reversibilă, cu păstrarea capacității insulinosecretorii a celulei beta.  

 

Evaluarea pacientului 

Evaluarea statusului ponderal al pacienților se face pe baza parametrilor antropometrici 

clasici, reprezentați de greutate, înălțime și calculul indicelui de masă corporală (IMC, exprimat 

în kg/m2). Măsurarea greutății și calculul IMC este recomandat a se realiza la fiecare consultație 

în vederea evaluării evoluției clinice, o valoare crescută a IMC semnificând un risc crescut 

cardiovascular și de mortalitate generală.  

Circumferința abdominală este un indicator al dispoziției țesutului adipos la nivel 

central (valorile crescute definind obezitatea androidă și sugerând dispoziția periviscerală a 

excesului de țesut adipos) și un bun predictor al riscului cardiometabolic. Valorile normale ale 

circumferinței abdominale sunt <80 cm la femei și <94 cm la bărbați.   

Alte date anamnestice (10): 

- istoricul ponderal al pacientului, eventual circumstanțe sau perioade din viață asociate 

cu fluctuații ponderale; 

- eventuale tratamente efectuate cu răsunet asupra statusului ponderal; 

- stil de viață (personal și familial, la nivel profesional, nivel de activitate fizică/ 

sedentarism); 

- antecedente familiale de obezitate și alte afecțiuni cardiometabolice; 

- ancheta alimentară, inclusiv evaluarea comportamentelor alimentare; 

- evaluarea dorinței, motivației pacientului pentru schimbare, așteptări personale. 

Fiecare pacient cu DZ tip 2 și suprapondere sau obezitate va fi evaluat din punctul de 

vedere al comorbidităților și complicațiilor. Sunt situații specifice în care scăderea ponderală 

per-se nu este considerată prioritară în tratamentul obezității, fiind mai important, de exemplu, 
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stabilitatea ponderală sau prevenția recâștigului ponderal (10). Un aspect primordial în 

managementul obezității este ameliorarea statusului metabolic al acestor pacienți, concomitent 

cu evitarea/lupta împotriva stigmatizării acestora și restabilirea stării de bine, a stimei față de 

propria persoană și a calității vieții.  

 

Managementul obezității la pacientul cu DZ tip 2 

Strategiile terapeutice în vederea scăderii ponderale vor fi stabilite individualizat, în 

funcție de dorințele pacientului, valoarea IMC, scopurile propuse, capacitățile individuale 

(Tabelul 5.1) (11). Posibilitățile terapeutice actuale includ tratamentul nutrițional, activitatea 

fizică, terapia comportamentală, tratamentul farmacologic, precum și cel chirurgical. 

Tratamentul nutrițional, activitatea fizică și terapia comportamentală sunt mijloace terapeutice 

ce trebuie implementate în fiecare etapă a evaluării și diagnosticării supraponderii sau 

obezității, în timp ce tratamentul farmacologic și metodele chirurgicale vor fi propuse doar în 

cazuri selectate, asociat tratamentului nefarmacologic.    

 
Tabelul 5.1. Opțiuni terapeutice în funcție de valoarea IMC la pacienții cu DZ tip 2 (11) 

Tratament  
Valoarea IMC (kg/m2) 

25-26,9 27-29,9 30-34,9 35-39,9 ≥40 

Tratament nutrițional, activitate fizică, 

terapie comportamentală 

Farmacoterapie 

Chirurgie metabolică 

√ 

 

 

√ 

 

√ 

√ 

 

√ 

√ 

√ 

 

√ 

√ 

√ 

 

√ 

√ 

 

Tratamentul nefarmacologic (tratamentul nutrițional, activitatea fizică și terapia 

comportamentală) 

Studiul Look AHEAD a demonstrat fezabilitatea scăderii ponderale și menținerii noii 

greutăți obținute la pacienții cu DZ tip 2, precum și beneficiile controlului ponderal asupra altor 

componente metabolice: reducerea necesarului de medicație necesară obținerii controlului 

glicemic, al tensiunii arteriale și lipidic, îmbunătățirea mobilității și a capacităților fizice, 

precum și creșterea calității vieții pacienților (12, 13, 14). Analiza datelor obținute a arătat că 

pacienții randomizați în grupul ce a beneficiat de un program intensiv de modificare a stilului 

de viață au avut o evoluție ponderală favorabilă, susținută pe termen lung: la 8 ani, aproximativ 

50% au pierdut în greutate și menținut >5%, aproximativ 27% au pierdut în greutate și menținut 

>10% (12).  

Scăderea ponderală de 3-5% este valoarea limită în vederea obținerii beneficiilor 

clinice. Beneficiile sunt cu atât mai mari cu cât scăderea ponderală este mai importantă și ținte 

ponderale mai ambițioase (scădere în greutate >7%, >15% sau chiar mai mult) pot fi stabilite 

în cazuri individualizate, dacă acestea pot fi atinse în condiții de siguranță. 

Recomandările actuale în ceea ce privește tratamentul obezității la pacienții cu DZ tip 

2 sunt următoarele (11): 

- scopul este scăderea în greutate cu >5% și menținerea noii greutăți obținute pe termen 

lung; 

- aceste intervenții trebuie sistematizate în programe de educație terapeutică structurate 

în minim 16 sesiuni în 6 luni, cu accent pe recomandările nutriționale, de activitate 

fizică și strategii comportamentale cu scopul de a obține un deficit de aport caloric de 

500-750 kcal/zi (în majoritatea cazurilor, aportul caloric fiind de 1200-1500 kcal/zi 

pentru femei, 1500-1800 kcal/zi pentru bărbați); 

- recomandările legate de stilul de viață trebuie realizate individualizat, după o evaluare 

inițială complexă, ținând cont de dorințele și preferințele pacientului; 
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- pe termen lung, pacienții trebuie incluși în programe de educație terapeutică de 

menținere, cu scopul încurajării continuității strategiilor de schimbare a stilului de viață 

și monitorizării ponderale; 

- în situații speciale, atent selecționate și doar sub supraveghere medicală se pot utiliza 

strategii nutriționale cu reducerea importantă a aportului caloric (diete cu ≤800 kcal/zi) 

cu scopul scăderii ponderale >5% (10% sau chiar 15%) pe termen scurt (3 luni). 

În ceea ce privește tipul de intervenție nutriționale, recomandările actuale se 

concentrează pe obținerea deficitului caloric zilnic, fără a se face referiri specifice legate de 

caracteristicile dietei utilizate, cu posibilitatea utilizării în anumite situații a înlocuitorilor de 

mese (total sau parțial) (15, 16, 17). Alegerea strategiilor de schimbare a stilului de viață se va 

face individualizat, după o evaluare complexă și completă, în funcție de eventuale complicații 

și/sau comorbidități, posibilitățile și preferințele pacientului. Unul dintre aspectele importante 

și dificil de obținut este menținerea noii greutăți (și a beneficiilor ce derivă din evoluția 

ponderală), motiv pentru care este necesară includerea pacientului în programe de educație 

terapeutică care să continue monitorizarea și susținerea pacientului în eforturile sale de 

modificare comportamentală și a stilului de viață. Programele de educație terapeutică trebuie 

asigurate de către profesioniști în domeniu, pe baza unui plan stabilit individual, cu scopuri și 

metode specifice. 

 

Farmacoterapia 

În strategia terapeutică a obezității la pacientul cu DZ tip 2 sunt mai multe aspecte ce 

trebuie luate în considerare. 

 Medicația antihiperglicemiantă – alegerea agentului terapeutic utilizat în vederea 

obținerii controlului glicemic optim se va face în funcție și de efectele ponderale ale 

acestuia. Conform algoritmului terapeutic actual, medicamentul de primă linie în 

tratamentul DZ tip 2 este metforminul. Ulterior, la acesta se pot asocia diverse alte 

molecule, cu efecte ponderale diferite. Astfel, antidiabetice asociate cu grade variabile 

de scădere ponderală disponibile la noi în țară sunt agoniști de receptor de GLP-1, 

inhibitori de SGLT2, inhibitori de -glucozidază. Inhibitorii de DPP4 sunt neutri din 

punct de vedere ponderal, iar insulino-secretagogele, tiazolidindionele și insulina se 

asociază frecvent cu câștig ponderal (18).  

 Medicația asociată complicațiilor/comorbidităților – la fiecare pacient cu DZ tip 2 

trebuie reevaluată medicația concomitentă și, pe cât posibil, minimalizată medicația 

asociată cu câștig ponderal sau, eventual, asigurate alternative terapeutice. Medicația 

concomitentă frecvent asociată cu câștig ponderal este reprezentată de medicația din 

domeniul psihiatric (antipsihotică și antidepresivă), glucocorticoizii, 

anticonvulsivantele și, posibil, sedativele antihistaminice și anticolinergice (19). 

 Medicația aprobată pentru management ponderal – la nivel internațional au fost 

aprobate mai multe molecule/combinații în managementul ponderal (Tabelul 5.2), ca 

adjuvant al tratamentului nefarmacologic (tratament nutrițional, activitate fizică și 

terapie comportamentală) (11, 20). Scopul este de a ajuta pacienții să adere la planurile 

nutriționale hipocalorice și de a susține modificările legate de stil de viață. Medicația 

de scădere ponderală poate fi utilizată la anumiți pacienți cu DZ tip 2 și IMC ≥27 kg/m2, 

în funcție de dorința și motivația individuală de scădere în greutate, după evaluarea 

beneficiilor comparativ cu riscurile asociate. Aceste medicamente sunt contraindicate 

la femeile însărcinate sau care au o sarcină planificată.  

 

În Europa, au fost aprobate doar 3 medicamente în managementul obezității: orlistat, 

liraglutid și combinația fixă bupropion/naltrexon (10). Eficiența și siguranța medicației pentru 

management ponderal trebuie evaluate cel puțin lunar în primele 3 luni de tratament.  
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Scopul tratamentului este reprezentat de scădere ponderală de 5% la 3 luni de tratament. 

Dacă, la evaluările periodice, scăderea ponderală este insuficientă sau dacă apar evenimente 

legate de siguranță sau tolerabilitate oricând pe parcursul tratamentului, medicația trebuie 

imediat întreruptă și asigurate metode terapeutice alternative.   

 
Tabelul 5.2. Medicația aprobată la nivel internațional pentru managementul ponderal (11, 20) 

Medicament 
Efecte adverse 

comune 
Elemente de siguranță 

Tratament pe termen scurt (≤12 săptămâni) 

Fentermină xerostomie, insomnii, 

amețeli, iritabilitate  

• risc de HTA severă 

• ci în asociere cu inhibitori MAO 

Tratament pe termen lung (≥12 săptămâni) 

Orlistat  

(inhibitor al lipazei)  

dureri abdominale, 

flatulență, incotinență 

fecală, cefalee 

• malabsorbția vitaminelor liposolubile și 

a anumitor medicamente (hormoni 

tiroidieni, ciclosporină, 

anticonvulsivante etc.) 

• afectare hepatică severă – rar 

• litiază coledociană 

• nefrolitiază  

Lorcaserin  

(agonist selectiv al 

receptorilor 5-HT) 

Lorcaserin XR 

cefalee, greață, 

amețeli, oboseală, 

nazofaringită 

• sindrom serotonin-like și malign 

neuroleptic – în caz de administrare 

concomitentă a altor agenți 

serotoninergici sau antidopaminergici 

• depresie, gânduri suicidare – necesar 

monitorizare! 

• agravarea HTA  

• de evitat în caz de insuficiență hepatică 

și renală  

Fentermină/topiramat ER  

(Simpatomimetic 

anorectic/antiepileptic) 

constipație, parestezii, 

insomnii, 

nazofaringită, 

xerostomie 

• anomalii congenitale 

• alterări cognitive 

• glaucom acut cu unghi închis 

Naltrexonă/bupropionă 

ER  

(antagonist opioid/ 

antidepresiv) 

constipație, greață, 

cefalee, xerostomie, 

insomnie 

• contraindicat în HTA severă, convulsii, 

terapie opioidă cronică 

• glaucom acut cu unghi închis 

• atenționare: risc suicid 

Liraglutid 

(agonist de receptori 

GLP-1)  

hipoglicemie, 

constipație, greață, 

cefalee, tulburări 

digestive 

• pancreatită acută ? 

• atenționare: risc de neoplasm tiroidian, 

contraindicate la pacienți cu antecedente 

de carcinom medular tiroidian sau 

neoplazie endocrină multiplă tip 2 

HTA = hipertensiune arterială, MAO = inhibitori de monoaminoxidază, ER = eliberare prelungită 

 

Chirurgia metabolică 

Anumite intervenții chirurgicale la nivelul tubului digestiv promovează scădere 

ponderală importantă și durabilă în timp, precum și îmbunătățirea controlului glicemic. Având 

în vedere amplitudinea și rapiditatea efectului intervenției chirurgicale asupra homeostaziei 

glicemice, în ultimii ani au fost propuse anumite proceduri chirurgicale în algoritmul terapeutic 

al pacienților cu DZ tip 2, fiind denumite în acest context proceduri de chirurgie metabolică 

(21).  
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Chirurgia metabolică oferă un control glicemic superior (chiar și la 15 ani postoperator) 

(22), dar și reducerea altor factori de risc cardiovascular la pacienții cu DZ tip 2 și obezitate, 

comparativ cu metodele nechirurgicale (17). Există date care arată întârzierea/prevenția 

apariției diabetului (23), remisiunea sa (30-63% la 1-5 ani) (21, 24), reducerea incidenței 

complicațiilor microvasculare (24, 25) și îmbunătățirea calității vieții (26, 27).  

Recomandările în ceea ce privește utilizarea chirurgiei metabolice în tratamentul DZ 

tip 2 sunt următoarele (11, 21): 

- recomandarea chirurgiei metabolice ca opțiune terapeutică la pacienții cu DZ tip 2 și 

IMC ≥40 kg/m2 și la adulți cu IMC de 35-39,9 kg/m2 care nu ating scădere ponderală 

durabilă și îmbunătățirea comorbidităților cu metode nechirurgicale corect utilizate; 

- chirurgia metabolică poate fi luată în considerare ca opțiune terapeutică la adulți cu DZ 

tip 2 și IMC de 30-34,9 kg/m2 care nu ating scădere ponderală durabilă și îmbunătățirea 

comorbidităților cu metode nechirurgicale corect utilizate; 

- intervențiile de chirurgie metabolică trebuie efectuate în centre cu echipe 

multidisciplinare, cu experiență în domeniul metabolic și chirurgical, care să 

stabilească, în urma evaluării preoperatorii, indicațiile și, eventual, contraindicațiile 

intervenției chirurgicale la nivel individual; 

- pacientul inclus în program de chirurgie metabolică trebuie evaluat postoperator, 

periodic, pe tot parcursul vieții, din punct de vedere atât metabolic, cât și nutrițional.    

Ratele de morbi-mortalitate post chirurgie metabolică sunt mici, comparabile cu cele 

pentru alte intervenții chirurgicale elective frecvent efectuate (28, 29). Efectele adverse pe 

termen lung ce pot apărea sunt reprezentate de sindromul dumping, deficiențe nutriționale 

diverse, anemie, osteoporoză, rar hipoglicemie (30), dar frecvența de apariție și severitatea lor 

depinde de procedura chirurgicală utilizată. Pacienții cu antecedente de abuz de băuturi 

alcoolice, droguri sau tabagism, precum și cei cu afecțiuni psihiatrice necesită evaluare 

specifică psihiatrică. Echipa multidisciplinară va monitoriza periodic pacientul ce a beneficiat 

de chirurgie metabolică cu scopul asigurării unui plan nutrițional individualizat, a 

managementului corespunzător al comorbidităților, precum și în vederea prevenției și 

managementului corespunzător al unui eventual recâștig ponderal (31).      
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5.2. Managementul bolii cardiovasculare și a factorilor de risc cardiovascular 

5.2.1. Managementul hipertensiunii arteriale la pacienții cu diabet zaharat 

Romulus Timar, Simona Popescu 

 

 

Hipertensiunea arterială (HTA) este definită prin creșterea cronică a tensiunii arteriale 

(TA) peste valoarea de 140/90 mmHg, fiind o afecțiune frecvent întâlnită atât în rândul 

pacienților cu diabet zaharat (DZ) tip 1, cât și a celor cu DZ tip 2. Prezența HTA reprezintă un 

factor de risc major atât pentru bolile cardiovasculare, cât şi pentru complicaţiile 

microangiopate ale DZ (1). Mai mult decât atât, numeroase studii arată că utilizarea medicaţiei 

antihipertensive reduce riscul de evenimente cardiovasculare, insuficienţă cardiacă şi de 

complicaţii microvasculare (2).  

TA se determină după 5 minute de repaus, cu pacientul în poziţie şezândă, iar braţul la 

care se măsoară TA trebuie poziţionat în drepul regiunii precordiale. La examinarea iniţială 

trebuie stabilit dacă pacientul prezintă hipotensiune arterială ortostatică, aceasta fiind o formă 

de manifestare a neuropatiei vegetative. Pentru excluderea prezenţei unei HTA de halat alb sau 

a altor diferențe ce pot apărea între valoarea TA determinată în cabinetul medical şi valoarea 

reală a acesteia, se recomandă monitorizarea TA la domiciliu, fiind utilă și o monitorizare 

continuă pe 24 ore prin montarea unui Holter de tensiune arterială (2). Monitorizarea TA la 

domiciliu este utilă şi pentru evaluarea eficienţei terapiei antihipertensive. Studiile efectuate 

până în prezent la pacienţii fără DZ au concluzionat că măsurarea TA la domiciliu se corelează 

mai bine cu riscul cardiovascular decât determinarea TA în cabinetul medical (3, 4). Mai mult 

decât atât, monitorizarea TA la domiciliu poate creşte complianţa la tratament a pacientului, 

astfel contribuind la reducerea riscului cardiovascular (5).   

Toate studiile clinice efectuate au demonstrat că tratarea corespunzătoare a TA reduce 

atât riscul de evenimente cardiovasculare, cât şi riscul de apariție a complicaţiilor 

microangiopate (6-12). Conform ghidului ADA (American Diabetes Association), ţinta 

terapeutică pentru pacienţii hipertensivi cu DZ tip 1 şi DZ tip 2 este <140/90 mmHg. Riscurile 

şi beneficiile intensificării tratamentului antihipertensiv utilizat pentru a atinge ţinte terapeutice 

mai mici decât 140/90 mmHg sunt evaluate în prezent prin intermediul unor studii clinice 

randomizate şi a unor meta-analize ale studiilor clinice existente până în prezent. Momentan 

nu există suficiente dovezi în ceea ce priveşte ţintele terapeutice ale TA în rândul pacienţilor 

cu DZ tip 1.  

Trialul ACCORD BP (The Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes blood 

pressure) a oferit cele mai substanțiale dovezi în ceea ce priveşte riscurile şi beneficiile 

controlului intensiv al TA în rândul pacienţilor cu DZ tip 2 (13). În acest trial, obţinerea unui 

control mai strict al TA sistolice (TAS) (TAS ˂120 mmHg) comparativ cu un control standard 

al TA (TAS = 140 mmHg) nu a redus evenimentele majore cardiovasculare, dar a redus riscul 

de accident vascular cerebral cu prețul creșterii incidenței efectelor adverse. Rezultatele acestui 

trial susţin că obţinerea unui control mai strict al TA nu ameliorează riscul cardiovascular în 

rândul pacienţiior cu DZ tip 2, dar poate fi luat în considerare în cazul pacienților care 

beneficiază cel mai mult de pe urma unei asemenea abordări. Această categorie de pacienți 

trebuie să fie educată în ceea ce privește riscurile suplimentare ale unui tratament intensiv, 

efectele adverse ale acestuia, precum și costurile pe care le implică. De asemenea, studii 

precum SPRINT (Systolic Blood Pressure Intervention Trial) şi HOT (Hypertension Optimal 

Treatment) au evaluat efectele adverse ale tratamentului antihipertensiv intensiv comparativ 

celui standard, dar rezultatele obţinute pentru pacienţii cu DZ tip 2 nu au fost semnificative (1). 
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Individualizarea ţintelor terapeutice 

Este necesară o colaborare strânsă între pacienți și clinicieni pentru stabilirea unor ținte 

terapeutice individializate (2). Această abordare centrată pe pacient este cea corectă, deoarece 

beneficiile și riscurile unui control strict al TA sunt nesigure și variază foarte mult în funcție 

de caz (14). Studiile ACORD BP și SPRINT au sugerat faptul că factorii clinici pot ajuta la 

determinarea țintelor terapeutice individuale (15). 

Rezutatele acestor studii sugerează faptul că pacienții cu DZ beneficiază de un control 

stric al TA mai ales atunci când aceștia prezintă un risc cardiovascular înalt. Din acastă cauză, 

ghidul ADA a recomandat ca ținta terapeutică pentru TA să fie ˂130/80 mmHg în rândul 

paciențiilor cu DZ, dacă această țintă poate fi obținută în condiții de siguranță, adică fără 

apariția efectelor adverse (1). 

Această abordare este în concordanță cu ghidurile elaborate de ACC/AHA, care 

recomandă o țintă a TA ˂130/80 mmHg pentru toți pacienții, indiferent dacă au sau nu DZ 

(16). Posibilele efecte adverse ale terapiei antihipertensive (prezența hipotensiunii arteriale, a 

sincopei, a leziunii acute de rinichi și a diselectrolitemiei) trebuie luate în considerare (13, 17, 

18, 19). Pacienții vârstnici și cei cu boală cronică de rinichi sunt considerați a avea un risc 

crescut de apariție a acestor efecte adverse în momentul în care se încearcă obținerea unui 

control strict al tensiunii arteriale (19). 

De asemenea, pacienții cu hipotensiune ortostatică, cu multiple comorbidități, cu 

terapie multiplă prezintă un risc crescut de apariție a efectelor adeverse, iar din această cauză 

se preferă o țintă terapeutică mai puțin strictă pentru TA, acest lucru asigurând o calitate mai 

bună a vieții. Pacienții cu un risc cardiovascular scăzut sau cu un istoric de efecte adverse la un 

control mai strict al TA sau care prezintă un risc crescut de apariție a acestor efecte adverse ar 

trebui sa aibă o țintă terapeutică mai crescută. În cazul acestor pacienți este recomandată o țintă 

terapeutică de 140/90 mmHg pentru TA, dacă aceasta poate fi atinsă în condiții de siguranță 

(1). 

Confrom ghidului ESC/ESH (European Society of Cardiology/European Society of 

Hypertension), la pacienţii diabetici care au în schema de tratament medicaţie antihipertensivă, 

este recomandat ca TA măsurată în cabinet să aibă ca ţintă o valoare a TAS de 130 mmHg sau 

chiar mai mică, dacă este bine tolerată. La pacienţii vârstnici (≥65 de ani), TAS ţintă ar trebui 

să se afle în intervalul 130-140 mmHg (20), dacă este bine tolerată. TAS nu trebuie să scadă 

sub 120 mmHg şi TA diastolică nu trebuie să scadă sub 80 mmHg. Trebuie acordată atenţie 

continuității controlului TA, deoarece variabilitatea TA de la o vizită la alta este asociată cu 

creşterea riscului cardiovascular şi a celui de afectare renală. Mai mult, s-a dovedit că protecţia 

cardiovasculară este mai mare atunci când sunt prezente mai puţine variaţii ale TA de la o vizită 

la alta (21, 22, 23). 

 

Tratamentul  

Modificarea stilului de viaţă este o componentă foarte importantă a tratamentului HTA, 

deoarece duce la scăderea valorilor tensiunii arteriale, la potenţarea acţiunii antihiperensive a 

anumitor medicamente, la ameliorarea metabolismul lipidic, cu efecte benefice asupra patului 

vascular și, de cele mai multe ori, nu prezintă efecte adverse majore. 

Modificările stilului de viaţă constau în scăderea excesului ponderal prin restricţie 

calorică, restricţia aportului de sodiu (2.300 mg/zi), creşterea aportului de fructe şi legume (8-

10 porţii pe zi) şi de lactate degresate (2-3 porţii pe zi), evitarea consumului excesiv de alcool 

(nu mai mult de 2 porţii pe zi, pentru bărbaţi şi 1 porţie pe zi, pentru femei) (24), precum şi 

creşterea activităţii fizice zilnice (25).  

Aceste intervenţii asupra stilului de viaţă sunt rezonabile pentru pacientul cu DZ şi HTA 

uşoară şi trebuie iniţiate alături de terapia farmacologică atunci când este diagnosticată HTA 
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(25). Modificările stilului de viaţă trebuie stabilite în colaborare cu pacientul şi discutate ca 

parte integrantă a managementului DZ. 

 

Numărul de medicamente antihipertensive utilizate în tratamentul iniţial 

Tratamentul iniţial al pacientului cu DZ depinde de severitatea HTA. Pentru cei cu TA 

între 140/90 mmHg şi 159/99 mmHg, se poate începe cu un singur agent terapeutic. Pentru 

pacienţii cu TA ≥160/100 mmHg, se recomandă iniţierea a doi agenţi antihipertensivi pentru 

atingerea valorilor ţintă ale controlului tensional (26, 27, 28). Administrarea într-o singură 

tabletă a unei asocieri medicamentoase antihipertensive creşte complianţa pacienţilor (29). 

 

Clase de medicaţie antihipertensivă  
Tratamentul iniţial al HTA trebuie să includă oricare dintre clasele de medicamente cu 

acţiune dovedită de reducere a evenimentelor cardiovasculare la pacienţii cu DZ: inhibitorii 

enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) (30, 31), blocanţii receptorilor de angiotensină II 

(BRA) (30, 31), diuretice tiazidice (32) sau blocante ale canalelor de calciu (33). În cazul 

pacienţilor cu albuminurie (raport albumin/creatinină >30 mg/g), tratamentul inițial ar trebui 

să includă un IECA sau BRA pentru a reduce riscul de progresie a bolii renale diabetice (2). În 

absenţa albuminuriei, riscul de progresie a bolii renale este scăzut, iar IECA şi BRA nu au 

dovedit protecţie cardiovasculară superioară diureticelor tiazidice sau blocanţilor canalelor de 

calciu (34). Betablocantele pot fi folosite pentru a trata pacienţii cu istoric de infarct miocardic, 

angină pectorală sau insuficienţă cardiacă, dar nu există dovezi în ceea ce priveşte reducerea 

mortalităţii cardiovasculare ca agenţi antihipertensivi în absenţa acestor patologii (8, 35). 

 

Terapia prin asociere de medicamente 

Pentru a atinge ţintele valorilor tensiunii arteriale adesea este nevoie de asocierea mai 

multor medicamente, în special în cazul prezenţei bolii renale diabetice. În ciuda acestui fapt, 

utilizarea asocierii de IECA cu BRA sau a combinaţiei dintre un IECA/BRA și un inhibitor de 

renină nu este recomandată, dat fiind faptul că nu există beneficii în ceea ce priveşte boala 

cardiovasculară aterosclerotică şi, de asemenea, asocierea acestor medicamente crește riscul de 

efecte adverse precum hiperpotasemia, sincopa şi leziunea acută de rinichi (36, 37, 38). Titrarea 

şi/sau adăugarea medicaţiei antihipertensive trebuie facută timpuriu pentru a evita inerţia 

clinică în ceea ce priveşte atingerea ţintelor pentru valorile tensiunii arteriale.  

Această abordare asigură includerea în schema de tratament a IECA sau BRA, care au 

un efect demonstrat superior altor clase în reducerea albuminuriei și apariția sau progresia 

nefropatiei diabetice. Asocierea IECA cu BRA este contraindicată din cauza faptului că se 

însoțește de efecte adverse renale semnificative. 

Studii randomizate recente au arătat ca unele molecule antidiabetice (inhibitorii 

SGLT2) pot reduce valorile tensiunii arteriale atât în cabinetul medical, cât și în ambulatoriu, 

iar această reducere are loc chiar și atunci când pacienții se află sub tratament cu medicație 

antihipertensivă. Acesta poate să fie un adjuvant în atingerea țintelor terapeutice, care, altfel, 

sunt dificil de atins la pacienții diabetici și poate reduce progresia către boală cronică de rinichi.  

 

Administrarea medicaţiei antihipertensive seara 
Există tot mai multe dovezi care sugerează asocierea între absenţa scăderii nocturne 

fiziologice a TA şi incidenţa bolii cardiovasculare aterosclerotice. O meta-analiză de studii 

clinice randomizate a identificat un beneficiu în administrarea medicaţiei antihipertensive seara 

versus dimineaţa în ceea ce priveşte controlul TA, dar nu există date în ceea ce priveşte efectele 

clinice (39). În două analize de subgrup ale unui studiu clinic randomizat, mutarea a cel puţin 

unui medicament antihipertensiv seara înainte de culcare a scăzut semnificativ evenimentele 

cardiovasculare, dar aceste rezultate s-au bazat pe un număr mic de evenimente (40).   
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5.2.2. Managementul dislipidemiei la pacienții cu diabet zaharat tip 2 

Emilia Rusu, Andrada Coșoreanu 

 

 

Dislipidemia include un grup heterogen de anomalii ale fracțiunilor lipoproteinelor 

plasmatice și reprezintă unul dintre principalii factori de risc modificabili pentru bolile 

cardiovasculare. Dislipidemia diabetică formează un grup complex de anomalii calitative, 

cantitative și de cinetică ale fracțiunilor lipidice, caracterizată prin creșterea lipoproteinelor 

bogate în trigliceride à jeun și postprandial, nivel scăzut al lipoproteinelor cu densitate mare 

(HDL, high density lipoprotein), nivel normal sau crescut al lipoproteinelor cu densitate mică 

(LDL, low density lipoprotein), dar cu particule de LDL mici și dense.  

Prevalența dislipidemiei în populația diabetică variază; în Statele Unite ale Americii, în 

studiul National Health and Nutritional Examination Survey (NHANES) 1999-2000, procentul 

pacienților cu diabet zaharat (DZ) și LDLc peste 100 mg/dl a fost de 25,3%, comparabil cu 

populația nediabetică (1). În studiul UKPDS, pacienții cu DZ tip 2 au avut valori ale 

trigliceridelor cu 50% mai mari față de populația nediabetică (2). Într-un raport recent, 

prevalența dislipdemiei diabetice variază între 72 și 85% (3). În Romania, în studiul 

PREDATORR, prevalența dislipidemiei la pacienții cu prediabet și cu DZ a fost de 83,7% (4). 

 

Mecanisme fiziopatologice 

Relația dintre metabolismul glucidic și cel lipidic este complexă, insulinorezistența și 

deficitul secreției de insulină jucând un rol important. Insulina este hormonul cheie în reglarea 

metabolismului lipidic. În țesutul adipos, insulina, prin inhibarea lipazei hormon sensibile are 

efect antilipolitic, determinând stocarea de triacilglicerol la nivelul adipocitelor și reducerea 

secreției acizilor grași liberi (AGL). La nivel hepatic, insulina inhibă producția lipoproteinelor 

cu densitate foarte mică (VLDL, very low density lipoprotein) prin diminuarea nivelului 

circulant al AGL și stimulează sinteza de colesterol prin activarea 3-hidroxi-3-metilglutaril-

coenzima A (HMC-CoA) reductazei. 

Hipertrigliceridemia 

Mecanismele fiziopatologice implicate în apariția hipertrigliceridemiei includ scăderea 

activităţii lipoproteinlipazei (LPL) cu diminuarea catabolismului chilomicronilor şi al 

particulelor de VLDL, creşterea activităţii lipazei adipocitare hormon-sensibile (HSL), ceea ce 

conduce la creşterea afluxului de AGL la nivel hepatic și creşterea sintezei de apoproteină B100 

şi VLDL (3). Creşterea activităţii proteinei de transfer a esterilor de colesterol (CETP) 

determină anomalii de compoziţie a particulelor VLDL și scăderea clearance-ului plasmatic. 

Insulinorezistența (IR) este strâns legată de hipertrigliceridemie și hiperlipemia postprandială. 

Mecanismele includ creșterea producției enterocitare de apoB48, creșterea expresiei genei 

proteinei microzomale de transfer a trigliceridelor (microsomal triglyceride transfer proteine – 

MTP) și reducerea clearance-ului plasmatic al chilomicronilor secundar reducerii activității 

LPL (3). 

Reducerea HDLc 

La pacienții cu DZ tip 2, nivelul HDLc și al ApoA1 sunt reduse, ca urmare a creșterii 

catabolismului prin creșterea activității lipazei hepatice, creșterea activității CETP secundar 

hipertrigliceridemiei, reducerea adiponectinei plasmatice (3). Alt mecanism ce explică 

reducerea HDLc include reducerea sintezei de HDL prin scăderea activității LPL. 

La pacienții cu DZ tip 1, hipertrigliceridemia și reducerea HDLc sunt observate 

frecvent, dar de cele mai multe ori tratamentul cu insulină corectează aceste modificări. La 

pacienții cu DZ tip 2, acest fenotip nu este controlat doar prin control glicemic, sugerând că 

insulinorezistența, mai mult decât hiperglicemia se asociază cu modificările profilului lipidic 

(5). 
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Creşterea LDLc 

Principala formă de transport a colesterolului este reprezentată de LDL, iar principala 

proteină a LDL este reprezentată de apo B-100. La pacienții cu DZ este redus catabolismul 

LDLc (3). La pacienții cu IR și hipertrigliceridemie se formează particule de LDL de mici 

dimensiuni, bogate în colesterol, cu aterogenitate crescută. Aceste anomalii de structură și 

glicarea apoB determină reducerea afinităţii receptorilor specifici şi a clearance-ului plasmatic. 

Suplimentar, deficitul de insulină se asociază cu reducerea densității receptorilor membranari 

ai LDLcolesterolului. Insulina favorizează clearance-ul LDL prin creșterea expresiei și 

activității receptorului de LDL și reduce sinteza de apo B (6). Proprotein subtilisin/kexin 

convertaza tip 9 joacă un rol important în reglarea activității receptorilor pentru LDL.  

 

Evaluarea profilului lipidic 

Screeningul dislipidemiei va fi realizat la momentul diagnosticului DZ pentru toți 

pacienții, deoarece permite calcularea riscului cardiovascular și ghidarea deciziilor terapeutice. 

Se va evalua apoi anual sau în funcție de riscul cardiovascular estimat, de gradul controlului 

metabolic, de durata de evoluție și de necesitatea instituirii sau monitorizării tratamentului cu 

statină. La tinerii sub 40 ani fără factori de risc asociați poate fi evaluat la 5 ani.  

În conformitate cu ghidurile ESC/EAS, ADA, AACE se desprind câteva recomandări. 

Profilul lipidic standard include colesterolul total, LDLc, HDLc și trigliceridele.  

Colesterolul total este folosit în estimarea riscului cardiovascular (ESC, ADA, 

AACE). 

LDLc este utilizat pentru screening, estimarea riscului, diagnostic şi tratament 

(ESC/EAS, ADA, AACE). LDLcolesterolul poate fi determinat direct sau estimat prin formula 

Friedewald, dacă trigliceridele nu sunt crescute (peste 400 mg/dl). 

HDLc este factor de risc independent și este utilizat în algoritmul de calcul al riscului 

cardiovascular (HeartScore, ASCVD Risk Estimator Plus, Framingham Risk Score, QRISK, 

UKPDS Risk Engine). 

Trigliceridele sunt incluse în profilul lipidic standard și au importanță crescută la 

pacienții cu dezechilibru metabolic important, insulinorezistență, obezitate abdominală, 

sindrom metabolic. 

Non-HDLc este util în evaluarea riscului cardiovascular, în special la pacienții cu 

hipertrigliceridemie, obezitate sau LDLc foarte scăzut și ar trebui utilizat ca o ţintă secundară 

atunci când obiectivul de reducere a LDLc este atins; este utilizat în algoritmul de evaluare a 

riscului cardiovascular NICE sau QRISK2 (ESC/EAS, AACE). Non-HDLc este calculat cu 

uşurinţă prin scăderea HDLc din colesterolul total. Non-HDLc este folosit ca o estimare a 

cantităţii totale de lipoproteine aterogene în plasmă. 

Apolipoproteina B (ApoB) este recomandată pentru evaluarea riscului cardiovascular 

la pacienții cu sindrom metabolic, hipertrigliceridemie, obezitate și LDLc foarte scăzut. Dacă 

este disponibilă, poate fi folosită la acești pacienți ca alternativă la LDLc, ca măsură primară 

pentru screening, diagnostic şi management (ESC/EAS, AACE). 

Lipoproteina (a) ar trebui evaluată cel puțin o dată în viață la adult, pentru a identifica 

persoanele cu nivel foarte înalt; persoanele cu LP(a) peste 180 mg/dl au un risc de boală 

aterosclerotică cardiovasculară (ASCVD) similar celor cu hipercolesterolemie familială forma 

heterozigotă (HeFH) (ESC/EAS). LP(a) poate fi evaluată la pacienţii cu istoric familial de 

boală cardiovasculară prematură şi este utilă pentru reclasificarea subiecţilor la limită între risc 

moderat și crescut (ESC/ESA). 

La acestea, se pot adăuga Apolipoproteina A1 (ApoA1), Apolipoproteina CIII, 

determinarea raportul apoB/apoA1, raportul non-HDLc/HDLc, raportul colesterol total/HDLc, 

utile pentru estimarea riscului, dar nu pentru diagnostic sau ca ţinte terapeutice.  
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Ținte terapeutice utilizate în ghiduri 

Reducerea LDLc reprezintă principala țintă terapeutică, asociindu-se cu reducerea 

riscului cardiovascular atât în DZ tip 2, cât şi în DZ tip 1. Reducerea LDLc cu 40 mg/dl duce 

la o scădere cu 23% a evenimentelor majore vasculare şi cu 9% a mortalităţii generale (7, 8).  

Țintele secundare de tratament la pacientul diabetic sunt non-HDLc (obiectivul pentru 

non-HDLc este format din obiectivul de LDLc plus 30 mg/dl) și apoB; acestea se utilizează 

dacă pacientul asociază sindrom metabolic, hipertrigliceridemie, obezitate, LDLc foarte scăzut. 

Chiar dacă nivelul scăzut al HDLc se asociază cu mai multe evenimente cardiovasculare, din 

trialurile clinice nu au rezultat ținte pentru HDLc și triglyceride (9). 

Vom face referire în continuare la principalele ghiduri publicate în anul 2019 ce includ 

dislipidemia în DZ.  

Conform ghidului Societății Europene de Cardiologie (ESC), al Asociației Europene 

pentru Studiul Diabetului (EASD) și al Societății Europene de Ateroscleroză (EAS), pacienții 

cu DZ pot fi încadrați în funcție de vârstă, vechimea diabetului, prezența factorilor de risc 

pentru boala aterosclerotică (hipertensiune arterială, dislipidemie, fumat, obezitate), prezența 

bolii cardiovasculare și a afectării organelor țintă (proteinurie, eRFG sub 30 ml/min/1,73 m2, 

hipertrofie ventriculară stângă, retinopatie) în trei categorii de risc (risc moderat, crescut și 

foarte crescut) (9, 10). Țintele terapeutice în funcție de riscul cardiovascular sunt evidențiate 

în Tabelul 5.3. 

 
Tabelul 5.3. Țintele lipidice pentru pacienții cu DZ tip 2 în funcție de categoria de risc (adaptat după 

ESC/EASD, ESC/ESA, 2019) (9, 10) 

Grup de risc cardiovascular 
LDLc 

(mg/dl) 

Non HDLc 

(mg/dl) 

ApoB 

(mg/dl) 

TG 

(mg/dl) 

Risc foarte înalt, în prevenția 

primară sau secundară 

 DZ și boală cardiovasculară 

prezentă sau cu afectarea organelor 

țintă (proteinurie, RFGe sub 30 

ml/min/1,73 m2, hipertrofie 

ventriculară stangă, retinopatie) sau 

≥3 factori majori de risc (vârstă, 

hipertensiune arterială, 

dislipidemie, fumat, obezitate) 

 DZ tip 1 cu debut precoce (1-10 

ani) și durată peste 20 de ani 

Reducerea valorii 

de bază a LDLc cu  

≥50% și o țintă a 

LDLc <55 mg/dl 

<85 <65 

<150 

 La pacienții cu ASCVD ce au al doilea 

eveniment cardiovascular în următorii 2 

ani, pe doza maxim tolerată de statină 

<40     

Risc înalt 

 DZ cu vechime mai mare de 10 ani 

fără afectarea organelor țintă plus 

oricare alt factor de risc asociat 

Reducerea valorii 

de bază a LDLc cu 

≥50% și o țintă a 

LDLc <70 mg/dl 

<100 <80 

Risc moderat 

 Pacienții tineri (DZ tip 1 cu vârsta 

<35 de ani sau DZ tip 2 cu vârsta 

<50 ani) cu durata DZ sub 10 ani și 

fără alți factori de risc 

<100 <130 <100 

ASCVD = boală cardiovasculară aterosclerotică 

 

Conform Asociației Americane a Endocrinologilor Clinicieni (AACE), pacienții cu 

diabet și fără alți factori de risc cardiovascular sunt încadrați în categoria de risc crescut, iar 
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dacă există unul sau mai mulți factori de risc suplimentari se încadrează la categoria de risc 

foarte crescut. Pacienții cu DZ tip 2 și un eveniment ASCVD („ASCVD clinic” recunoscut) 

sau boală renală cronică stadiul 3 sau 4 sunt clasificați ca având risc extrem (Tabelul 5.4) (11). 

 
Tabelul 5.4. Țintele lipidice pentru pacienții cu DZ tip 2 sau factori de risc pentru DZ tip 2 (adaptat 

după AACE 2019 și 2017) (11, 12) 

Categorie de risc/decriere/risc cardiovascular pe 10 ania LDLc 

(mg/dl) 

Non-HDLc 

(mg/dl)* 

ApoB 

(mg/dl) 

Risc extrem 

- Progresia ASCVD după atingerea țintei pentru LDLc <70 mg/dl 

- Boală cardiovasculară diagnosticată la pacienții cu DZ, BCR 

stadiul 3-4, sau HeFH 

- Istoric de ASCVD prematură (<55 de ani, la bărbați, <65 de ani, 

la femei) 

<55  <80 <70 

Risc foarte crescut  

- SCA sau spitalizare recentă pentru SCA; boală coronariană, 

carotidiană sau periferică; 

- DZ sau BCR stadiul 3-4 cu unul sau mai mulți factori de risc 

pentru BCV; 

-HeFH 

<70 <100 <80 

Risc crescut 

≥2 factori de risc și riscul estimat pe 10 ani ˃10% sau echivalent 

de risc pentru boala coronarianăb, incluzând DZ sau BCR stadiul 

3-4 fără alți factori de risc) 

<100 <130 <90 

Risc moderat 

≥2 factori de risc și  riscul estimat pe 10 ani <10% 

<130 <160 NR 

Risc scăzut 

≤1 factor de risc 

<160 <190 NR 

aRiscul cardiovascular a fost estimat utilizând scorul Framingham, bDiabet zaharat, boală arterială 

periferică, anevrismul aortei abdominale, ateroscleroza carotidiană, *Obiectivul pentru non-HDLc este 

format din obiectivul de LDLc plus 30 mg/dl, ASCVD = boală cardiovasculară aterosclerotică; BCR = 

boală cronică de rinichi; HeFH = hipercolesterolemie familială formă heterozigotă; SCA = sindrom 

coronarian acut; BCV = boală cardiovasculară; NR = nu se recomandă 

 

În ghidul Asociației Americane a Inimii (AHA)/Colegiului American de Cardiologie 

(ACC), diabetul a fost definit ca o afecțiune cu risc crescut pentru boală cardiovasculară 

aterosclerotică (ASCVD) (13). În plus, au fost descriși factori asociați diabetului ce cresc riscul: 

durata crescută (≥10 ani de DZ tip 2, ≥20 ani de DZ tip 1); raportul albumină/creatinină urinară 

≥30 mg/g; RFGe <60 ml/min/1,73 m2; retinopatia diabetică; neuropatia diabetică; indice gleznă 

braț <0,9 (13). Se fac recomandări privind prevenția primară și secundară a bolii 

cardiovasculare la pacientul cu DZ (13). 

Ghidul Asociației Americane de Diabet (ADA) recomandă tratamentul dislipidemiei în 

funcție de vârstă, riscul cardiovascular estimat pe 10 ani (http://tools.acc.org/ASCVDRisk-

Estimator-Plus) și prezența ASCVD (14, 15). 

 

Recomandările ghidurilor pentru managementul dislipidemiei la pacienții cu DZ 

Schimbările terapeutice în stilul de viaţă 

Optimizarea stiului de viață joacă un rol important în prevenția bolilor cardiovasculare. 

Menținerea unei greutăți optime (indice de masă corporală de 20-25 kg/m2, circumferința 

abdominală <94 cm, la bărbați și <80 cm, la femei) prin adoptarea unui pattern alimentar 

sănătos (dieta mediteraneană, dieta de intervenţie pentru stoparea hipertensiunii – Dietary 

Approach to Stop Hypertension, DASH); la persoanele ce asociază exces ponderal sau 

http://tools.acc.org/ASCVDRisk-Estimator-Plus
http://tools.acc.org/ASCVDRisk-Estimator-Plus
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obezitate, reducerea aportului caloric cu 300-500 kcal/zi determină o scădere a greutății cu 5-

10% și are efect favorabil pe reducerea factorilor de risc cardiovascular (9). 

Recomandările privind activitatea fizică sunt de minimum 30 minute/zi de exercițiu 

fizic aerob de intensitate moderată și creșterea structurată a exercițiului fizic. Beneficiile 

asociate efortului fizic sunt îmbunătăţirea profilului lipidic (creşte raportul HDLc/colesterol 

total, scad trigliceridele), reducerea tensiunii arteriale, scădere ponderală și reducerea grăsimii 

viscerale. 

Din totalul energetic zilnic, lipidele vor reprezenta 25-30%, dintre care acizii grași 

saturați nu trebuie să depășească 7%, acizi grași trans în cantitate cât mai mică, iar restul 

proporției de lipide trebuie asigurat de acizii grași mononesaturați și polinesaturați (omega 3 și 

omega 6). Suplimentarea dietei cu acizi grași omega 3 (2-4 g/zi) determină scăderea valorilor 

trigliceridelor plasmatice cu 26%, respectiv 31% (9). 

Cantitatea recomandată de glucide din dietă variază între 45 și 55% din totalul caloric 

(9). Un rol important în reducerea colesterolului seric îl au fibre alimentare, în special cele 

solubile; aportul optim este de 20 g/1000 kcal (15) sau 30-45 g/zi, cu 7-13 g/zi fibre solubile 

(9). Principalele surse alimentare vor fi reprezentate de cereale integrale, fructe și legume, iar 

zaharurile adăugate trebuie să nu depășească 10% din aportul energetic total. Suplimentarea 

dietei cu fitosteroli (2 g/zi) se asociază cu reducerea colesterolului total și a LDLc (9). 

Reducerea colesterolului total și LDLc (între 5 și 10%) poate fi obținută prin: evitarea 

grăsimilor trans, reducerea consumului de acizi grași saturați, creșterea consumului de fibre, 

reducerea greutății, utilizarea suplimentelor obținute din orez roșu, într-o măsură mai mică (sub 

5%) reducerea aportului alimentar de colesterol (sub 300 mg/zi) și creșterea activității fizice 

(9). 

Reducerea lipoproteinelor bogate în trigliceride poate fi realizată prin reducerea 

consumului de alcool (10%), creșterea activității fizice, scăderea aportului de mono- și 

dizaharide, suplimentarea dietei cu acizi grași omega 3 și reducerea greutății corporale (9). 

Creșterea HDLc se realizează prin activitate fizică susținută, evitarea acizilor grași 

trans, reducerea greutății corporale, reducerea aportului de glucide și înlocuirea acestora cu 

acizi grași nesaturați, consum moderat de alcool, precum și renunțarea la fumat (9). 

 

Tratamentul hipolipemiant 
La pacienții cu DZ, tratamentul cu statine a fost asociat cu prevenția primară și 

secundară a evenimentelor cardiovasculare aterosclerotice și reducerea mortalității coronariene 

(14). Rezultatelor studiilor observaționale și randomizate de tip Mendelian au determinat 

schimbări privind tratamentul dislipidemiei și țintelor terapeutice, LDLc reprezentând ținta 

primară a tratamentului. Țintele terapeutice pentru LDLc la pacienţii cu DZ sunt prezentate în 

Tabelele 5.3 și 5.4.  

O reprezentare schematică a managementului bazată pe riscul cardiovascular total în 

funcție de valoarea LDLc este propusă de ghidul Societății Europene de Cardiologie și este 

redată în Figura 5.1 (9). 

Intensitatea tratamentului cu statine trebuie adaptată categoriei de risc; regimul intensiv 

cu statine (atorvastatină 40-80 mg/zi sau rosuvastatină 20-40 mg/zi) determină scăderea LDLc 

cu ≥50%, iar regimul moderat (atorvastatină 10-20 mg/zi, rosuvastatină 5-10 mg/zi, 

simvastatină 20-40 mg/zi, pravastatină 40-80 mg/zi, lovastatină 40 mg/zi, fluvastatină XL  

80 mg/zi, pitavastatină 2-4 mg/zi) reducerea cu 30-50% a LDLc (16).  

 

Indicațiile tratamentului cu statină în funcție de intensitatea reducerii LDLc în prevenția 

primară și secundară conform ghidurilor AHA/ACC/ADA sunt prezentate în Tabelul 5.5.  
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Risc CV total 

(SCORE) % 

Valori ale LDLc 

<55 mg/dl 

(<1,4 mmol/l) 

55-70 mg/dl 

(1,4-1,8 mmol/l) 

70-100 mg/dl 

(1,8-2,6 mmol/l) 

100-116 

mg/dl 

(2,6-3 

mmol/l) 

116-190 mg/dl 

(3-4,9 mmol/l) 

≥190 mg/dl 

(≥4,9 mmol/l) 

Prevenție 

primară 

Risc scăzut 

(<1) 
OSV 

Dacă măsurile 

de OSV sunt 

ineficiente, se ia 

în considerare 

terapia 

medicamentoasă 

OSV + terapia 

medicamentoasă 

Risc moderat  

(≥1, dar <5) 
OSV 

Dacă măsurile de OSV sunt 

ineficiente, se ia în considerare 

terapia medicamentoasă 

OSV + terapia 

medicamentoasă 

Risc înalt  

(≥5, dar <10) 
OSV 

Dacă măsurile 

de OSV sunt 

ineficiente, se ia 

în considerare 

terapia 

medicamentoasă 

OSV + terapia medicamentoasă 

Risc foarte 

înalt  

(≥10) 

OSV 

Dacă măsurile 

de OSV sunt 

ineficiente, se ia 

în considerare 

terapia 

medicamentoasă 

OSV + terapia medicamentoasă 

Prevenție 

secundară 
Risc foarte 

înalt  

 

Dacă măsurile 

de OSV sunt 

ineficiente, se ia 

în considerare 

terapia 

medicamentoasă 

OSV + terapia medicamentoasă 

 

Figura 5.1. Strategii de intervenție bazate pe riscul cardiovascular total și pe valoarea LDLc (după 9) 

 

Tabelul 5.5. Indicații ale tratamentului cu statină în funcție de intensitatea reducerii LDLc în prevenția 

primară și secundară conform ghidurilor AHA/ACC/ADA (13)  

Intensitatea 

tratamentului 

Indicații 

Intensitate moderată 

(reduce LDLc în medie cu 

30-50%) 

 

Atorvastatină 10-20 mg/zi 

Rosuvastatină 5-10 mg/zi  

Simvastatină 20-40 mg/zi  

Pravastatină 40-80 mg/zi  

Lovastatină 40 mg/zi  

Fluvastatină XL 80 mg/zi  

Pitavastatină 2-4 mg/zi 

În prevenția primară la adulții cu vârstă de 20-39 de ani, cu evoluție 

prelungită a diabetului (˃10 ani DZ tip 2, ˃20 de ani DZ tip 1) sau cu 

afecțiuni ce cresc riscul (albuminuria ≥30 mg/g creatinină, RFGe  

<60 ml/min/1,73 m2, retinopatie diabetică, neuropatia, IGB <0,9) 

În prevenție primară la adulții cu diabet cu vârsta de 40-75 de ani, 

indiferent de riscul estimat la 10 ani 

În prevenție primară la adulții cu diabet cu vârsta ˃ 75 de ani fără factori 

de risc 

În prevenție secundară la adulții cu diabet cu vârsta ˃75 de ani cu 

ASCVD 

În prevenție secundară la adulții cu diabet ce nu pot tolera doza maximă 

Intensitate crescută 

(reduce LDLc în medie cu 

30-50%) 

 

Atorvastatină 40-80 mg/zi 

Rosuvastatină 20-40 mg/zi 

 

În prevenție primară la pacienții cu diabet și multipli factori de risc 

În prevenție primară la pacienții cu diabet și risc de boală 

aterosclerotică cardiovasculară la 10 ani ≥20% 

În prevenție primară la pacienții cu diabet și hipercolesterolemie 

(LDLc ≥190 mg/dl) 

În prevenție secundară la adulții cu diabet cu vârsta de 40-75 de ani cu 

ASCVD 

IGB = indice gleznă-braț; ASCVD = boală cardiovasculară aterosclerotică 

 

În ghidul ADA, pentru toți pacienții cu DZ și ASCVD sau cu risc estimat pentru 

ASCVD ˃20% se indică optimizarea stilului de viață (OSV) și tratament cu statină de 

intensitate crescută (evidență A) (14, 15).. 
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Pentru pacienții cu diabet cu vârsta sub 40 de ani ce asociază factori de risc pentru 

ASCVD se indică optimizarea stilului de viață și tratament cu statină de intensitate moderată 

(evidență C). 

Pentru pacienții cu DZ cu vârsta între 40 și 75 de ani (evidență A) și ˃75 de ani 

(evidență B) fără factori de risc pentru ASCVD se indică OVS și tratament cu statină de 

intensitate moderată (14, 15).. 

Pentru pacienții diabetici cu vârstă între 40 și 75 de ani cu multipli factori de risc pentru 

ASCVD se indică OVS și tratament cu doze crescute de statină (evidență C) (14, 15).. 

La pacienții diabetici cu ASCVD, dacă LDLc este ≥70 mg/dl pe doza maximă tolerată 

de statină se poate lua în considerare adăugarea de ezetimibe sau inhibitor PCSK9 (14, 15). 

În ghidul ACC/AHA, la adulții cu vârstă cuprinsă între 20 și 39 de ani și factori asociați 

diabetului ce cresc riscul se indică inițierea tratamentului cu statină (13). 

La adulți cu vârstă cuprinsă între 40 și 75 de ani cu diabet, indiferent de riscul 

cardiovascular calculat pe 10 ani se inițiază tratament cu statină de intensitate moderată.  

La adulții cu DZ cu ASCVD sau cu mai mulți factori de risc pentru ASCVD se indică 

tratament cu statină de intensitate crescută (determină scăderea LDLc cu ≥50%) (13). 

La adulții peste 75 de ani, inițierea tratamentului cu statină se va face ținând cont de 

raportul risc/beneficiu, iar dacă deja utilizează o statină se recomandă continuarea 

tratamentului (13). 

Conform ghidurilor ESC/EASD și ESC/EAS, la pacienții cu DZ și LDLc crescut, 

tratamentul cu statine reprezintă prima linie terapeutică; intensitatea tratamentului este stabilită 

pe baza profilului de risc cardiovascular și a nivelurilor țintă recomandate pentru LDLc (Figura 

5.1) (9, 10). O proporție mare de pacienți cu diabet au risc cardiovascular înalt sau foarte înalt 

și necesită statină în regim intensiv.  

 

Dacă ținta pentru LDLc nu este atinsă, combinația statinei cu ezetimib ar trebui luată în 

considerare (10). La pacienții cu risc foarte crescut și LDLc persistent crescut aflați pe doză 

maximă tolerată de statină plus ezetimib sau la pacienții cu intoleranță la statină se recomandă 

inhibitorii de PCSK9 (10). Intensificarea terapiei cu statine ar trebui luată în considerare înainte 

de introducerea combinațiilor terapeutice (10). 

Statinele sunt recomandate pacienților cu DZ tip 1 aflați la risc înalt și foarte înalt, 

indiferent de valoarea LDLc (10). 

Terapia cu statine nu este recomandată femeilor cu diabet care își doresc o sarcină sau 

care nu folosesc măsuri contraceptive eficiente deoarece inhibă migrarea celulelor germinale 

în timpul dezvoltării embrionare (10). 

 

1. Statinele 

Statinele reduc sinteza colesterolului la nivelul ficatului prin inhibarea competitivă și 

reversibilă a HMG-CoA; suplimentar, induc expresia crescută a receptorilor pentru LDL la 

suprafața hepatocitelor, rezultând reducerea plasmatică a LDLc și a altor lipoproteine ce conțin 

apoB. Intensitatea reducerii LDLc este dependentă de doză și variază între 25 și 60%, 

trigliceridele serice scad cu 10-20%, iar HDLc crește cu 1-10% (9).  

Statinele conferă cardioprotecție și printr-o serie de efecte pleiotrope precum efectul 

antiinflamator, imunomodulator, antitrombotic, stabilizator al plăcii de aterom, inhibitor al 

proliferării musculaturii netede vasculare (9). Datele provenite dintr-o metaanaliză ce a inclus 

peste 170.000 de participanţi şi peste 26 de studii clinice randomizate au evidențiat că o scădere 

a LDLc cu 1 mmol/l (~40 mg/dl) asociază o reducere a evenimentelor majore vasculare cu 

22%, a evenimentelor coronariene majore cu 23%, a mortalități totale cu 10% (9, 17).  
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Efecte adverse asociate tratamentului cu statină 

Simptomele musculare asociate tratamentului cu statină sunt raportate într-un procent 

de 10-15%. Cea mai severă formă de miopatie, rabdomioliza, cu creșterea creatinkinazei ≥10 

ori a fost raportată la 1-3/100.000 pacienți pe an. Creșterea ALT (alaninaminotransferazei) a 

fost observată la 0,5-2% dintre pacienți. Nu există date care să susțină relația dintre tratamentul 

cu statine și boala Alzheimer. 

 

2. Inhibitori ai absorbţiei colesterolului 

Ezetimib inhibă absorbţia colesterolului la nivelul vilozităţilor intestinale prin 

interacţiune cu proteina Niemann-Pick C-1 Like 1 (NPC1L1). Studiul IMPROVE-IT a 

demonstrat o reducere suplimentară a riscului cardiovascular prin asocierea ezetimib (10 mg) 

la o doză moderată de statină (40 mg Simvastatin). În monoterapie, ezetimibul reduce LDLc 

cu 15-22%, trigliceridele cu 8% iar HDLc crește cu 3%; adăugarea la statină reduce suplimentar 

LDLc cu 21-27% (9). Noile ghiduri recomandă ezetimibul la pacienții necontrolați adecvat sub 

tratament maximal cu statină sau dacă există evenimente adverse/contraindicații la statine. 

 

3. Inhibitorii de proprotein-convertază-subtilisin/kexin 9 (PCSK9) 

La nivel hepatic, proteina PCSK9 are rol în degradarea receptorilor LDLc. Fiziologic, 

LDLc se leagă de receptorul LDL; complexul format este internalizat în cadrul unei vezicule 

de endocitoză care intracelular eliberează colesterolul, iar receptorul este transportat prin 

vezicule de reciclare la suprafaţa celulei. Dacă PCSK9 se leagă de receptorul LDL, acesta este 

internalizat, apoi direcționat și degradat în lizozomi. Creșterea concentrației sau activității 

plasmatice a PCSK9 prin creșterea catabolismului lizozomal reduce expresia receptorului LDL. 

În acest moment, anticorpii monoclonali inhibitori ai PCSK9 aprobați și utilizați sunt 

alirocumab și evolocumab. Alirocumab și evolocumab previn legarea PCSK9 de receptorii 

LDL prezenți la suprafața hepatocitelor, împiedicând astfel degradarea lor. Creșterea 

numărului de receptori de LDL la nivelul hepatocitelor se asociază cu o scădere a nivelurilor 

serice ale LDLc. 

Inhibitorii PCSK9 reduc semnificativ LDLc dependent de doză, în medie cu 60%, 

trigliceridele cu 26%, iar HDLc crește cu 9%; asociați unui regim intensiv sau maxim tolerat 

de statină, reducerea LDLc este de 46-76% (9). Inhibitorii PCSK9 se administrează subcutanat 

o dată la 2 saptămâni sau lunar. Cele mai frecvente efecte adverse au fost reacţiile la locul 

administrării (prurit) și simptomele pseudogripale (9). 

Inhibitorii PCSK9 sunt indicați la pacienții cu risc cardiovascular foarte înalt tratați cu 

statină în doză maxim tolerată cu/sau fără ezetimib, care necesită o scădere suplimentară a 

LDLc sau la pacienții cu intoleranță la statine (10). 

 

4. Sechestranţii acizilor biliari  

Colestiramina 24 g, colestipol 20 g, colesevelam 4,5 g determină o reducere cu 18-25% 

a LDLc, fără efect pe HDLc, cu creșterea trigliceridelor secundar creşterii secreţiei de VLDL (9). 

 

5. Fibrații 

Fibrații sunt agoniști ai PPARα (receptorul activator al proliferării peroxizomale α) ce 

influențează transcripția genelor implicate în metabolismul lipidelor. Fibrații inhibă sinteza 

hepatică a trigliceridelor și modifică compoziția în apolipoproteine a VLDL. Reduc în medie 

trigliceridele cu 50%, LDLc cu 20% și cresc HDLc cu ≤20% (9).  

 

6. Inhibitoriii sintezei apolipoproteinei B100 

Mipomersen este un oligonucleotid antisens ce se leagă de ARNm al apolipoproteinei 

B100, reducând sinteza acesteia. Este indicat pentru reducerea LDLc la pacienții cu 
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hipercolesterolemie familială forma homozigotă. Este aprobat pentru utilizare în S.U.A, dar nu 

și în Europa (9). Mipomersen este contraindicat în sarcină (9). 

 

7. Inhibitori ai transferului microzomal al trigliceridelor 

Lomitapid inhibă proteina microzomală de transfer a trigliceridelor și fosfolipidelor de 

la nivelul reticulului endoplasmic la ApoB. Lomitapid este indicat în hipercolesterolemia 

familială forma homozigotă, în asociere cu doza maximă tolerată de statine și reduce LDLc cu 

40-50% (18). Lomitapid este contraindicat în sarcină. 

 

Monitorizarea tratamentului 
Monitorizarea răspunsului la tratament se realizează la 4-12 săptămâni de la inițiere; 

reevaluarea standard se realizează inițial la 3 luni, iar apoi la 6-12 luni; aceste intervale sunt 

stabilite în funcție de particularitățile clinico-biologice și de țintele stabilite. Enzimele hepatice 

și musculare vor fi evaluate la 4-12 săptămâni după inițiere. Dacă nivelul ALT este <3 ori 

limita superioară a normalului, se continuă tratamentul, dar cu reevaluare la 4-6 săptămâni. 

Dacă ALT ˃3 ori limita superioară a normalului, se întrerupe tratamentul și va fi reluat cu o 

altă statină după 4-6 săptămâni. Monitorizarea de rutină a creatinkinazei nu este necesară. Se 

verifică în cazul în care pacientul acuză mialgii. 

 

Situații speciale 

Hipertrigliceridemia 

Hipertrigliceridemia (HTG) este o afecțiune frecventă, datele din Third National Health 

and Nutrition Survey (NHANES III) susținând o prevalenţă de aproximativ 35% la bărbați și 

de 25% la femei. Din punct de vedere clinic prezență hipertrigliceridemiei (peste 500 mg/dl) 

este asociată cu un risc crescut de pancreatită acută. În plus, în studiile epidemiologice și 

intervenționale HTG este corelată cu creşterea riscului bolilor cardiovasculare. 

Clasificările actuale ale severității hipertrigliceridemiilor nu sunt unitare în ghidurile 

diverselor societăți medicale.  

În acord cu Ghidul AHA/ACC din 2018, nivelul normal al trigliceridelor este sub 150 

mg/dl, de graniță, între 150 și 199 mg/dl, crescut la valori de 200-499 mg/dl, foarte crescut, la 

valori peste 500 mg/dl. 

Ghidul ESC din 2016, utilizează o altă clasificare, și anume: forma ușoară cu valori 

între 150 și 499 mg/dl, moderată, la valori de 500-886 mg/dl și severă, la valori peste 886 mg/dl 

(10 mmol/l) (19).   

HTG poate să fie primară (disbetalipoproteinemia familială, hiperlipemia combinată 

familială, deficitul de LPL, deficit de Apo CII, hiperexpresia Apo CIII) sau secundară (DZ 

dezechilibrat, consum de alcool în exces, obezitate, sarcină, hipotiroidism, sindrom nefrotic, 

lupus eritematos sistemic, medicamente – estrogen, tamoxifen, glucocorticoizi, beta-blocanți).  

Terapia farmacologică adresată HTG include statine, fibraţi, inhibitori de PCSK9 şi 

acizi grași polinesaturați omega 3 (icosapent etil – Vascepa – 4 g/zi sau esterii etilici ai acidului 

omega 3 – Omacor – 2-4g/zi) (9). 

 Tratamentul depinde de valorile trigliceridelor. Astfel, la valori sub 500 mg/dl, se 

recomandă intensificarea stilului de viață cu scădere în greutate pentru pacienții cu exces 

ponderal sau obezitate, creșterea gradului activității fizice, evitarea dulciurilor concentrate și a 

alcoolului, precum și optimizarea controlului glicemic.  

La pacienții cu valori mai mari (500-886 mg/dl), terapia medical nutrițională se bazează 

pe reducerea alimentelor bogate în glucide, cu indice glicemic crescut și bogate în fructoză și 

creșterea aportului de pește bogat în acizi grași omega 3. Dacă acești pacienți asociază și risc 

cardiovascular crescut sau foarte crescut, se inițiază tratament cu statină de intensitate moderată 

sau crescută. Tratamentul cu atorvastatin 80 mg/zi sau rosuvastatin 20 mg/zi determină 
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reducerea trigliceridelor cu 43-44% (20, 21). Dacă trigliceridele se mențin crescute se adaugă 

acizi grași omega 3. 

 

La pacienții cu risc de pancreattită acută (valori peste 886 mg/dl) este esențială restricția 

aportului de lipide la 25-40 g/zi (15% din aportul energetic total) pentru a reduce riscul de 

pancreatită acută (22). Dietele restrictive ce determină scădere ponderală importantă ar trebui 

evitate în această etapă (22). Consumul de alcool este interzis. La acești pacienți se inițiază 

tratament cu fibrați și/sau acizi grași polinesaturați omega 3. Dacă riscul cardiovascular este 

crescut sau foarte crescut se adaugă și statină (Tabelul 5.5). Acizii graşi polinesaturați omega 

3, acidul eicosapentaenoic şi acidul docosahexaenoic se pot folosi în doze de 2-4 g/zi în 

tratamentul HTG (9). 

Răspunsul la fibrați este în maxim 6-8 săpămâni, iar pentru acizii grași omega 3 în 2 

săptămâni. La 6-8 săpămâni se indică monitorizarea eficienței și siguranței tratamentului. 

Dintre fibrați se preferă fenofibratul, deoarece gemfibrozilul determină mai frecvent 

miopatie. Asocierea statinei cu fibrații nu este recomandă pentru reducerea riscului 

cardiovascular.  

 

Hipercolesterolemia familială 
Hipercolesterolemia familială forma heterozigotă (HeHF) este o afecțiune relativ 

frecventă (1/200-250 persoane) cauzată de anomalii genetice ale receptorilor hepatici sau 

tisulari pentru LDL, ale genei apoB sau PCSK9 etc. Forma homozigotă este rară (1/160.000-

1/300.000), majoritatea dezvoltând boală coronariană înaintea vârstei de 20 de ani. Pentru 

diagnosticul HeFH pot fi utilizate criteriile din Dutch Lipid Clinic Network ce includ 

antecedentele familiale de boală coronariană prematură sau modificări clinice (rudă de gradul 

întâi cu xantoame tendinoase şi/sau arc cornean), antecedente personale patologice (pacient cu 

boală coronariană prematură (bărbaţi <55 de ani; femei <60 de ani), examen clinic sugestiv 

(xantoame tendinoase, arc cornean sub 45 de ani) și valoarea crescută a LDLc (9). La acești 

subiecți. se impune testare genetică și screening în cascadă.  

 

Concluzii 

Evenimentele cardiovasculare pot fi prevenite prin reducerea susținută a LDLc. 

Managementul dislipidemiei la pacienții cu DZ ar trebui să includă medicamente cu efecte 

dovedite de protecție cardiovasculară. Tratamentul cu statine a fost asociat cu prevenția primară 

și secundară a evenimentelor cardiovasculare aterosclerotice și reducerea mortalității 

coronariene. Toţi pacienţii diabetici cu vârstă mai mare de 40 de ani şi cei sub 40 de ani cu 

multipli factori de risc cardiovascular sau cu afectare de organ ţintă au indicaţie de tratament 

cu statine pentru prevenţia primară a evenimentelor cardiovasculare. Intensitatea tratamentului 

se stabilește în funcție de profilul de risc cardiovascular, factorii de risc asociați și 

comorbidități. Noul ghid ESC/EASD încadrează majoritatea pacienților cu diabet în categoria 

de risc înalt și foarte înalt. Pentru pacienții cu risc foarte înalt, ghidul recomandă scăderea LDLc 

sub 55 mg/dl și reducerea cu 50% a nivelului de LDLc față de valorile inițiale. Pentru pacienții 

din clasa cu risc înalt, recomadările cumulative sunt LDLc sub 70 mg/dl și o reducere cu ≥50% 

a LDLc față de valorile bazale. 
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5.2.3. Boala cardiovasculară aterosclerotică 

Cristina-Mihaela Lăcătușu 

 

 

 Asocierea dintre diabetul zaharat (DZ) și un risc crescut de apariție a bolii 

cardiovasculare (BCV) aterosclerotice este cunoscută de o lungă perioadă de timp. Rezultatele 

numeroaselor studii clinice de anvergură mai mică sau mai mare au fost confirmate relativ 

recent de o metaanaliză amplă, care a inclus 102 studii clinice randomizate și a concluzionat 

că prezența DZ se asociază cu un risc dublu de boală coronariană (BC), accident vascular 

cerebral ischemic și deces de cauză cardiovasculară (CV) (1). Riscul relativ pentru evenimente 

vasculare este mai mare la femei, la pacienții de vârstă mai tânără, cu durată mai lungă de 

evoluție a DZ, cu boală renală sau proteinurie (2, 3, 4). Riscul pentru BC începe de la niveluri 

glicemice sub 126 mg/dl (7 mmol/l) și crește progresiv odată cu accentuarea hiperglicemiei. 

Persoanele cu prediabet și care nu au semne clinice de BCV nu asociază în mod obligatoriu un 

risc cardiovascular (RCV) crescut, dar necesită evaluarea acestuia prin metodele aplicabile în 

populația generală (4). 

 Nivelul RCV întâlnit la o persoană cu DZ poate face parte dintr-una dintre următoarele 

trei categorii, în funcție de totalitatea factorilor specifici de risc prezenți (4, 5): 

1. RCV foarte înalt (risc de deces de cauză CV la 10 ani de peste 10%): persoane cu 

DZ și BCV clinic manifestă, persoane cu DZ și cu afectarea organelor țintă (proteinurie, RFGe 

<30 ml/min/1,73 m2, hipertrofie ventriculară stângă sau retinopatie), persoane cu DZ și cu 

minim 3 factori majori de risc (vârstă, hipertensiune arterială – HTA –, dislipidemie, tabagism 

cronic, obezitate) asociați, persoane cu durata DZ de peste 20 de ani sau persoane cu DZ tip 1 

diagnosticat între 0 și 10 ani și având în prezent vârsta de minim 40 de ani, mai ales dacă sunt 

de sex feminin. 

2. RCV înalt (risc de deces de cauză CV la 10 ani de 5-10%): persoane cu o durată de 

evoluție a DZ ≥10 ani, fără afectarea organelor țintă sau cu un alt factor major de risc asociat. 

3. RCV moderat (risc de deces de cauză CV la 10 ani de 1-5%): persoane tinere (DZ 

tip 1 cu vârsta sub 35 de ani sau DZ tip 2 cu vârsta sub 50 de ani), durată de evoluție a DZ sub 

10 ani și absența altor factori majori de risc. 

 Pe lângă anamneza și examenul clinic complet al persoanei cu DZ, următoarele 

investigații pot oferi informații suplimentare, care au însă o valoare prognostică variabilă de 

la o situație la alta (4, 5): 

1. Biomarkeri precum proteina C reactivă înalt senzitivă, fibrinogenul sau troponina T 

înalt senzitivă se asociază cu un RCV crescut, însă valoarea lor prognostică este limitată. Unele 

studii susțin că nivelurile serice ale peptidului natriuretic tip pro-B N-terminal (NT-proBNP) 

pot avea semnificație prognostică atât la valori scăzute, cât și la valori mai ridicate. În general 

însă, nu este recomandată evaluarea de rutină a biomarkerilor circulanți pentru stratificarea 

RCV. Valori de 30-299 mg/24 ore ale albuminuriei sunt asociate atât cu un risc crescut de 

BCV, cât și de boală cronică de rinichi (BCR), astfel încât evaluarea de rutină a 

microalbuminuriei este recomandată pentru identificarea pacienților cu risc de dezvoltare a 

BCR sau cu risc înalt de BCV. 

2. Electrocardiograma de repaus poate detecta un infarct miocardic silențios, 

subdenivelări ale segmentului ST, alungirea intervalului QT, o variabilitate scăzută a frecvenței 

cardiace; toate aceste modificări se asociază cu un risc crescut de evenimente CV fatale și/sau 

non-fatale. Ca urmare, se recomandă efectuarea electrocardiogramei de repaus la toți pacienții 

cu DZ care asociază și HTA sau suspiciune clinică de BCV. La pacienții asimptomatici cu DZ, 

efectuarea testului de efort, asociat eventual cu diverse tehnici imagistice, poate detecta uneori 

existența unor modificări importante de BCV. 
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3. Ecocardiografia poate detecta creșterea masei ventriculului stâng, disfuncție 

diastolică sau modificări ale cineticii normale a ventriculului stâng; chiar și la pacienți 

asimptomatici cu DZ, aceste modificări se asociază cu un prognostic negativ. Ecocardiografia 

de stres permite depistarea modificărilor de ischemie miocardică silențioasă. Prezența plăcilor 

ateromatoase la examinarea Doppler a arterelor carotide se asociază cu un risc crescut de 

evenimente CV la persoanele cu DZ. Această ultimă tehnică de evaluare poate calcula și 

grosimea intimă-medie, care nu este însă recomandată în prezent ca metodă de screening 

pentru stratificarea RCV. Se consideră că existența plăcilor ateromatoase la ecografia 

carotidiană sau femurală modifică nivelul RCV al persoanelor asimptomatice cu DZ. Deși 

susținută de ceva mai puține dovezi, utilizarea tehnicilor computer tomografice (CT) sau de 

rezonanță magnetică nucleară (RMN) pentru identificarea plăcilor ateromatoase carotidiene 

sau femurale poate constitui, de asemenea, un element ce modifică nivelul RCV la persoanele 

asimptomatice cu DZ aflate la risc moderat sau înalt. 

4. Scorul de calciu în arterele coronare, evaluat de obicei cu ajutorul tehnologiilor CT, 

are în general valori mai mari la pacienții cu DZ decât la persoane nediabetice de același sex și 

aceeași vârstă, reflectă cu acuratețe riscul de mortalitate, dar nu întotdeauna și extensia 

ischemiei. Un scor de calciu ridicat la examinarea CT poate fi considerat ca un element ce 

modifică nivelul RCV la persoanele asimptomatice cu DZ aflate la risc moderat. 

5. Angiografia coronariană clasică sau prin examinare CT depistează cu acuratețe 

numărul, localizarea și severitatea stenozelor coronariene ateromatoase. În limita posibilităților 

tehnice, angiografia coronariană prin examinare CT, alte tehnici imagistice performante 

(scintigrama miocardică de perfuzie, examinarea de stres prin RMN cardiacă) sau 

ecocardiografia de stres pot fi utilizate pentru screening-ul BC la persoanele asimptomatice cu 

DZ, mai ales dacă au un RCV foarte înalt (boală arterială periferică – BAP –, scor coronarian 

de calciu foarte înalt, proteinurie sau insuficiență renală). 

6. Valori anormale ale indicelui gleznă-braț (IGB) se asociază cu un risc crescut de 

mortalitate atât de orice cauză, cât și de cauză CV. Din acest motiv, IGB este considerat în 

prezent un element care poate modifica nivelul de RCV. 

 Prevenția BCV la persoanele cu DZ și prediabet include următoarele măsuri (4): 

1. Optimizarea stilului de viață, care este considerată esențială pentru prevenția DZ și 

a complicațiilor CV ale acestuia. Aceasta include: măsuri de reducere a aportului caloric, în 

vederea reducerii excesului ponderal; activitate fizică moderată sau intensă, care combină 

antrenamentul aerobic și de rezistență, pe o durată de minimum 150 minute/săptămână, la toate 

persoanele cu DZ la care nu există contraindicații (comorbidități severe sau speranță de viață 

limitată); eventuala conversie a obiceiurilor alimentare nesănătoase la o alimentație de tip 

mediteraneean; măsuri structurate de sevraj tabagic. Detaliile legate de măsurile de optimizare 

a stilului de viață sunt menționate în capitolul dedicat acestuia. 

2. Tratamentul antihiperglicemiant, condus după ținte de HbA1c individualizate în 

funcție de particularitățile individuale ale fiecărei persoane cu DZ (vârstă, comorbidități, durata 

bolii). Valori ale HbA1c sub 7% sunt asociate cu reducerea riscului pentru complicații 

microvasculare, dar pot fi luate în calcul și pentru prevenția complicațiilor macrovasculare la 

persoanele cu DZ. Evitarea hipoglicemiilor este recomandată la toți pacienții, iar mijloacele 

uzuale de automonitorizare glicemică sau cele de monitorizare glicemică continuă pot fi luate 

în considerare pentru a facilita obținerea unui control glicemic optim. Detaliile legate de clasele 

actuale de medicație antihiperglicemiantă și de beneficiile lor specifice sunt menționate în 

capitolul dedicat acestora. 

3. Tratamentul antihipertensiv și tratamentul hipolipemiant sunt conduse conform 

principiilor descrise în secțiunile anterioare ale acestui capitol. 

4. Tratamentul antiagregant se aplică la pacienții cu DZ și BCV simptomatică după 

aceleași principii ca la persoanele nediabetice. Aspirina nu este recomandată ca măsură de 
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profilaxie primară la persoanele cu DZ și RCV moderat, însă poate fi luată în considerare, în 

doză de 75-100 mg/zi, în cadrul prevenției primare a evenimentelor CV la pacienții cu DZ și 

RCV înalt sau foarte înalt la care nu există contraindicații evidente. Pentru prevenirea 

hemoragiilor digestive, tratamentul cronic cu aspirină în doză mică poate fi asociat cu cel cu 

inhibitori de pompă de protoni (IPP). 

5. Abordarea multifactorială este încă mult prea puțin implementată în îngrijirea 

persoanelor cu DZ, deși este dovedit faptul că o reducere combinată a HbA1c, a tensiunii 

arteriale sistolice și a lipidelor serice poate reduce cu 75% riscul de apariție a evenimentelor 

CV. 

 Tratamentul BC deja constituite la pacienții cu DZ include (4): 

1. Măsuri de evaluare sistematică a statusului glicemic la toți pacienții cu BC. 

Controlul glicemic intensiv trebuie însă implementat individualizat, deoarece efectele sale CV 

favorabile sunt întâlnite mai ales dacă el a fost instituit precoce în cursul evoluției DZ. 

2. Tratament cu inhibitori SGLT2 (empagliflozin, canagliflozin sau dapagliflozin) sau 

cu agoniști de receptor GLP-1 (liraglutid, semaglutid sau dulaglutid) la pacienții cu DZ și BCV 

(4, 6) sau cu RCV înalt și foarte înalt (4), în vederea reducerii evenimentelor CV; în cazul 

empagliflozinului și liraglutidului, la această indicație se mai adaugă și cea de reducere a 

riscului de deces (4). European Society of Cardiology (ESC) recomandă și luarea în considerare 

a tratamentului insulinic pentru pacienții cu sindrom coronarian acut (SCA) și hiperglicemie 

de peste 180 mg/dl (10 mmol/l), țintele glicemice fiind alese în acest caz în funcție de 

comorbidități (4). 

3. Măsuri de prevenție secundară intensivă, care includ utilizarea tratamentului cu 

IECA sau BRA, cu betablocante, cu statină și a terapiilor antiagregante. Aspirina se folosește 

în regim de prevenție secundară în doze de 75-160 mg/zi, putând fi înlocuită cu clopidogrel în 

cazurile de intoleranță. Asocierea aspirinei cu blocanți ai receptorilor P2Y12 (ticagrelor sau 

prasugrel) este indicată timp de 1 an după un SCA, cu posibilitatea prelungirii terapiei 

antiplachetare duale până la 3 ani la pacienții fără complicații hemoragice majore, precum și la 

pacienții care sunt supuși unor intervenții de by-pass aorto-coronarian (BPAC) sau 

revascularizare coronariană percutanată (RCP). Pacienții care primesc terapie antiplachetară 

duală sau anticoagulante orale și sunt la risc înalt de hemoragie digestivă pot primi concomitent 

și tratament cu IPP. Adăugarea pe termen lung a unui al doilea medicament antitrombotic, pe 

lângă aspirină, trebuie luată în considerare doar la pacienții fără risc înalt de sângerare. 

4. La pacienții cu DZ și BC multivasculară, dispoziție coronariană propice pentru 

revascularizare și risc restrâns de mortalitate perioperatorie, intervenția de BPAC are rezultate 

superioare intervențiilor de RCP. 

Tratamentul bolii cerebro-vasculare este condus după aceleași principii de tratament 

conservator, chirurgical sau endovascular ca la persoanele fără DZ (4). 

Tratamentul BAP la o persoană cu DZ se bazează pe următoarele principii (4): 

1. Screening-ul BAP se face anual, prin evaluare clinică și/sau măsurarea IGB. O 

valoare a IGB <0,9 este diagnostică pentru BAP, indiferent de simptomele asociate. Dacă 

simptomele există, este necesară evaluarea prin mijloace mai complexe (examinare Doppler 

etc.). O valoare a IGB >1,4 necesită efectuarea indicelui deget-braț sau examinare Doppler. 

Aceasta este, de altfel, metoda standard de evaluare a aspectului endovascular și statusului 

hemodinamic al axului arterial de la nivelul membrelor inferioare. Dacă este luată în 

considerare o intervenție de revascularizare, investigațiile se completează prin angiografie CT 

sau RMN. Dacă există acuze sugestive pentru claudicație intermitentă, dar valoarea IGB este 

normală, trebuie luată în considerare efectuarea unui test de efort după care se repetă 

determinarea IGB. La pacienții cu ischemie cronică prin leziuni obstructive cu sediu 

infrapopliteu și care amenință viabilitatea membrului inferior trebuie luată în considerare 

efectuarea angiografiei înaintea unei intervenții de revascularizare. 
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2. La persoanele cu DZ și ischemie cronică ce amenință viabilitatea membrului inferior, 

riscul de amputație se estimează printr-o clasificare ce ia în considerare profunzimea și extensia 

plăgii, suprainfecția și ischemia (7), iar decizia de revascularizare trebuie luată de câte ori 

poate oferi beneficiul de salvare a membrului respectiv.  

3. La persoanele cu DZ și BAP simptomatică se recomandă tratament antiagregant 

cronic. Dacă BAP este cronică, simptomatică și nu se asociază cu un risc înalt de sângerare, se 

poate lua în considerare administrarea unei combinații de rivaroxaban în doză mică (2,5 mg, 

de 2 ori/zi) cu aspirină (100 mg/zi). 
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5.2.4. Insuficiența cardiacă 

Mariana Graur 

 

 

Insuficiența cardiacă (IC) devine tot mai mult problemă majoră de sănătate publică, cu 

o prevalență de peste 26 de milioane la nivel mondial (1, 2), desemnată din 1997 ca o epidemie 

emergentă (3, 4). IC este un „sindrom clinic complex care poate rezulta din orice tulburare 

structurală sau funcțională cardiacă care afectează capacitatea ventriculului de a se umple sau 

a expulza sânge”. Cu alte cuvinte este incapacitatea inimii de a furniza oxigen la o rată 

proporţională cu cerinţele ţesuturilor, în ciuda presiunii normale de umplere (sau doar cu costul 

unei presiuni de umplere ridicate) (5, 6, 7).  

Au fost propuse mai multe criterii pentru diagnosticarea IC: criteriile Framingham, 

Boston, Goteborg, criteriile Societății Europene de Cardiologie (8, 9), ajungându-se la consens 

(10). Terminologia principal utilizată pentru a descrie IC se bazează pe măsurarea fracţiei de 

ejecţie (FE) a ventriculului stâng (VS) folosind ecocardiografia, o tehnică radionuclid sau 

rezonanța magnetică cardiacă. Cu cât este mai severă disfuncția sistolică, cu atât FE este mai 

scăzută faţă de valoarea normală (considerată a fi 50%) și devin mai mari volumele 

telediastolice și telesistolice. Studii la pacienţii cu IC cu FE redusă (IC-FER) sau „IC sistolică“, 

adică FE ≤40%, arată că doar la acești pacienți s-au dovedit eficiente terapiile utilizate până în 

prezent. Pacienţii cu o FE între 40 și 50% reprezintă o „zonă gri“ și au IC cu FE 

moderat/intermediar scazută/redusă (IC-FEmR). Diagnosticul de IC cu FE păstrată (IC-FEP) 

este mai dificil decât diagnosticul de IC-FER pentru că este unul de excludere, cum ar fi 

potenţiale cauze noncardiace ale simptomatologiei. De obicei, acești pacienţi nu au un cord 

dilatat, mulţi prezintă o hipertrofie a pereţilor VS și o creștere a dimensiunilor atriului stâng 

(AS). Majoritatea prezintă disfuncţie diastolică, general acceptată drept cauza probabilă a IC 

la acești pacienţi (de aici, termenul de „IC diastolică“) (Tabelul 5.6).  

 
Tabelul 5.6. Modalitatea de stabilire a diagnosticului de IC (10)  

IC-FER:  

1. Simptome ± semne* 

2. FEVS <40% 

IC-FEmR: 

1. Simptome ± semne 

2. FEVS: 40-49% 

3. Creșterea nivelului peptidului natriuretic 

Unul dintre criteriile adiționale: boală de cord relevantă, disfuncție diastolică 

IC-FEP: 

1. Simptome ± semne 

2. FEVS ≥50% 

3. Creșterea nivelului peptidului natriuretic 

Unul dintre criteriile adiționale: boală de cord relevantă, disfuncție diastolică 

*Simptome și semne tipice de IC.  

Simptome: dispnee, ortopnee, dispnee paroxistică nocturnă, reducerea toleranței la efort, oboseală, 

prelungirea timpului de recuperare după exercițiu, edeme perimaleolare 

Semne: creșterea presiunii în jugulare/turgescența jugularelor, reflux hepatojugular, ritm de galop, 

deplasarea vârfului cordului lateral (stânga-jos) 

Simptome atipice : tuse nocturnă, wheezing, palpitații, scăderea apetitului, senzație de balonare, sincope, 

depresie 

Semne atipice: creștere în greutate (>2 kg/săptămână) cașexie, sufluri cardiace, crepitante la bazele 

pulmonare, tahicardie, aritmie, hepatomegalie, oligurie, respirație Cheyne-Stokes 

IC-FER = insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție redusă, IC-FEmR= insuficiență cardiacă cu fracție 

de ejecție moderat redusă, IC-FEP= insuficiență cardiacă cu fracție de ejecție păstrată 
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Termenul de IC este utilizat pentru a descrie simptomele clasificate anterior conform 

New York Heart Association (NYHA), clasificare funcțională care încadrează și pacienții 

momentan asimptomatici prin tratament. Un pacient care nu a prezentat niciodată simptomele 

și/sau semnele tipice de IC și cu FE a VS redusă este descris ca având disfuncție sistolică a VS 

asimptomatică. 

 

Despre pacienţii care au IC de mai mult timp se spune ca au IC cronică. Un pacient 

tratat cu simptome și semne care au rămas în general neschimbate timp de cel puțin o lună este 

„stabil”. Când starea pacientului cu IC cronică, stabilă se deteriorează, pacientul poate fi descris 

ca „decompensat”, iar acest lucru se poate întâmpla brusc, aducându-l la spital, eveniment cu 

o importanță prognostică gravă. IC „de novo” se poate prezenta acut (urmare a infarctului 

miocardic acut) sau subacut (cardiomiopatie dilatativă). IC decompensată acută a fost definită 

drept „modificarea treptată sau rapidă a semnelor și simptomelor de IC care duc la necesitatea 

de terapie urgentă” (11). Deși simptomele și semnele de IC se pot ameliora, disfuncția cardiacă 

de bază rămâne cu riscul de „decompensare” recurentă și spitalizări repetate (12). „IC 

congestivă” este un termen care este, uneori, utilizat pentru a descrie IC acută sau cronică cu 

dovezi de suprasarcină de volum. Mulți sau toți acești termeni pot fi cu exactitate aplicați la 

același pacient, în momente diferite, în funcție de stadiul de boală.  

Comorbiditățile afectează prognosticul clinic, scad calitatea vieții, complică 

managementul pacienților cu IC și cresc costurile (13, 14, 15). Odată cu creșterea prevalenței 

diabetului zaharat (DZ) și a obezității (16, 17) se adună tot mai multe dovezi convingătoare 

privind legătura lor cauzală cu IC, independent de boala coronariană clinică și de 

hipertensiunea arterială, chiar dacă mecanismele celulare și moleculare exacte prin care 

obezitatea și DZ au impact asupra funcției sistolice și diastolice a VS nu sunt deplin elucidate 

(18-22). La pacientii diabetici, IC reprezentă 14% dintre evenimentele cardiovasculare și se 

estimează că va afecta mai mult de 22% dintre pacienții cu DZ tip 2 în medicina primară (23). 

Pacienții cu DZ tip 2 prezintă risc de mortalitate prin IC similar celor cu boală coronariană 

(24). Pentru obezitate, în timp ce eliminarea completă a excesului de greutate ar putea preveni 

aproape o treime (28%) dintre noile cazuri de IC, reducerea obezității/excesului de greutate cu 

30% ar putea preveni 8,5% din incidența cazurilor de IC (25). Pentru DZ, o reducere relativ 

modestă, cu 5%, a prevalenței ar duce la aproximativ 33% mai puține spitalizări pentru IC la 

100.000 de persoane-ani, la caucazieni (22). Prognosticul IC este mai grav la pacienții cu DZ 

decât la pacienții fără DZ (26), supraviețuirea este mai mică (mortalitatea la 5 ani după 

diagnosticul inițial este de aproximativ 50%) comparativ cu pacienți cu unele forme de cancere 

(27). Spitalizarea pentru IC este un marker de prognostic nefavorabil, cu mortalitate ridicată în 

spital și după externare, precum și cu rate crescute de spitalizări repetate (28, 29). Încă din 

stadiul de prediabet, substratul metabolic disglicemic este un factor de risc major atât pentru 

pentru IC-FER, cât și pentru IC-FEP. Este de așteptat ca, până în 2020, peste 65% dintre 

pacienții spitalizați pentru IC să aibă IC-FEP (30, 31). Spitalizarea pentru IC este un marker 

pentru prognostic sever, cu mortalitate ridicată (12), este scumpă și ajunge la 60% din costurile 

asociate managementului IC (32). Invers, pacienții cu IC au risc de a dezvolta DZ, cel mai 

probabil legat de o stare de rezistență la insulină (33, 34) agravată de severitatea IC și de 

utilizarea diureticelor de ansă (35).  

 

Tratamentul IC în DZ 

Obiectivele tratamentului pacienţilor cu IC sunt: reducerea simptomelor și semnelor, 

prevenirea spitalizărilor și creșterea supravieţuirii. Tratamentul IC cuprinde terapiile 

nefarmacologice, farmacologice și dispozitivele medicale, cu beneficii confirmate în studii 

controlate, randomizate, incluzând pacienți cu DZ. Efectele tratamentului sunt concordante la 

cei cu sau fără DZ (excepție face aliskirenul) (36). 
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Orice intervenție asupra stilului de viață privind dieta și exercițiul fizic trebuie atent 

individualizată. Intervențiile educative nutriționale pentru a limita aportul de sodiu sunt 

eficiente în îmbunătățirea stării pacientului cu IC. Trebuie subliniat că scăderea greutății nu 

este o țintă pentru cei cu exces ponderal (paradoxul obezității) (37) și se ține cont de 

prezența/riscul sarcopeniei (38, 39). Controlul glicemic optim este mediu (HbA1c între 7 și 

8%), mai strâns la cei cu risc mic de hipoglicemie și cu mai puține comorbidități (40). 

 

Terapia medicamentoasă în IC 

Inhibarea căilor neuro-umorale și a sistemului nervos simpatic este esențială pentru 

tratamentul IC. Modularea sistemului natriuretic prin inhibarea enzimei care degradează 

peptidele natriuretice, cu un inhibitor de neprilizină, s-a dovedit a fi un succes. Sistemul renină-

angiotensină-aldosteron (SRAA) este în centrul fiziopatologiei IC, iar modularea acestuia este 

esențială pentru modificarea IC-FER. Studii randomizate controlate au demonstrat că blocada 

SRAA îmbunătățește morbiditatea și mortalitatea la pacienții cu DZ și IC-FER.  

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei (IECA) și betablocantele sunt indicate 

la pacienții simptomatici cu IC-FER și DZ, pentru a reduce riscul de spitalizare și de deces (41, 

42). Medicația IECA trebuie începută cu doză mică și titrată la doza maximă tolerată (43).  

Blocanții receptorilor de angiotensină II (BRA) sunt indicați la pacienții diabetici cu 

IC-FER care nu tolerează IECA (44, 45). Există dovezi pentru un efect pozitiv al IECA și BRA 

asupra prevenirii DZ (46).   

Antagoniștii receptorilor de mineralocorticoizi reduc mortalitatea și spitalizările la cei 

cu IC-FER (47, 48). La pacienții cu DZ, monitorizarea funcției renale și a kaliemiei este 

obligatorie (49, 50).  

Betablocantele sunt eficiente în reducerea deceselor și a spitalizărilor pentru IC-FER 

pentru toți pacienții cu DZ (42).  

Combinația fixă dintre sacubitril și valsartan este un medicament care conține un 

inhibitor al neprilizinei (sacubitril) și un BRA (valsartan) (51). Sacubitril + valsartan este 

indicat în locul IECA pentru a reduce riscul de spitalizare pentru IC și de deces la pacienții cu 

IC-FER și DZ care rămân simptomatici în ciuda tratamentului cu IECA, betablocante și 

antagoniști ai receptorilor de mineralocorticoizi (52). Tratamentul cu sacubitril + valsartan a 

demonstrat eficiență superioară enalaprilului în reducerea mortalității cardiovasculare și a 

spitalizarii la pacienții cu IC-FER, dar cu efect mai puțin pronunțat la pacienții cu DZ, 

indiferent de nivelul de control glicemic (53). Terapia cu sacubitril + valsartan la diabetici a 

dus la o reducere mai mare a nivelurilor de HbA1c și la o rată mai mică de necesitate a inițierii 

insulinoterapiei într-o urmărire de peste 3 ani, în comparație cu enalapril (54). Există experiență 

limitată a terapiei cu sacubitril + valsartan în IC-FEP. 

Diureticele previn și tratează simptomele și semnele congestiei la pacienții cu IC (55).  

Ivabradina ameliorează prognosticul IC-FER la pacienții în ritm sinusal, în special în 

ceea ce privește reducerea spitalizării pentru IC și îmbunătățirea funcției VS (42, 56).  

Digoxinul poate reduce riscul de spitalizare la pacienții cu IC-FER tratați cu IECA (57).  

Terapiile cu dispozitive (defibrilatorul implantabil, terapia de resincronizare cardiacă) 

au eficiențe și riscuri similare la pacienții cu și fără DZ (58).  

 

Terapia controlului glicemic  

Studiile din ultimii 5 ani indică beneficiile cardiovasculare ale medicamentelor 

antihiperglicemiante la pacienții cu boală cardiovasculară sau cu risc cardiovascular foarte 

ridicat. Aceste medicamente au fost incluse în ghiduri cu noi indicații. Este vorba despre studii 

cu co-transportorii 2 de sodiu-glucoză (SGLT2) – EMPA-REG OUTCOME, CANVAS, 

DECLARE TIMI 58 – și cu agoniști ai receptorilor GLP-1 – LEADER, SUSTAIN-6, REWIND 

și PIONEER 6. Dacă efectele agoniștilor receptorilor GLP-1 sunt, cel mai probabil, legate de 
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reducerea evenimentelor legate de arterioscleroză, inhibitorii SGLT2 par să reducă 

evenimentele legate de IC (59). 

Două studii recente, DAPA-HF trial (Study to Evaluate the Effect of Dapagliflozin on 

the Incidence of Worsening Heart Failure or Cardiovascular Death in Patients With Chronic 

Heart Failure) (60) și EMPA-HEART (Effects of Empagliflozin on Cardiac Structure in 

Patients With Type 2 Diabetes) (61) aduc inhibitorii de SGLT2 în arsenalul terapeutic al 

cardiologilor pentru pacienții cu și fără DZ.  

Metforminul este terapia de primă linie a DZ cu IC, alături de inhibitorii de SGLT2. 

Metforminul este indicat la pacienții cu DZ, la cei supraponderali cu DZ tip 2 fără boală 

cardiovasculară și cu risc cardiovascular moderat. Metforminul este sigur în toate stadiile IC, 

cu funcție renală conservată sau moderat redusă (RFG >30 ml/min/1,73 m²) și duce la un risc 

mai mic de deces și spitalizare pentru IC în comparație cu insulina și sulfonilureicele (62). Se 

pune problema dacă, în toate cazurile, metforminul rămâne prima linie de tratament (63) sau 

dacă se pot recomanda inhibitori ai SGLT2 la pacienții cu DZ și disfuncție sistolică, pentru a 

reduce riscul de spitalizare pentru IC. 

Inhibitorii SGLT2 (empagliflozin, canagliflozin sau dapagliflozin) sunt recomandați la 

pacienții cu DZ tip 2 și boală cardiovasculară, sau cu risc foarte mare de boală cardiovasculară, 

pentru a reduce evenimentele cardiovasculare (64, 65, 66). Empagliflozin a redus riscul de 

spitalizare cu 35% la pacienții cu și fără IC anterioară, în timp ce, la pacienții internați pentru 

IC, a dus la un risc mai mic de deces (64). Canagliflozin a redus în mod semnificativ (cu 32%) 

riscul de spitalizare pentru IC (66). Dapagliflozin a redus semnificativ efectul combinat al 

mortalității prin boală cardiovasculară și spitalizarea pentru IC, rezultat determinat în principal 

de rate mai mici de spitalizare pentru IC (65).  

Aceste medicamente au efecte benefice la pacienții cu obezitate (scădere în greutate), 

cu hipertensiune arterială (reducerea tensiunii arteriale), cu IC (efect diuretic) și cu boală renală 

(efecte renale). Reducerea presiunii venoase, ca urmare a diurezei produse prin utilizarea 

inhibitorilor de SGLT2, ar putea explica, partial, beneficiile renale. O creștere a gradientului 

de tensiune arterială transrenală poate duce la ameliorarea perfuziei renale. Inhibitorii de 

SGLT2 duc, pe de o parte, la îmbunătățirea calității vieții pacienților cu DZ, prin obținerea unui 

control glicemic mai bun (mai puține simptome de hiperglicemice), și, pe de altă parte, la 

ameliorarea disfuncției cardiace din cadrul cardiomiopatiei diabetice (67).  

Agoniștii receptorilor GLP-1 au efect neutru asupra riscului de spitalizare pentru IC în 

studii randomizate controlate cu placebo, ceea ce sugerează că ar trebui luați în considerare la 

pacienții cu DZ și IC (68-73). Agoniștii receptorilor de GLP-1 (liraglutid, semaglutid, 

dulaglutid) sunt recomandați la pacienții cu DZ tip 2 și boală cardiovasculară sau cu risc foarte 

ridicat de boală cardiovasculară, pentru a reduce evenimentele cardiovasculare. Liraglutid a 

dovedit reducerea riscului de deces pacienții cu risc foarte ridicat de boală cardiovasculară, 

ceea ce justifică recomandarea sa la aceastpă categorie de pacienți (53, 74).  

Inhibitorii dipeptidilpeptidazei 4 (DPP4). Sitagliptin și linagliptin au un efect neutru 

asupra evenimentelor legate de IC (75, 76). Vildagliptin nu are efect semnificativ asupra FE, 

dar a dus la o creștere a volumelor VS (77). Saxagliptin a crescut semnificativ riscul de 

spitalizare pentru IC (78) și nu este recomandat la pacienții cu DZ cu IC. Alogliptin nu a fost 

asociat cu modificări ale spitalizării pentru IC (79).   

Sulfonilureicele. Datele privind efectele sulfonilureelor asupra IC sunt inconsistente. 

Există date care arată că riscul de IC crescut cu ~20-30% prin utilizarea sulfonilureicelor, 

comparativ cu a metforminului (80). Cu toate acestea, în studiile UKPDS și ADOPT, nu s-a 

semnalat creșterea cazurilor de IC (81, 82).  

Insulina poate fi luată în considerare la pacienții cu IC-FER (83). 

Tiazolidinedionele nu sunt recomandate la pacienții cu DZ și IC simptomatică (84). 
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În loc de concluzii 

Există o relație bidirectională între DZ si IC. Prediabetul și DZ cresc riscul de IC (atât 

IC-FER, cât și IC-FEP), dar și IC creste riscul de DZ.   

Prognosticul pacienților care au DZ și IC este grav, cu risc mare de spitalizări repetate, 

deces de cauză cardiovasculară și mortalitate crescută de toate cauzele.  

Terapiile cunoscute sunt eficiente doar la cei cu IC-FER, atât la pacienții cu DZ, cât și 

la cei fără această afecțiune.  

Ținta pentru controlul glicemic trebuie individualizată, cu un optim al HbA1c de 7-8%.  

Tratamentul de primă linie al DZ în IC ar trebui să includă metforminul și inhibitorii de 

SGLT2. 
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6. Complicațiile microvasculare ale diabetului zaharat 
6.1. Retinopatia diabetică 

Maria Moța 

 

 

În diabetul zaharat (DZ) pot apărea manifestări la nivelul tuturor structurilor oculare 

(orbitei, nervilor, mușchilor extraoculari, anexelor oculare, corneei, irisului, corpilor ciliari, 

pupilei, cristalinului, nervului optic, vitrosului, retinei), o parte dintre ele fiind benigne, altele 

(retinopatia diabetică) putând evolua cu alterarea serioasă a funcției oculare (1).  

 

Retinopatia diabetică (RD) 

Date epidemiologice, factori de risc. RD este o complicație microvasculară majoră înalt 

specifică, atât a DZ tip 1, cât și a DZ tip 2, puternic corelată cu durata DZ și cu gradul de 

echilibru glicemic. Alți factori de risc pentru RD: hipertensiunea arterială (HTA), nefropatia 

diabetică, dislipidemia, sarcina (2-6). RD este cea mai frecventă cauză de orbire la populația 

de 20-74 de ani, în țările dezvoltate (2) și la populația activă de vârstă medie (7). Prevalența 

RD este similară la femei și bărbați, afectând 70% dintre pacienții cu DZ tip 1 și 40% dintre 

cei cu DZ tip 2; studii recente arată o ușoară scădere a prevalenței globale a RD, în ciuda 

progreselor terapeutice; 6,96% dintre pacienți prezintă RD proliferativă, 10,2% edem macular, 

10,2% prezentând pierderea vederii (2, 7, 8, 9).  

Screening. Necesitatea screening-ului este justificată de faptul că pacienții pot să nu 

prezinte simptome chiar în stadii foarte avansate ale RD pe de o parte, iar pe de altă parte 

diagnosticarea RD în stadii incipiente poate duce la decizii terapeutice ce pot încetini, opri sau 

ameliora evoluția bolii, care pot apărea precoce, inclusiv la adolescenți și la adulții tineri (2, 

10).  

Adulții cu DZ tip 1 vor fi examinați oftalmologic complex, cu dilatare pupilară, nu mai 

târziu de 5 ani de la diagnosticare, sau în caz de acuze clinice sau istoric de boli oculare (2). 

Pacienții cu DZ tip 2 necesită examen oftalmologic complex, cu dilatare pupilară, în 

momentul depistării, existând riscul unei depistări tardive post debut (2).  

Dacă nu există RD și eventualii factori de risc sunt controlați (control glicemic optim), 

reexaminarea fundului de ochi, cu dilatare pupilară se va repeta la 1-2 ani (1, 2).  

Când apar modificări retiniene, se examinează pacientul de 2-4 ori pe an, în funcție de 

forma clinică și de evoluția RD (1, 2).  

Femeile care planifică o sarcină sau sunt însărcinate vor fi informate despre creșterea 

riscului de apariție și de progresie a RD în sarcină (1, 2). 

Se va efectua control oftalmologic înainte de sarcină sau în momentul diagnosticării 

sarcinii, iar apoi cel puțin odată pe trimestru, în funcție de aspectul fundului de ochi. O 

încercare de echilibrare rapidă a DZ se poate însoți de agravarea RD, de aceea controlul 

metabolic se va face progresiv, cu monitorizarea atentă a glicemiilor (2, 9). 

 Femeile care dezvoltă DZ gestațional nu necesită monitorizarea fundului de ochi, 

neavând risc de apariție a RD, dacă nu există suspiciunea că DZ a fost preexistent sarcinii (2). 

Timp de un an post partum se va monitoriza fundul de ochi, mai mult sau mai puțin 

frecvent, în funcție de prezența sau nu a leziunilor retiniene și a gradului RD (2). 

Programele de telemedicină, utile în zonele cu acces dificil la oftalmolog, pot fi o 

strategie de screening pentru RD, care utilizează o fotografie retiniană validată ce presupune 

citire la distanță de către un oftalmolog și recomandare de examen oftalmologic, atunci când 

este indicat. La pacienții la care se constată modificări se impune un examen oftalmologic 

complex, de către un oftalmolog experimentat (2, 11, 12). 
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Tratamentul retinopatiei diabetice 

Fotocoagularea laser panretiniană se recomandă în caz de RD proliferativă, RD 

preproliferativă formă severă, edem macular de orice grad (2). 

Injecțiile intravitreale cu anticorpi monoclonali anti VEGF (Vascular Endothelial 

Growth Factor), în special cu ranibizumab (aprobat de FDA, în 2017) duc, după 2 ani de 

tratament, la rezultate asemănătoare panfotocoagulării laser (2, 7, 13). Acești pacienți au un 

risc mai mic de a prezenta pierderea câmpului vizual periferic, de a necesita vitrectomie din 

cauza RD proliferative și au un risc mai mic de edem macular (2).  

Studiile clinice au demonstrat eficiența injecțiilor intravitreale cu anticorpi monoclonali 

anti VEGF (bevacizumab, ranibizumab și aflibercept). Aceste medicamente, care au fost 

incluse de OMS pe lista medicamentelor esențiale, au dus la rezultate superioare terapiei cu 

laser în edemul macular diabetic central, putând duce la ameliorarea vederii, nu numai la 

scăderea procentului de pacienți cu cecitate; majoritatea pacienților necesită 1 injecție/lună, în 

primul an, și administrări mai rare, în anii următori, pentru a se menține remisiunea (2, 14). 

Vitrectomia se efectuează în situații speciale recomandate de oftalmolog, cum ar fi 

hemoragia vitroasă severă de 1-3 luni sau mai mult, care nu se resoarbe spontan (7). 

 

Terapia adjuvantă 

Se recomandă tratamentul HTA cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei 

sau blocanți ai receptorilor de angiotensină II și mentinerea valorilor tensiunii arteriale în țintele 

terapeutice. O scădere a tensiunii arteriale sistolice sub 120 mmHg nu aduce ameliorări 

suplimentare ale evoluției RD. 

Tratamentul dislipidemiei cu fibrați pare să amelioreze formele incipiente 

(neproliferative) ale RD (2, 6, 7, 15). 
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6.2. Boala renală diabetică 

Cristian Serafinceanu 

 

 

 Definiții și diagnostic 

 Boala renală diabetică este definită ca boală cronică de rinichi prezentă la o persoană 

cu diabet zaharat (DZ). 

  

Boala cronică de rinichi (BCR) este definită ca orice anormalități structurale sau 

funcționale ale rinichilor cu durata de peste trei luni, având implicații pentru sănătate (1): 

 -markeri de afectare renală: 

  -eliminare urinară de albumină – raport albumină/creatinină urinară (RAC)  

>30 mg/g; RAC >3mg/mmol; 

  -anomalii ale sedimentului urinar; 

  -anomalii ale electroliților datorate unor afectări tubulare; 

  -anomalii histologice renale; 

  -anomalii struturale renale detectate imagistic; 

  -transplant renal. 

 -reducere a ratei de filtrare glomerulară (RFG):<60 ml/min. 

  

Clasificarea stadială. Boala renală diabetică va fi clasificată în funcție de cauză, 

categoria RFG (estimat prin ecuațiile MDRD sau CKD EPI) (Tabelul 6.1) și categoria ratei de 

eliminare urinară a albuminei exprimată prin RAC (Tabelul 6.2) -clasificarea CGA (Cause, 

GFR, Albuminuria) (2). 

 
Tabelul 6.1. Categoriile RFG în boala renală diabetic (2) 

G1 >90 ml/min/1,73 m2; normal (sau crescut) 

G2: 60-89 ml/min/1,73m2; ușor redus 

G3a: 45-59 ml/min/1,73 m2; ușor până la moderat redus 

G3b: 30-44 ml/min/1,73 m2; moderat până la sever redus 

G4: 15-29 ml/min/1,73 m2; sever redus 

G5 <15 ml/min/1,73 m2; insuficiență renală 

 
Tabelul 6.2. Categoriile de RAC (2) 

A1 <30 mg/g (<3 mg/mmol); normal sau ușor crescut 

A2: 30-300 mg/g (3-30 mg/mmol); moderat crescut 

A3 >300mg/g (>30 mg/mmol); sever crescut 

 

 Clasificarea cauzală 

 Boala renală diabetică poate fi consecința exclusivă a DZ (complicație microvasculară), 

care poate induce modificări patologice cronice la nivel glomerular sub forma unei 

glomeruloscleroze nodulare intercapilare progresive (formă histopatologică de 

glomeruloscleroză focală și segmentară). 

 Cauza bolii renale diabetice poate fi, în aproximativ 30% dintre cazuri, o altă boală 

renală preexistentă sau concomitentă (glomerulonefrite cronice, nefropatii tubulo-interstițiale 

sau manifestări renale ale unor boli sistemice).  

 Criteriile care impun investigații suplimentare pentru diagnosticul cauzal al bolii renale 

diabetic (2): 

-absența retinopatiei diabetice, în special a formelor proliferative; 

-microhematurie sau hematurie macroscopică;  
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-anomalii imagistice renale (rinichi mici, asimetrici, reducerea indicelui 

parenchimatos); 

-sindrom nefrotic. 

 

Screening-ul bolii renale diabetice (2) 

Screening-ul pentru boala renală diabetică constă în: 

-calcularea ratei de filtrare glomerulară (MDRD sau CKD EPI); 

-determinarea RAC dintr-o emisie spontană de urină (de preferat din prima urină de 

dimineață). 

Screening-ul pentru boala renală diabetică se efectuează: 

-pentru pacienții cu DZ tip 1 după primii cinci ani de evoluție; 

-pentru pacienții cu DZ tip 2 de la debutul clinic; 

 -trebuie efectuat cel puțin anual sau dacă există circumstanțe diagnostic predispozante: 

hipertensiune arterială severă, dificil de controlat; edeme recurente; hepatite cronice (B sau C); 

infecții urinare frecvente simptomatice; litiază renală.  

 

Management terapeutic 

1. Optimizarea controlului glicemic reduce riscul de apariție și scade rata de progresie 

a bolii renale diabetice (2). 

 Deși toate trialurile importante, începând cu DCCT și UKPDS au dovedit că un control 

glicemic intensiv reduce incidența bolii renale diabetice, are efecte antiproteinurice și scade 

rata de declin a RFG, țintele glicemice (HbA1c) individualizate trebuie să fie mai puțin 

intensive (optimizate) pe măsură ce boala renală diabetică progresează, din cauza riscului 

crescut de hipoglicemie și de mortalitate (3). 

Terapia antihiperglicemiantă a pacienților cu boală renală diabetică și DZ tip 2 trebuie 

să țină seama de proprietățile farmacocinetice ale claselor de medicamente, deoarece 

acumularea celor care se alimină renal crește riscul de hipoglicemie (sulfonilureice, insulină) 

respectiv de acidoză metabolică (metformin) (2). 

 Pentru controlul glicemic al pacienților cu DZ tip 2 și boală renală diabetică este în mod 

particular indicată utilizarea inhibitorilor de cotransportor 2 sodiu-glucoză (SGLT2) și a 

agoniștilor de receptori GLP-1, deoarece s-a demonstrat că aceste clase de medicamente reduc 

riscul de progresie a bolii cronice de rinichi, al evenimentelor cardiovasculare majore sau al 

ambelor (2). 

 Un domeniu important a fost relevat în ultimii ani de trialurile cu obiective 

cardiovasculare și renale (EMPAREG OUTCOME, LEADER, CANVAS, DECLARE TIMI, 

REWIND, CREDENCE) prin care au fost evaluate două noi clase de medicamente 

antidiabetice: inhibitorii SGLT2 și agoniștii receptorilor GLP-1. Aceste date au demonstrat că 

ambele clase posedă proprietăți de renoprotecție în cazul pacienților cu boală renală diabetică 

(2).  

 Renoprotecția este definită ca reducerea ratei de eliminare urinară a albuminei cu 

minimum 40% sau/și reducerea semnificativă (comparativ cu placebo) a ratei de declin a RFG 

(estimată prin ecuațiile MDRD sau CKD EPI). 

 Din aceste motive, inhibitorii SGLT2 sunt recomandați ca prima asociere la metformin 

în cazul pacienților cu boală renală diabetică, iar agoniștii de GLP-1 sunt recomandați acelorași 

pacienți în situațiile în care inhibitorii de SGLT2 sunt contraindicați (2). 

  

2. Optimizarea controlului tensiunii arteriale reduce riscul de apariție sau/și reduce 

progresia bolii renale diabetice (4).  
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 În cazul pacienților cu DZ și hipertensiune arterială care au RAC între 30 și 300 mg/g 

(A2), este indicată utilizarea ca primă alegere a unui inhibitor al enzimei de conversie a 

angiotensinei sau a unui blocant al receptorilor de angiotensină II (5).  

 Aceleași clase de antihipertensive sunt obligatorii (dar nu se asociază) în cazul 

pacienților cu rata de eliminare a albuminei de peste 300 mg/g (A3) (5).  

  

3. Aportul de proteine. Pacienții cu boală renală diabetică în stadiile G2-G4 vor avea 

un aport proteic prin dietă de aproximativ 0,8 g/kg corp/zi (6). 

 Există dovezi că dieta cu aport redus de proteine contribuie la scăderea ratei de 

progresie a bolii renale diabetice. Aportul de proteine nu va fi redus în nicio situație sub 0,6 g/ 

kg corp/zi (rația de securitate proteică) pentru a preveni denutriția proteică. 

 În cazul pacienților cu boală renală diabetică în stadiul G5 (dializați), rația proteică 

recomandată reste de 1,2-1,3 g/kg corp/zi (7). 

 Monitorizarea periodică a pacienților cu boală renală diabetică începând cu stadiile G3, 

respectiv A2 va consta în: 

 -determinarea periodică (la șase luni apoi din stadiul G3b la trei luni) a RAC și 

estimarea RFG; 

 -monitorizarea cu aceeași periodicitate a potasemiei serice, în cazul pacienților tratați 

cu inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei, sartani sau inhibitori SGLT2 (8). 

 Începând cu stadiul G3a al bolii renale diabetice este necesar ca, la fiecare evaluare, să 

fie efectuat și screening-ul pentru complicațiile bolii renale diabetic (2): 

 -hipertensiunea arterială: determinarea tensiunii arteriale; 

 -supraîncărcarea volemică: edeme, greutate, ecografie (diametrul venei cave 

inferioare), tensiunea arterială; 

 -diselectrolitemii: natremie, cloremie, potasemie; 

 -acidoza metabolică: pH, bicarbonatemie, presiune parțială a CO2; 

 -anemie: hemograma completă, feritinemie, procentul de saturare cu fier al transferinei; 

 -boala metabolică osoasă: calcemie, fosforemie, parathormon, vitamina D. 

 Începând cu stadiul G4 al bolii renale diabetice sau în cazul depistării unor complicații 

specifice ale acesteia pacientul va fi tratat și monitorizat în cooperare cu medicul nefrolog de 

specialitate (2).  
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7. Neuropatia diabetică 
Andra Nica, Claudia Țopea, Gabriela Radulian 

 

 

Managementul persoanelor cu diabet zaharat (DZ) și complicații cronice necesită o 

abordare holistică, multidisciplinară, prin depășirea granițelor între domeniile medicale. 

Neuropatia diabetică se poate defini prin tulburări anatomice, clinice, neurologice și 

metabolice apărute în cursul evoluției DZ, după excluderea altor cauze (ereditare, traumatice, 

neoplazice, infecțioase, compresive, metabolice, autoimune).  

Neuropatia diabetică este cea mai răspândită complicație microvasculară în cadrul DZ, 

caracterizată prin afectarea celulelor gliale neuronale, a axonilor și a celulelor endoteliale, cu 

o prevalență ce variază între 13,1% (ADA 2019) și 16-87% (IDF 2019). În funcție de durata 

de evoluție a DZ (1) se estimează că, la 25 de ani de la debutul bolii, până la 50% dintre pacienți 

vor dezvolta neuropatie simptomatică (2). Această complicație se asociază cu o morbiditate 

crescută, din cauza traumatismelor frecvente (pacienții cu neuropatie periferică au un risc de 

2-3 ori mai mare să sufere căderi de la același nivel), a ulcerațiilor (15% dintre cei cu neuropatie 

vor dezvolta la un moment dat în evoluția bolii o ulcerație), a infecțiilor, iar riscul de amputație 

crește de până la 15 ori (2, 3). Neuropatia diabetică afectează major calitatea vieții, studiile 

demonstrând că până la 80% dintre cei diagnosticați cu neuropatie suferă de depresie și/sau 

anxietate (4, 5). Meta-analizele recente au concluzionat că prevalența neuropatiei periferice în 

prediabet este de până la 18%, sugerând că modificarile neuronale apar într-un stadiu incipient 

al dezechilibrului glicemic (mai ales prin afectarea fibrelor subțiri). Se estimează că, la 20 ani 

de la debutul DZ tip 1, aproximativ 30% dintre pacienți dezvoltă neuropatie autonomă 

cardiovasculară, în timp ce, în DZ tip 2, acest procent urcă până la 60% după 15 ani de evoluție 

a bolii (3). 

 

Etiologie și patogeneză 

Patogenia neuropatiei periferice este multifactorială și include: stresul oxidativ (6), 

disfuncția mitocondrială, modificările inflamatorii, formarea de produși finali de glicare 

avansată, activarea căii poliol, scăderea cantității de oxigen și de glucoză pe care o pot utiliza 

celulele nervoase (microangiopatie localizată la nivelul vasanervorum) (3, 7). Disfuncția 

neuronală apare prin modificări la nivelul membranei hemato-nervoase cu creșterea 

permeabilității sale, neuroinflamație, hipoxia endonervului, disfuncția pericitelor. Creșterea 

permeabilității acestei membrane duce la acumularea de proteine în endonerv (albumină, IgG, 

IgM, manitol) care perturbă echilibrul osmotic și astfel se produce edemul. Modificările 

metabolice precum hiperglicemia cronică și acizii grași liberi în exces pot contribui la lezarea 

membranei hemato-nervoase prin toxicitatea proprie. Inflamația nervoasă locală determină 

secreția de citokine și chemokine de către celulele Schwann, determinând la rândul lor 

extravazarea leucocitelor (7, 8). Această inflamație, împreună cu permeabilitatea crescută a 

membranei, contribuie la dezvoltarea și progresia degenerării neuronale care nu poate fi 

contracarată de macrofagele anti-inflamatorii, conducând astfel la inflamație cronică. 

Neuropatia, la rândul ei, determină deschiderea șunturilor vasculare, cu scurtcircuitare capilară 

a fluxului sangvin, determinând astfel agravarea ischemiei (9). 

Factorii de risc pentru dezvoltarea neuropatiei sunt reprezentați de: vârsta înaintată, 

durata de evoluție a DZ sau a dezechilibrului glicemic (prediabet), controlul glicemic precar, 

episoadele frecvente de hipoglicemie (scăderea concentrației intraneurale de diverși metaboliți 

duce la degenerare axonală și degradarea mielinică a celulelor Schwann), ischemia locală (7). 

Alți factori de risc mai pot fi: hipertensiunea arterială (HTA), dislipidemia, tabagismul cronic, 

obezitatea (2, 4, 10). Deși o parte dintre acești factori nu pot fi influențați, majoritatea pot fi 
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modificați printr-un stil de viață sănătos și o medicație corespunzătoare, prevenind astfel 

apariția sau încetinind evoluția neuropatiei. 

 

Clasificare 

1. Polineuropatie senzitivo-motorie simetrică distală – cel mai des întâlnit tip de 

neuropatie (75% dintre cazuri) – se caracterizează prin pierderea sensibilităților periferice 

(termică, proprioceptivă, dureroasă, tactilă), urmată de afectare motorie (5). 

- Neuropatia fibrelor subțiri – manifestare precoce a neuropatiei diabetice (uneori 

apare încă din stadiul de prediabet), dificil de diagnosticat, deoarece testarea 

sensibilităților poate avea rezultate normale. Apar frecvent modificări ale 

sensibilitații dureroase și termice (2, 3); 

- Neuropatia fibrelor groase – reprezentată de pierderea sensibilității proprioceptive, 

vibratorii și ataxie senzitivă (3); 

- Neuropatia mixtă – prin afectarea fibrelor groase și subțiri. 

2. Neuropatia diabetică autonomă este o afecţiune extinsă ce afectează fibrele 

colinergice, adrenergice și peptidergice în contextul DZ (fără să existe alte cauze): 

- Cardiovasculară; 

- Gastrointestinală; 

- Genito-urinară; 

- Disfuncția sudo-motorie; 

- Afectare oculară. 

3. Neuropatia motorie proximală – Radiculoplexopatia (amiotrofia diabetică) – implică 

cel mai frecvent plexul lombosacrat, dar poate afecta și plexul cervical. Examenul 

morfopatologic sugerează prezența ischemiei și a microvasculitei (2). 

4. Mononeuropatia multiplex – în absența vreunei cauze reumatologice (2); afectează 

una sau mai multe rădăcini nervoase contigue; se asociază cu vârsta mai mare de 50 ani și cu 

sexul masculin. 

5. Mononeuropatii: 

- craniene – cele mai frecvente localizări sunt nervul oculomotor (III), urmat de 

trohlear (IV) și facial (VII), în ordinea frecvenţei. Paralizia de oculomotor (III) cu 

păstrarea reflexului pupilar este un semn tipic pentru paralizia nervului III cranian 

în contextul diabetului, prin afectarea vascularizaţiei cu infarctizarea nervului; 

- periferice – nervul median, ulnar, radial, peronier comun, cutanat femural lateral 

(cele mai frecvente localizări). 

6. Poliradiculoneuropatii– în lipsa vreunei cauze de compresie. 

7. Neuropatia indusă medicamentos – se manifestă ca durere acută și/sau implicare 

autonomă, apărute după inițierea tratamentului cu insulină, cauza fiind scăderea bruscă a 

valorilor glicemice, îmbunătățirea prea rapidă a controlului glicemic (scăderea cu mai mult de 

2% a HbA1c în decursul a 3 luni). Se manifestă uneori prin durere severă, rezistentă la 

tratament, disfuncție autonomă, agravarea nefropatiei sau a retinopatiei. Cauza este edemul 

endonervului și. Respectiv. ischemia (2, 3). 

 

Manifestări clinice 

1. Polineuropatia senzitivo-motorie simetrică distală: manifestarea tipică este în 

„mănușă” sau în „ciorap”, cu arsură, disestezie (când sunt implicate fibre subțiri) și parestezii, 

furnicături, durere la atingere, crampe musculare, picioare „neliniștite”, scăderea forței 

musculare, instabilitate la mers, picior Charcot (fibre groase) (3, 5). 

-Manifestările senzitive apar, de obicei, primele și sunt mai des întâlnite decât cele 

motorii. Pacienții descriu paradoxul de a nu își simți membrele inferioare prin „amorțeală”, dar 

în același timp au sensibilitatea „accentuată” prin faptul că nu tolerează atingerea șosetelor sau 
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a cearșafului. Durerea neuropată se caracterizează prin arsură, înțepătură, și se asociază cu 

alodinie și hipnalgie (durere accentuată seara sau în cursul nopţii) (2, 3). 

2. Neuropatia autonomă: 

- Neuropatia autonomă cardiovasculară (NAC): este de multe ori trecută cu vederea în 

practică, dar consecințele acesteia asupra sănătății sunt foarte serioase. NAC este o cauză 

importantă de morbiditate și mortalitate la pacienții cu DZ, deoarece este un factor de risc 

independent pentru aritmii cardiace, ischemie miocardică silențioasă și moarte subită cardiacă.  

NAC este determinată de factori multipli: durata DZ, severitatea hiperglicemiei cronice, 

asocierea bolii coronariene aterosclerotice, prezența HTA și a hipercolesterolemiei. 

Simptomele clinice ale NAC se manifestă, de obicei, în stadiile avansate ale bolii sub forma 

intoleranței la efort, a tahicardiei de repaus și a hipotensiunii ortostatice, care se definește prin 

scăderea tensiunii arteriale sistolice cu >20 mmHg și, respectiv, a tensiunii arteriale diastolice 

cu >10 mmHg la trecerea în ortostatism (11). 

NAC în stadiul subclinic se manifestă prin: modificări la nivelul variabilității frecvenței 

cardiace (VFC) și anomalii la testarea reflexului cardiovascular. Se poate detecta la un an de la 

diagnosticarea DZ tip 2 și la cinci ani de la diagnosticarea cu DZ tip 1 (12). 

- Neuropatia autonomă gastrointestinală: poate implica orice porțiune a tractului 

gastrointestinal, cu manifestări care includ: tulburări de motilitate esofagiană, gastropareză, 

constipație, diaree și incontinență fecală. Simptomele asociate sunt reprezentate de: greaţă, 

vărsaturi, senzaţie de „abdomen plin”, cu balonare şi durere, alternanţa diaree-constipaţie, 

întâziere în golirea stomacului cu reflux gastroesofagian. 

Gastropareza trebuie suspectată la persoanele cu control glicemic slab sau cu simptome 

apărute la nivelul tractului gastrointestinal superior, fără altă cauză identificată (3). 

- Neuropatia autonomă genito-urinară: determină disfuncții sexuale și ale vezicii 

urinare. La bărbați, neuropatia autonomă diabetică poate provoca disfuncție erectilă și/sau 

ejaculare retrogradă (3). Asocierea cu disfuncţia endotelială face ca disfuncţia erectilă să fie un 

marker de afectare cadiovasculară precoce. Disfuncția sexuală feminină apare mai frecvent la 

femeile cu DZ și se caracterizează prin dorință sexuală scăzută, dureri în timpul actului sexual, 

excitare sexuală diminuată și lubrifiere inadecvată (13). 

Vezica neurogenă se manifestă prin micțiuni dificile, cu intervale mari în golirea vezicii 

urinare. Pacienții acuză scurgeri urinare postmicționale, incontinență urinară nocturnă și, mai 

rar, retenție acută de urină. Din cauza atoniei vezicale și a volumului rezidual postmicțional 

mare, apar frecvent infecții urinare. 

Cistopatia diabetică este secundară afectării nervilor sacrali: pacienţii sunt uneori 

asimptomatici, dar pot prezenta incontinenţă urinară, retenţie parţială sau completă de urină, 

nicturie, poliurie, micțiuni imperioase. 

- Disfuncția sudo-motorie: tulburările funcției de termoreglare constau în reducerea 

până la dispariție a transpirației în unele zone și transpirații exagerate după ingestia de alimente. 

Cele mai frecvente manifestări sunt:  

-anhidroză distală, care constă în absența transpirației la nivelul plantelor, are caracter 

bilateral simetric, având o tendință extensivă. Aceasta se poate asocia cu hiperhidroză 

compensatorie în jumătatea superioară a corpului (deseori confundată cu semnele unui 

episod de hipoglicemie!); 

-intoleranța la cald, în care pacienții relatează mai mult intoleranță la căldură și 

sesizează mai puțin hipohidroza. Anomaliile sudorației sunt datorate denervării 

simpatice a glandelor sudoripare, sediul leziunii fiind pe fibrele nervoase periferice; 

-transpirația „gustativă” care constă în transpirația abundentă la nivelul feței și mâinilor 

în timpul mesei, probabil fiind o consecință a inervației aberante. 

- Afectarea oculară: pupilă miotică cu răspuns întârziat de adaptare și vedere nocturnă 

afectată. 
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3. Radiculoplexopatia: pacienții prezintă scădere ponderală, durere, scădere a forței 

musculare în teritoriul de distribuție a unuia sau mai mulți nervi toracici sau lombari. Cea mai 

comună formă este amiotrofia diabetică: durere locală acută și asimetrică (debutează la un 

singur membru inferior), urmată de scăderea forței musculare la piciorul afectat; progresia 

durează câteva luni de zile, iar recuperarea este parțială (posibil durere neuropată reziduală). 

Acest proces poate să apară și la piciorul contralateral în câteva zile sau mai târziu (2). În cazul 

radiculoplexopatiei cervicale, creșterea în intensitate a durerii trebuie să excludă un eventual 

diagnostic de compresie la nivelul coloanei vertebrale. 

4. Mononeuropatiile: 

- Nervul cranian III: se caracterizează prin durere unilaterală, ptoză, diplopie, cu 

păstrarea funcționalității ochiului respectiv (2); 

- Nervul ulnar: parestezii și deficit senzitiv la nivelul degetului 5 și jumătatea medială 

a degetului 4, deficit motor la nivelul mușchilor inervați de acest nerv. În cazurile 

severe apare deformarea în „gheară” a mâinii prin atrofia mușchilor intrinseci; 

- Nervul radial: deficit motor al pumnului („căderea” pumnului) și al extensiei 

degetelor, tulburări de sensibilitate la nivelul primului mușchi interosos; 

- Nervul peronier: se caracterizează prin „căderea” piciorului (deficit motor al 

mușchilor extensori); 

- Nervul cutanat femural lateral: deficit senzitiv la nivelul coapsei antero-lateral. 

 

Diagnostic 

Testarea pentru neuropatie periferică se începe, conform recomandărilor ghidurilor, de 

la momentul diagnosticului DZ tip 2 și la 5 ani de la debutul DZ tip 1, urmând ca ulterior 

testarea să se efectueze anual (3). 

Deoarece studiile au demonstrat că modificările specifice neuropatiei încep precoce din 

stadiul de prediabet, testarea se poate efectua începând cu diagnosticarea prediabetului (14). 

 

Diagnosticul neuropatiei periferice include mai multe etape:  

 Istoric al simptomelor (anamneză atentă); 

 Examenul sensibilităților efectuat bilateral: sensibilitatea dureroasă (pinprick), 

vibratorie (diapazon de 128 Hz), presională (monofilament de 10g), termică (tip therm) 

(15, 16); 

 Electromiografia – măsoară viteza de conducere nervoasă la nivelul mușchilor 

scheletici (de obicei peronier, tibial, ulnar, median, sural) – utilizează electrozi ce se 

introduc la nivel muscular (ace) și cuantifică potențialul celular generat în repaus și în 

momentul contracției. Modificări patologice pot fi: potențialele de fibrilație apărute 

spontan în repaus, viteza de conducere nervoasă scăzută, scăderea amplitudinii undelor 

de răspuns (17); 

 Biopsia nervoasă – folosită doar când diagnosticul cauzei neuropatiei este dificil; 

 Metode noi de diagnostic: 

o Fibre subțiri: Neuropad (plasture aplicat plantar, măsoară sudorația la acest 

nivel; sensibilitate 86%, specificitate 65%) (18, 19); Sudoscan (evaluează 

cantitativ răspunsul galvanic al pielii); biopsie cutanată (gold standard, 

identifică densitatea fibrelor nervoase intraepidermale); microscopia confocală 

corneană (evaluează pierderea fibrelor nervoase mici în cornee, se corelează cu 

severitatea și evoluția neuropatiei somatice) (18); 

o Fibre groase: NCS automat (aparat care măsoară velocitatea conducerii 

nervoase și amplitudinea răspunsului la nivelul nervului sural; sensibilitate 

90,48%, specificitate 86,11%) (20, 21), VibraTip™ (instrument de aproximativ 
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5 cm care produce o vibrație asemănătoare diapazonului de 128 Hz; sensibilitate 

95%, specificitate 95%) (22). 

 Chestionare și scoruri: Scorul Michigan (MNSI: chestionar cu 15 întrebări și testarea 

unor sensibilități, reflexe, inspecția picioarelor; un scor mai mare de 7 puncte este 

considerat anormal) (7); Scorul Toronto CSS (clinical scoring system – combină 

simptome, testarea reflexelor – Ahilean și rotulian – și testarea sensibilităților; punctajul 

variază între 0 și 19 puncte); Scorul simptomelor neuropatiei (NSS: pentru evaluarea 

severității simptomelor neuropatiei, cuprinde 17 întrebări); Scorul de invaliditate a 

neuropatiei (NDS: pentru evaluarea gradului de afectare neuropată; cuprinde testarea 

sensibilității vibratorii, termice, presionale și testarea reflexului la nivelul tendoanelor 

lui Ahile; în funcție de punctajul obținut, neuropatia se clasifică în absentă, ușoară, 

moderată sau severă); Scala durerii LANSS (diferența între durerea neuropatăși cea de 

alte cauze, cuprinde 5 simptome și 2 semne ale polineuropatiei distale); NeuroQol 

(determină calitatea vieții pacienților cu neuropatie); Scala Utah pentru neuropatie 

precoce (UENS – identifică semnele neuropatiei de fibre subțiri; cuantifică 

sensibilitatea dureroasă, alodinia, hiperestezia, reflexele tendinoase și deficitul motor 

cu un scor maxim de 42 puncte) (18, 23). 

 

Diagnosticul neuropatiilor autonome: 

 Cardiovasculară: există o serie de abordări diagnostice cu un grad variat de 

complexitate, care se utilizează în practică sau în cercetare, pentru diagnosticarea 

NAC. Printre acestea se numără evaluarea reflexelor cardiovasculare, a variabilității 

frecvenței cardiace, a hipotensiunii ortostatice, EKG cu măsurarea intervalului QT, 

a profilului tensional timp de 24 de ore, a sensibilității baroreflexe, scintigrafia 

cardiacă, microneurografia sau pletismografia cu ocluzie venoasă (11). 

Pe baza dovezilor existente, reuniunea de consens în ND de la Toronto a 

concluzionat că testarea reflexelor cardiovasculare este sensibilă, specifică, 

reproductibilă, sigură și standardizată (24-27) și a emis recomandarea ca aceasta să 

devină standard de referință pentru testarea clinică a funcției autonome (11, 28). 

 Gastrointestinală: înainte de a lua în considerare un diagnostic sau o testare 

specializată a gastroparezei, este necesară excluderea cauzelor organice de 

obstrucție a evacuării gastrice sau a ulcerului peptic (cu esofagogastro-

duodenoscopie sau tranzit baritat gastric). Standardul de aur în ceea ce privește 

diagnosticarea gastroparezei este măsurarea evacuării gastrice la intervale de 15 

minute după 4 ore de la aportul alimentar cu solide, folosind scintigrafia. Utilizarea 

testului de respirație a acidului octanoic 13C apare ca o alternativă viabilă (29). 

 Genito-urinară: Evaluarea funcției vezicii urinare trebuie efectuată la persoanele 

cu DZ care au istoric de infecții ale tractului urinar recurente, pielonefrită, 

incontinență sau glob vezical. 

 Oculară: se manifestă clinic prin reacție pupilară întârziată care face dificilă 

ajustarea de la lumină la întuneric și afectează vederea nocturnă. 

 

Management 

Prevenția este cel mai important instrument în managementul neuropatiei și constă în 

echilibrarea metabolică optimă, încă din perioada de prediabet, înainte de a apărea modificări 

ireversibile. Un control metabolic corespunzător întârzie apariția neuropatiei și realizează 

încetinirea evoluției acesteia (10). 

Controlul glicemic riguros în DZ tip 1 reduce riscul relativ de apariție a neuropatiei cu 

78%, iar în cazul DZ tip 2 cu 5-9% (3), diferența provine din multiplele comorbidități asociate 

în DZ tip 2, schemele de tratament diferite, frecvența episoadelor de hipoglicemie, vârstă și 
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statusul ponderal diferit al pacienților cu DZ tip 1 vs. DZ tip 2. Modificarea stilului de viață 

(exercițiu fizic, scădere ponderală, dietă) a demonstrat în multiple studii efectul benefic pe 

progresia neuropatiei, a severității simptomatologiei și chiar a regenerăriifibrelor nervoase. 

Tratamentul neuropatiei periferice 

Tratament non-farmacologic: TENS (stimulare electrică nervoasă transcutanată), 

FREMS (stimulare electromagnetică nervoasă transcutanată), electroterapie „High tone” 

(stimulare externă cu frecvențe înalte a mușchilor), acupunctură, suport psihologic; aceste 

metode ameliorează modest simptomatologia dureroasă, și pot fi folosite ca metode adjuvante 

pe lângă tratamentul farmacologic. 

Tratament farmacologic: vizează mecanismele patogenice și, respectiv, 

simptomatologia dureroasă. 

 Tratament etiopatogenic: acidul alfa lipoic (antioxidant potent, poate fi administrat per 

os sau injecție intravenoasă), și benfotiamina (derivat sintetic al vitaminei B1, se absoarbe 

sub formă de tiamină; excesul este eliminat pe cale urinară, inhibănd acumularea de piruvat, 

lactat si cetoglutarat în sânge si țesuturi); 

 Tratament simptomatic: duloxetin, pregabalin, gabapentin – considerate ca primă linie 

terapeutică pentru tratamentul durerii neuropate (Tabelul 7.1).  

Pregabalin: anticonvulsivant ce se leagă de canalele de calciu presinaptice ale terminațiilor 

nervoase și astfel inhibă eliberarea de neurotransmițători; studiile au demonstrat reducerea 

durerii cu 30 până la 50% (2, 3, 30). 

Duloxetin: inhibitor selectiv al recaptării de serotonină și norepinefrină; se știe 

superioritatea acestuia față de pregabalin reprezentată de reducerea mai importantă a durerii; 

ambele medicamente au tolerabilitate bună și efecte adverse reduse (inapetență, somnolență, 

grețuri, vărsături, constipație, hipotensiune ortostatică) (2, 3, 30). 

Gabapentin: ligand al canalelor de calciu, asemănător pregabalinei; necesită titrare, iar 

severitatea efectelor adverse variază cu vârsta (2, 3, 30). 

 
Tabelul 7.1. Tratamentul farmacologic simptomatic de primă linie al neuropatiei periferice 

Preparatul  Doza Efecte adverse Observații 

Duloxetin 60-120 mg/zi Greață, cefalee, xerostomie, 

somnolență, amețeli, hiper-

sudorație, erupții cutanate 

Efecte adverse mai severe la 

vârstnici. 

Titrare progresivă a dozei. 

Pregabalin 150-600 mg/zi Amețeala, somnolență, apetit 

alimentar crescut, iritabilitate, 

libido scăzut cefalee, tulburari de 

vedere 

Necesită titrare minimă. 

Efect instalat mai rapid. 

Efecte adverse mai severe la 

vârstnici. 

Gabapentin 300-3.600 mg/zi Leucopenie, anorexie, depresie, 

anxietate, tulburări de vedere, HTA, 

dispnee, tuse, vărsături, grețuri, 

diaree, gingivită, erupții cutanate 

Ajustarea dozei la vârstnici 

în funcție de clearance-ul 

creatininei. 

 

 

Antidepresive triciclice: amitriptilina, nortripitilina, venlafaxina – linia a doua de 

tratament – majoritatea sunt inhibitori ai reabsorbției de serotonină-noradrenalină, deși reduc 

simptomatologia dureroasă, au multiple efecte adverse dependente de doză (proprietăți 

antimuscarinice: xerostomie, constipație, scăderea acuității vizuale, retenție urinară, greață, 

vărsături, hipotensiune,vertij) (2, 3). Cel mai folosit dintre ele este amitriptilina: doza se crește 

treptat începând cu 25 mg/zi, până la 150 mg/zi, dacă este necesar. Doza de întreținere uzuală 

este de 50-100 mg/zi. La vârstnici, doza trebuie crescută progresiv sub supraveghere. 

Opioide (tapentadol, tramadol): au proprietăți agoniste asupra receptorilor opioizi și 

inhibă recaptarea noradrenalinei, folosirea acestei clase de medicamente este controversată, 

deoarece pot avea efecte reduse pe durerea neuropată comparativ cu riscul foarte mare de a 
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dezvolta dependență; se pot folosi când sunt epuizate toate celelalte variante de tratament (2, 

3). Tapentadol: doza inițială este de 50 mg (în doză unică), nu au fost studiate doze mai mari 

de 600 mg/zi – și de aceea nu se recomandă doze mai mari decât acest prag. Dacă este necesară 

întreruperea tratamentului, aceasta se va face treptat pentru a evita simptomele de întrerupere. 

Efecte adverse: dependență (!), amețeală, somnolență, cefalee, grețuri, constipație, scăderea 

apetitului, deficit de atenție, dispnee. Tramadol: doza recomandată este de 50 mg, iar dacă 

aceasta nu este eficientă poate fi administrată încă o doză la interval de 30-60 minute. Doza 

zilnică nu trebuie să depășească 400 mg. Reacții adverse: dependență (!), vertij, tulburări de 

vedere, palpitații, tahicardie, dispnee, greața, transpirații. 

Alte opțiuni mai pot fi: analgezice noi – lacosamid (31), mirogabalin (gabapentinoid 

cu acțiune pe canalele de calciu voltaj-dependente, durată de acțiune lungă, cu potență mai 

mare decât a a gabapentinului) (32); gelul cu clonidină (non-inferioritate față de capsaicină, 

mai puține efecte adverse) (33); plasture cu capsaicină (2, 33); plasture cu lidocaină (are mai 

puține efecte adverse) (2, 33); anticorpi anti-NGF (nervegrowth factor) – Tanezumab, cu 

administrare subcutanată, sau Fulranumab (34) –; inhalații cu canabinoizi (acțiune dependentă 

de doză, posibil efect euforic) (33) (Tabelul 7.2). 

Capsaicina: capsaicinoid extract al ardeiului iute, utilizat ca analgezic cu uz extern în 

neuropatia diabetică, nevralgiile post herpetice, neuropatia din HIV; depolarizează membrana 

neuronală, producând o senzație asemănătoare căldurii excesive sau de arsură (2). 

 
Tabelul 7.2. Alte opțiuni antalgice în neuropatia periferică 

Preparat  Doza de inițiere Doza maximă Efecte adverse 

Lacosamid 100-200 mg/zi 600 mg/zi Amețeli, cefalee, greață, tinitus, 

depresie, confuzie, insomnie, 

tremor, nistagmus, dizartrie 

Plasture cu 

capsaicină 

1 plasture, contact cu 

pielea timp de 30 de 

minute 

4 plasturi Senzație de arsură, iritație oculară, 

bloc atrio-ventricular de grad I, 

HTA, tuse, greață, prurit, durere și 

eritem la locul de aplicare 

 

Cu acțiune pe mecanismele patogenice mai sunt: Metanx (combinație între L-

metilfolat, metilcobalamină și piridoxal-5-fosfat, tolerabilitate bună) (35); ARA 290 (analog 

de eritropoietină, eficient în îmbunătățirea senzației de parestezie, sensibilitate termică, 

alodinie) (36); Actovegin (îmbunătățește utilizarea oxigenului și a glucozei la nivel nervos, 

efectele apar după un timp mai îndelungat de folosire, fără efecte adverse) (33). 

 

Tratamentul neuropatiei autonome: 

Tratamentul NAC. O strategie preventivă eficientă pentru NAC ar trebui să includă 

controlul greutății, activitatea fizică, renunțarea la fumat, implementarea unui plan nutrițional, 

echilibru metabolic, controlul factorilor de risc cardiovascular (precum HTA și dislipidemia) 

și o abordare comportamentală care vizează controlul stressului (28). 

În acest sens, Consensul de la Toronto a concluzionat că intervenția prin optimizarea 

stilului de viață poate îmbunătăți variabilitatea frecvenței cardiace în DZ și în prediabet. ADA 

recomandă modificarea stilului de viață pentru a îmbunătăți NAC la pacienții cu DZ (37). 

Există dovezi clare pentru eficiența tratamentului intensiv al hiperglicemiei în DZ tip 1 

cu beneficiu prelungit (studiu EDIC) (38), dar această eficiență este evidentă doar în stabilirea 

unei strategii multifactoriale în DZ tip 2 (39). 

ADA recomandă optimizarea controlului glicemic cât mai devreme posibil pentru a 

preveni sau întârzia dezvoltarea NAC în DZ tip 1 și abordarea multifactorială care vizează 

glicemia și alți factori de risc pentru a preveni NAC în DZ tip 2 (3). 



 117  

 

În ceea ce privește hipotensiunea ortostatică, tratamentul este recomandat doar în 

formele simptomatice, cu scopul de a reduce la minimum simptomele și de a crește calitatea 

vieții. Măsurile non-farmacologice sunt adesea suficiente, fiind recomandări principale. Primul 

pas luat în considerare este excluderea sau reducerea dozei de medicamente care pot agrava 

hipotensiunea ortostatică, apoi exerciții fizice ușoare și aport rapid de 500 ml de apă (40) 

(Figura 7.1). 

Educația adecvată a pacienților este un element esențial al acestei strategii. Tratarea 

HTA poate avea o dificultate deosebită din cauza necesității de a scădea tensiunea arterială fără 

a agrava hipotensiunea ortostatică. Midodrina (2,5-10 mg/zi) și droxidopa (100-600 mg/zi) sunt 

aprobate de FDA pentru tratamentul hipotensiunii arteriale ortostatice. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 7.1. Recomandări de tratament pentru hipotensiunea ortostatică (după 41) 

 

Tratamentul gastroparezei. Tratamentul pentru gastropareza diabetică poate fi foarte 

dificil. Se recomandă adoptarea unui plan alimentar cu conținut scăzut de fibre și grăsimi, 

repartizat în mese mici și frecvente, cu o proporție mai mare a caloriilor provenite din ingestia 

de alimente lichide (42, 43, 44). 

Întreruperea administrării medicamentelor cu efecte adverse asupra motilității 

gastrointestinale, inclusiv opioide, anticolinergice, antidepresive triciclice, agoniști de receptor 

GLP-1, pramlintidă și eventual inhibitori ai dipeptidilpeptidazei 4 poate îmbunătăți, de 

asemenea, motilitatea intestinală (42, 43). 

În cazurile de gastropareză severă, sunt necesare intervenții farmacologice. Doar 

metoclopramidul, un agent prokinetic, este aprobată de FDA pentru tratamentul gastroparezei. 

Cu toate acestea, nivelul de dovezi cu privire la beneficiile metoclopramidului pentru 

gestionarea gastroparezei este scăzut și, dat fiind riscul de efecte adverse grave (semne 

extrapiramidale cum ar fi reacții distonice acute, parkinsonism indus de medicamente și 

diskinezie tardivă), utilizarea sa în tratamentul gastroparezei pentru o durată mai lungă de 12 

săptămâni nu mai este recomandată de FDA sau de Agenția Europeană a Medicamentului. Ar 

trebui rezervată cazurilor grave care nu răspund la alte terapii (43). 

Alte opțiuni de tratament includ domperidonul și eritromicina, care sunt eficiente doar 

pentru utilizarea pe termen scurt datorită apariției tahifilaxiei (44, 45). Stimularea electrică 

gastrică folosind un dispozitiv implantabil chirurgical a primit aprobarea FDA, deși eficiența 

sa este variabilă, iar utilizarea este limitată la pacienții cu simptome severe care sunt refractare 

la alte tratamente (46). 

Tratamentul disfuncției erectile. În plus față de tratamentul hipogonadismului, dacă este 

prezent, tratamentele pentru disfuncția erectilă pot include inhibitori de 5-fosfodiesterază, 

prostaglandine intracorporeale sau intrauretrale, dispozitive cu vacuum sau proteze peniene.  
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Tratamentul inițial al disfuncției erectile masculine constă în reducerea posibililor 

factori de risc, alături de optimizarea controlului glicemic, uneori cu instituirea unei terapii 

intensive antidiabetice. În disfuncția erectilă masculină de cauză organică, consilierea sexuală 

este importantă și se va ține seama întotdeauna și de impactul psihologic. Agenții terapeutici 

sunt orali și locali (47). 

• Sildenafil este un medicament erectogen cu administrare orală, dar are efect periferic 

asupra mușchilor netezi ai corpilor cavernoși. Răspunsul la sildenafil este prezent la pacienții 

cu un control glicemic precar, dar și la cei cu neuropatie autonomă. Efectele secundare sunt: 

cefalee, congestia feței și dispepsia. Este contraindicat la pacienții care urmează terapie cu 

nitrați, unde există și riscul de hipotensiune arterială. 

• Fentolamina (Vasomax) este un agent blocant non-selectiv al receptorilor alfa, cu 

efecte favorabile asupra funcției erectile. Ameliorează capacitatea erectilă la bărbații cu 

disfuncție erectilă, în special la vârstnici. Administrarea preparatului este sigură, iar ca efecte 

secundare este consemnată hipertensiunea arterială. 

• Agenții terapeutici cu administrare locală constau în injecții intracavernoase și în 

administrarea intrauretrală de substanțe relaxante ale mușchilor netezi. Terapia locală se aplică 

la pacienții diabetici cu boli cardiovasculare și la cei care nu răspund la terapia orală. 

Introducerea terapiei locale prin injecții intracavernoase de agenți vasodilatatori a revoluționat 

tratamentul impotenței. Prostaglandina E1 (PGE1) este, în prezent, cea mai eficientă substanță 

utilizată cu efecte secundare extrem de rare, care constau în fibroză peniană și priapism.  

• Aparatele de vacuum induc efectul erectil datorită stagnării sângelui la nivelul corpilor 

cavernoși, ca urmare a menținerii unei presiuni subatmosferice, iar menținerea erecției se face 

cu ajutorul unui inel extern aplicat la baza penisului. 

Tot în aceleași situații se poate practica chirurgia reconstructivă a penisului. Principiul 

chirurgical al revascularizării penisului constă în by-passul arterei epigastrice inferioare la 

artera dorsală a penisului, efectul fiziologic fiind de creștere a fluxului sangvin arterial la 

nivelul corpilor cavernoși (48). 

Tratamentul disfuncției urinare. În terapia cistopatiei diabetice se urmărește: 

îmbunătățirea continenței, metode pentru golirea vezicii urinare în cazurile de retenție și 

tratarea infecției urinare. În tratamentul vezicii urinare atone cu capacitate mărită este necesară 

o reglare a micțiunilor, care trebuie să se efectueze la intervale regulate de 3-4 ore, cu 

eliminarea unei cantități constante de urină de aproximativ 400-500 ml. În situațiile în care 

reziduul vezical este mai mare, sunt necesare 4-5 cateterizări la intervale regulate, iar uneori se 

recurge la cateterizarea permanentă. Din păcate, aceste intervenții nu modifică patologia de 

bază și istoricul natural al bolii, dar pot îmbunătăți calitatea vieții pacientului. 

Tratamentul afectării oculare. În stadiile incipiente, neuropatia este reversibilă printr-

un control glicemic îmbunătățit (49). Datele DCCT susțin clar avantajul terapiei intensive în 

prevenirea apariției neuropatiei clinice (50). Astfel, screening-ul pentru disfuncția autonomă 

este cu siguranță obligatoriu pentru a preveni sechelele sale; efectuarea unor teste la nivelul 

pupilei poate fi o modalitate de a diagnostica această afecțiune cât mai devreme. 

 

Concluzii 

Neuropatia diabetică, deși asimptomatică în până la 50% dintre cazuri, reprezintă o 

complicație a DZ prin prevalența crescută și impactul mare asupra calității vieții. Prin asocierea 

cu durerea neuropată, alterările trofice, tulburările neuro-vegetative – ulcerații, picior Charcot, 

amputații – rămâne una dintre complicațiile diabetice dificil de tratat, necesitând o echipă 

multidisciplinară și tratament personalizat (51). 

Prevenția rămâne de departe cea mai bună strategie, prin managementul eficient al 

echilibrului metabolic și educația pacientului în momentul apariției declinului senzorial 

(profilaxia piciorului diabetic).  
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8. Piciorul diabetic 
Vlad Chirilă, Gabriela Radulian 

 

 

Definiție 

Piciorul diabetic este definit prin prezența ulcerației, infecției și/sau distrugerii 

țesuturilor profunde, asociate cu probleme de ordin neurologic și grade variate de boală 

vasculară periferică a membrului inferior (conform Organizației Mondiale a Sănătății și a 

Grupului Internațional de Lucru pentru Piciorul Diabetic). 

Problemele asociate cu patologia piciorului diabetic sunt printre cele mai serioase 

complicații ale diabetului zaharat (DZ). Acestea reprezintă o sursă majoră de suferință pentru 

pacient și determină o povară financiară considerabilă asupra sistemului medical și a societății 

în general. Având în vedere aceste complicații, este necesar să se implementeze o strategie care 

să includă prevenția, diagnosticul, educația pacientului și a personalului medical, un tratament 

multidisciplinar al ulcerelor și o monitorizare atentă (1). 

 

Epidemiologie 

Incidența piciorului diabetic a crescut din cauza creșterii prevalenței globale a DZ și a 

speranței de viață prelungite a pacienților cu diabet. Studiile au arătat că în lume un membru 

inferior este amputat din cauza diabetului la fiecare 30 secunde, iar costurile medii anuale 

pentru piciorul diabetic se ridică la 8,659$ per pacient. Costul medical total pentru tratarea 

patologiei piciorului diabetic variază de la 9 la 13 miliarde de dolari și reprezintă un cost 

adițional asociat cu tratarea diabetului. Prin urmare, IDF (Federația Internațională a Diabetului) 

atrage atenția asupra problemelor piciorului diabetic din cauza importantelor poveri sociale, 

medicale și economice (1). 

Un review publicat recent (Zhang și colab., 2016), ce a analizat studii de pe toate 

continentele a arătat că prevalența cea mai mare la nivel global este în Belgia (16,6%). 

Prevalența globală a ulcerelor piciorului diabetic (UPD) a fost de 6,3%, fiind mai mare la 

pacienții cu DZ tip 2 (6,%) față de cei cu DZ tip 1 (5,5%). Pe locul secund se află Canada cu o 

prevalență de 14,8%, fiind urmată de S.U.A (13%). Din punctul de vedere al continentelor, 

prevalența cea mai mare o are America de Nord, cu 13%. În Africa există o prevalență de 7,2%, 

în Asia de 5,5%, iar în Europa de 5,1%. În țările europene, prevalența UPD este 10,4% în 

Norvegia, 9,7% în Italia și 1,7% în Polonia. În Asia, India are o prevalență de 11,6%, Tailanda 

de 8,8% și Coreea de 1,7%. În Africa, prevalența în Camerun a fost de 9,9%, în Egipt de 6,2%, 

Africa de Sud de 5,8% și Uganda de 4%. Potrivit autorilor, rezultatele acestui review sunt 

semnificative, deoarece este primul studiu care evaluează prevalența UPD la nivel global.  

Un alt studiu din 2017 a analizat prevalența UPD în 5 țări arabe. Rezultatele au arătat 

că Arabia Saudită are o prevalență de 11,85%, Egiptul de 4,2%, Iordania de 4,65%, Bahrein de 

5,9%, iar Irak de 2,7% (2). 

Referitor la datele din România, cel mai recent studiu epidemiologic a fost realizat în 

2012. Dintre cei 21.174 de pacienți incluși în studiu, 14,85% au prezentat istoric de ulcer al 

piciorului și 3,6% au avut amputație. Procentul prezenței neuropatiei la pacienții care prezintă 

ulcer al piciorului crește cu vârsta: cel mai mic procent a fost observat la pacienții din grupul 

de vârstă 20-29 ani (6,62%), iar cel mai mare procent a fost în grupul de vârstă 80-89 de ani 

(17,68%). Cel mai mare număr de amputații a fost raportat la grupul de vârstă 70-79 de ani (3). 

 

Evaluare clinică 

Componente ale examenului piciorului diabetic 

Istoric. Componentele cheie ale istoricului sunt reprezentate de antecedentele de 

ulcerații sau amputații. De asemenea, prezintă o importanță deosebită și simptomele 
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neuropatice și vasculare, problemele oftalmologice sau terapia de substituție renală. Este 

necesar să fie evaluat statusul de fumător, deoarece fumatul reprezintă un factor de risc atât 

pentru boala vasculară cât și pentru neuropatie (4). 

Examen clinic general. Inspecția atentă a picioarelor într-o cameră bine luminată 

trebuie făcută întotdeauna după ce pacientul s-a descălțat de pantofi și de șosete. Deoarece 

încălțămintea nepotrivită și deformările piciorului sunt factori care contribuie la apariția 

ulcerațiilor, pantofii ar trebui inspectați și trebuie întrebat dacă pantofii sunt corespunzători 

pentru picioarele pacientului (1). 

Evaluarea dermatologică. Se recomandă efectuarea inițială a unei inspecții globale, 

inclusiv interdigital. Prezența de calusuri (în special cele hemoragice), fanere distrofice sau 

paronichia trebuie notate, iar dacă există, pacientul trebuie îndrumat de urgență către un consult 

de specialitate. Trebuie evaluată și prezența unei eventuale diferențe de temperatură locală sau 

globală între cele două membre pelvine (4). 

Evaluarea musculo-scheletală. Trebuie verificată existența deformărilor la nivelul 

membrelor inferioare:hiperextensia articulației metatarso-falangiene cu flexia interfalangiană 

(„degete în gheară”) sau extensia falangiană distală („degete în ciocan”). Acestea sunt 

responsabile pentru creșterea presiunii plantare și sunt asociate cu distrugerea tegumentului. O 

afecțiune importantă care este adesea trecută cu vederea sau diagnosticată greșit este osteo-

artropatia Charcot (4). 

Evaluarea neurologică. Este esențială pentru diagnosticarea neuropatiei periferice, 

care reprezintă una dintre principalele cauze ale apariției ulcerațiilorlo (4). 

 

Efectuarea examinării senzoriale a piciorului (5) 

Neuropatia periferică poate fi detectată prin folosirea monofilamentului de 10 g 

(Semmes-Weinstein, detectează pierderea sensibilității protective) și a diapazonului (128 Hz, 

detectează pierderea sensibilității vibratorii). 

Monofilamentul de 10 g Semmes-Weinstein 

 Inițial, se aplică monofilamentul pe mâinile pacientului pentru a demonstra tipul de 

senzație pe care acesta trebuie să îl simtă; 

 Se testează 3 locuri diferite pe ambele picioare, conform Figurilor 8.1 și 8.2; 

 Durata totală a apropierii, contactul cu pielea și înlăturarea monofilamentului ar trebui 

să fie de aproximativ 2 secunde; 

 Nu se aplică monofilamentul direct pe ulcer, calus, cicatrice sau țesut necrotic; 

 Se presează monofilamentul de piele și se întreabă pacientul dacă simte presiunea 

aplicată (da/nu) și apoi locul unde simte presiunea; 

 Se repetă acțiunea de două ori în același loc, dar se alternează aceasta cu cel puțin o 

aplicare falsă, când nu este aplicat niciun monofilament (un total de 3 întrebări pentru 

fiecare loc de aplicare); 

 Sensibilitatea protectivă este prezentă la fiecare zonă dacă pacientul răspunde corect la 

2 din 3 aplicări; absentă la 2 răspunsuri incorecte din 3 aplicări. 

Diapazonul de 128 Hz 

 Inițial se aplică diapazonul pe mâna pacientului pentru a demonstra tipul de senzație pe 

care acesta trebuie să îl simtă; 

 Diapazonul se aplică pe partea osoasă a zonei dorsale a falangei distale a halucelui (sau 

pe alt deget dacă halucele este absent) (Figura 8.3); 

 Se repetă acțiunea de 2 ori, dar se alternează aceasta cu o aplicare falsă, când diapazonul 

nu vibrează; 

 Testul este pozitiv dacă pacientul răspunde corect la cel puțin 2 din 3 aplicări, și negativ 

dacă există 2 răspunsuri incorecte din 3 aplicări; 
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 Dacă pacientul nu poate să simtă vibrațiile la nivelul degetului, se repetă testul la nivel 

proximal (la nivel maleolar, la tuberozitatea tibială). 

 

 
Figura 8.1. Zonele de efectuare a ale testului cu monofilamentul de 10 g (5) 

 

 
Figura 8.2. Metoda de folosire a monofilamentului de 10 g (5) 

 

 
Figura 8.3. Metoda de folosire a diapazonului de 128 Hz (5) 

 

Testul atingerii ușoare 

Acest test simplu (denumit și testul Ipswich Touch) poate fi folosit pentru screeningul 

pierderii sensibilității protective a pielii, când monofilamentul de 10 g și diapazonul de 128 Hz 
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nu sunt disponibile. Testul are o concordanță rezonabilă cu aceste teste, dar acuratețea în 

predicția ulcerelor nu a fost demonstrată. 

 Instruiți pacientul să își închidă ochii și să spună „da” când simte atingerea; 

 Examinatorul atinge ușor secvențial cu vârful indicelui vârfurile primului, celui de-al 

treilea și celui de-al cincilea deget de la ambele picioare pentru 1-2 secunde; 

 Pierderea sensibilității este probabilă când atingerea ușoară nu este simțită în ≥2 locuri. 

 

Recomandări privind clasificarea ulcerelor 

La un pacient cu DZ și ulcer al piciorului, se folosește sistemul SINBAD pentru 

comunicarea între cadrele medicale despre caracteristicile ulcerului (Tabelul 8.1). 

 
Tabelul 8.1. Clasificarea ulcerelor piciorului conform sistemului SINDBAD (5) 

Categorie Definire Scor SINBAD 

Localizare Antepicior 0 

Medio- sau retropicior 1 

Ischemie Puls pedal intact: cel puțin un puls palpabil 0 

Evidență clinică a reducerii pulsului pedal 1 

Neuropatie Senzație dureroasă intactă 0 

Senzație dureroasă pierdută 1 

Infecție 

bacteriană 

Fără 0 

Prezentă 1 

Suprafață Ulcer <1 cm 2 0 

Ulcer ≥1 cm 2 1 

Adâncime Ulcer limitat la piele și țesut subcutanat 0 

Ulcerul ajunge la mușchi, tendon sau mai adânc 1 

Scor total 

posibil 

 6 

 

Sistemul IDSA 

La o persoană cu DZ și ulcer al piciorului care este spitalizată într-o unitate medicală 

unde este posibilă o intervenție vasculară, este recomandat să se folosească sistemul WifI 

pentru a facilita luarea unei decizii în evaluare perfuziei tisulare și posibilitatea unui beneficiu 

în urma revascularizării (Tabelele 8.2 și 8.3). 

 
Tabelul 8.2. Sistemul de clasificare IWGDF/IDSA (5) 

Grad 

PEDIS 

Manifestări clinice  Severitatea 

infecției 

1 Leziune fără manifestări de inflamație/infecție Neinfectată 

2 Prezența a cel puțin 2 manifestări de inflamație (purulență, eritem, 

hiperestezie, căldură sau indurație), dar celulita/eritemul se întinde pe 

≤2 cm în jurul ulcerului, iar infecția este limitată la piele sau țesuturile 

subcutanate superficiale; fără alte complicații locale sau manifestări 

sistemice 

Ușoară 

3 Infecția (descrisă mai sus) la un pacient care nu prezintă manifestări 

sistemice și este stabil metabolic, dar care prezintă mai mult de una 

dintre următoarele caracteristici: celulita ≥2 cm, limfangită, întindere 

profund de fascia superficială, abces al țesutului profund, gangrenă, 

afectarea mușchiului, tendonului, articulației sau osului 

Moderată 

4 Infecția la un pacient cu toxicitate sistemică sau instabilitate 

metabolică (ex. febră, frisoane, tahicardie, hipotensiune, confuzie, 

vomă, leucocitoză, acidoză, hiperglicemie severă, azotemie) 

Severă 
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Tabelul 8.3. Clasificarea WIfI (Wound – Leziune, Ischemia – Ischemie, foot Infection – infecția 

piciorului) (5) 

Leziune 

Grad Ulcer Gangrenă Descriere clinică 

0 Fără ulcer Fără gangrenă Pierdere tisulară minoră. 

Recuperabil cu o amputație digitală 

simplă (1 sau 2 degete) sau grefă 

cutanată 

1 Ulcer mic, superficial pe 

picior la nivel distal; fără 

expunerea osului, dacă nu 

este limitat la falanga distală 

Fără gangrenă Pierdere tisulară minoră. 

Recuperabil cu o amputație digitală 

simplă (1 sau 2 degete) sau grefă 

cutanată 

2 Un ulcer mai adânc cu 

expunerea osului, a 

articulației sau a tendonului, 

în general nu implică și zona 

calcaneană; ulcer superficial 

fără implicarea calcaneului 

Modificări 

gangrenoase 

limitate la degete 

Pierdere tisulară majoră recuperabilă 

cu multiple (≥3) amputații sau 

amputație transmetatarsiană standard 

± grefă cutanată 

3 Ulcer extensiv, adânc care 

implică antepiciorul și/sau 

zona medie a piciorului; 

ulcer profund ± implicarea 

calcaneului  

Gangrenă extensivă 

care implică ante-

piciorul și/sau zona 

medie a piciorului; 

necroza și implicarea 

calcaneului 

Pierdere tisulară extensivă 

recuperabilă doar cu o reconstrucție 

complexă a piciorului sau amputație 

transmetatarsiană (Chopart sau 

Lisfranc); este necesar un 

management complex al leziunii 

Ischemie 

Grad Indice gleznă-

braț 

Tensiune arterială sistolică la 

nivelul gleznei (mmHg) 

Presiunea halucelui, Presiunea 

transcutanată a oxigenului (mmHg) 

0 ≥ 0.80 >100 ≥60 

1 0.6-0.79 70-100 40-59 

2 0.4-0.59 50-70 30-39 

3 ≤0.39 <50 <30 

Infecția piciorului 

Grad Manifestare clinică 

0 Fără semne și simptome de infecție 

Infecție prezentă, definită de prezența a cel puțin 2 dintre următoarele: 

 Edem local sau indurație 

 Eritem >0,5 și ≤2 cm în jurul ulcerului 

 Sensibilitate locală sau durere 

 Temperatură locală crescută 

 Eliminare purulentă (secreție densă, opacă, albă sau sangvinolentă) 

1 Infecție locală care implică doar tegumentul și țesutul subcutanat (fără implicarea 

țesuturilor profunde și fără semnele sistemice descrise mai jos). 

Trebuie excluse alte cauze de răspuns inflamator al pielii (ex. traumă, gută, 

neuroosteoartropatie Charcot forma acută, fractură, tromboză, stază venoasă) 

2 Infecție locală (vezi mai sus) cu eritem >2 cm, sau cu implicarea structurilor mai profunde 

decât pielea și țesuturile subcutanate (ex. abces, osteomielită, artrită septică, fasceită) 

Fără semne de răspuns inflamator sistemic 

3 Infecție locală (descrisă mai sus) cu semne de răspuns inflamator sistemic) manifestată 

prin 2 sau mai multe dintre următoarele: 

 Temperatură >380 C sau <360 C 

 Frecvență ventriculară >90 bătăi pe minut 

 RR >20 respirații/minut sau PaCO2 <32 mmHg 

 Leucocite >12.000/mm3 sau <4.000/mm3 
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Prevenția ulcerelor (5) 

Există 5 elemente cheie în prevenția ulcerelor piciorului diabetic: 

1. Indentificarea piciorului la risc 

2. Inspecția și examinarea regulată a piciorului la risc 

3. Educația pacientului, a familiei și a personalului medical 

4. Purtarea de încălțăminte potrivită 

5. Tratarea factorilor de risc pentru ulcerație 

 

1. Identificarea piciorului la risc include: 

 Istoric: Ulcer/amputație în antecedente, claudicație; 

 Status vascular: palparea pulsurilor la nivelul arterelor periferice; 

 Pierderea sensibilității protective: se face evaluarea cu una dintre următoarele: 

 Percepția presiunii: monofilamentul de 10 g Semmes-Weinstein; 

 Percepția vibratorie cu diapazonul de 128 Hz; 

 Când testele de mai sus nu sunt disponibile, se testează sensibilitatea tactilă. 

Pierderea sensibilității protective este, de obicei, cauzată de polineuropatia diabetică. 

Dacă este prezentă, este, de obicei, necesar să se determine un istoric mai detaliat al pacientului 

și să se efectueze alte teste pentru determinarea cauzelor și consecințelor. 

2. Inspecția și examinarea regulată a piciorului la risc (scor de risc IWGDF 1 sau 

mai mult) trebuie să includă următoarele: 

 Istoric: investigarea antecedentelor de ulcer/amputație, boală cronică renală în stadiu final, 

gradul de educație privind îngrijirea piciorului, izolare socială, acces deficitar la sistemul 

medical, limitări financiare, durere la nivelul membrelor inferioare (la mers sau în repaus) 

sau amorțeală, claudicație intermitentă; 

 Status vascular: palparea pulsurilor la arterele periferice; 

 Piele: evaluarea culorii, temperaturii, prezenței calusurilor sau edemelor, semne pre-

ulcerative (Figura 8.4); 

 Os/articulații: verificarea pentru prezența deformărilor (ex. degete în gheară sau în ciocan), 

proeminențe osoase anormal de mari, limitarea mobilității articulare. Examinarea se face 

atât în ortostatism, cât și în clinostatism; 

 Evaluarea pentru pierderea sensibilității protective, dacă la un examen anterior aceasta a 

fost nemodificată; 

 Încălțăminte: necorespunzătoare, sau lipsa încălțămintei; 

 Igienă precară a picioarelor, de exemplu unghii tăiate necorespunzător, picioare nespălate, 

infecție fungică superficială sau șosete murdare; 

 Limitări fizice care pot altera îngrijirea proprie a picioarelor (ex. acuitatea vizuală, 

obezitatea); 

 Cunoștințele despre îngrijirea picioarelor. 

După examinarea picioarelor, fiecare pacient trebuie încadrat în funcție de categoria de 

risc IWGDF din Tabelul 8.4, pentru a ghida frecvența de efectuare a screening-ului și 

managementul.  
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Figura 8.4. Zonele piciorului care sunt cu un risc ridicat de dezvoltare a unui ulcer (5) 

 
Tabelul 8.4. Sistemul de clasificare a riscului conform IWGDF (5) 

Categorie Risc de ulcerare Caracteristici Frecvență 

0 Foarte scăzut Fără PSP, fără BAP Anual 

1 Scăzut PSP sau BAP La fiecare 6-12 luni 

2 Moderat PSP + BAP, sau 

PSP + deformări ale piciorului sau 

BAP + deformări ale piciorului 

La fiecare 3-6 luni 

3 Crescut PSP sau BAP, și una sau mai multe 

dintre următoarele: 

 Istoric de ulcer al piciorului 

 Amputație la nivelul membrelor 

inferioare (minoră sau majoră) 

 Boală renală în stadiu final 

La fiecare 1-3 luni 

BAP = boală arterială periferică, PSP = pierderea sensibilității protective 

 

3. Educația pacienților, familiei și a personalului medical cu privire la îngrijirea 

picioarelor include următoarele principii: 

 Determinați dacă persoana este capabilă să facă o inspecție a piciorului. Dacă nu, discutați 

cu cine poate să asiste persoana cu acest lucru. Persoanele care au deficiențe vizuale sau 

incapacitate fizică de a-și vizualiza picioarele nu pot efectua inspecția adecvat; 

 Explicați nevoia de a efectua inspecția picioarelor zilnic pentru întreaga suprafață a ambelor 

picioare, inclusiv zonele interdigitale; 

 Asigurați-vă că pacientul știe cum să anunțe cadrul medical adecvat dacă temperatura 

măsurată a picorului este crescută, sau dacă a apărut o tăietură, zgărietură, bășică sau ulcer. 

 

4. Purtarea de rutină a încălțămintei potrivite 

La pacienții cu DZ și cu pierderea sensibilității la nivelul picioarelor, purtarea 

încălțămintei nepotrivite și mersul cu picioarele goale reprezintă principalele cauze de leziuni 

ale picioarelor care determină ulcerații. Mărimea pantofilor trebuie să fie cu 1-2 cm mai mare 

decât mărimea piciorului și pantofii nu trebuie să fie nici prea strâmți, nici prea largi. Lățimea 

internă trebuie să fie egală cu lățimea piciorului la articulațiile metatarso-falangiene (sau la 

partea cea mai lată a piciorului), iar înălțimea trebuie să permită suficient spațiu pentru toate 

degetele (Figura 8.5). Evaluați mărimea cu pacientul în ortostatism, preferabil după-amiază 

(când pot avea picioarele umflate). Dacă nu există încălțăminte prefabricată care să se 

potrivească pentru picior sau dacă există semne de încărcare anormală a picorului (ex. 

hiperemie, calus, ulcerație), îndrumați pacientul pentru încălțăminte specială, care poate să 

includă pantofi la comandă, taloneți sau orteze. 
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Figura 8.5. Încălțămintea potrivită 

 

5. Tratamentul factorilor de risc pentru ulcerație 

La un pacient cu DZ orice factor de risc modificabil sau semn pre-ulcerativ de la nivelul 

piciorului trebuie tratat. Aceasta include înlăturarea calusurilor, protejarea bătăturilor sau 

evacuarea acestora, dacă este necesar, tratamentul corespunzător al unghiilor încarnate și 

prescrierea tratamentului antifungic pentru onicomicoză.  

 

Principii de tratament al ulcerelor (5) 

1. Descărcarea de presiune și protecția ulcerului 

Descărcarea de presiune este extrem de importantă în tratamentul ulcerelor care sunt 

cauzate de un stres biomecanic accentuat: 

 Tratamentul de descărcare preferat pentru un ulcer neuropat plantar este un dispozitiv 

nedetașabil până la genunchi, de exemplu un dispozitiv de contenție rigidă total (total 

casting cast) sau un cadru nedetașabil; 

 Când un dispozitiv de descărcare nedetașabil până la genunchi este contraindicat sau nu 

este tolerat de pacient, se recomandă folosirea unui dispozitiv de descărcare detașabil până 

la genunchi. Dacă și un astfel de dispozitiv este contraindicat sau nu este tolerat, se 

recomandă folosirea unui dispozitiv de descărcare detașabil până la gleznă. Se recomandă 

ca întotdeauna pacientul să fie educat cu privire la beneficiile aderenței la purtarea 

dispozitivului detașabil; 

 Dacă alte forme de descărcare biomecanică nu sunt disponibile, se recomandă folosirea 

spumei de feltru, dar doar în asociere cu încălțămintea potrivită; 

 Când infecția sau ischemia sunt prezente, descărcarea de presiune este importantă, dar 

trebuie acordată o atenție sporită conduitei terapeutice; 

 Pentru ulcerele non-plantare, se recomandă folosirea unui dispozitiv de descărcare detașabil 

de gleznă, modificarea încălțămintei, distanțiere interdigitale sau orteze, în funcție de tipul 

și localizarea ulcerului. 

2. Restabilirea perfuziei tisulare 

 La pacienții cu o tensiune arterială la nivelul gleznei <50 mmHg sau un indice gleznă-braț 

<0,5, se recomandă imagistica vasculară de urgență și, când rezulatele o sugerează, 

revascularizarea. De asemenea, se recomandă revascularizarea dacă tensiunea arterială la 

nivelul halucelui este <30 mmHg sau presiunea transcutanată a oxigenului (TcpO2) este 

<25 mmHg. Totuși, clinicienii pot lua în considerare revascularizarea la niveluri ale 

tensiunii mai mari la pacienții cu pierdere tisulară extensivă sau infecție; 

 Când un ulcer nu arată semne de vindecare în 6 săptămâni, în ciuda managementului optim, 

se recomandă revascularizarea, indiferent de rezultatele testelor diagnostice vasculare 

descrise mai sus; 

 Dacă se intenționează o amputație majoră (ex. deasupra gleznei), se recomandă inițial 

opțiunea revascularizării; 

 Scopul revascularizării este de a restabili fluxul direct la cel puțin una dintre arterele 

piciorului, preferabil artera care vascularizează regiunea anatomică a leziunii. Totuși, se 
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recomandă evitarea revascularizării la pacienții la care, din perspectiva pacientului, raportul 

risc/beneficiu privind succesul procedurii este nefavorabil; 

 Se recomandă selectarea tehnicii de revascularizare atât pe baza factorilor individuali, cât 

și pe baza expertizei echipei medicale; 

 După revascularizare, eficiența acesteia trebuie evaluată cu o metodă obiectivă de măsurare 

a perfuziei; 

 Tratamentele farmacologice pentru îmbunătățirea perfuziei nu s-au dovedit a fi benefice; 

 Se recomandă accentuarea eforturilor pentru reducerea riscului cardiovascular (oprirea 

fumatului, controlul hipertensiunii și al dislipidemiei, folosirea medicației antiplachetare). 

3. Tratamentul infecției  

Ulcer superficial cu infecție limitată la țesutul moale: 

 Se recomandă curățarea și debridarea țesutului necrotic și a calusului înconjurător; 

 Se inițiază terapia antibiotică empirică pentru Staphylococcus aureus și streptococi (doar 

dacă nu sunt motive să se considere alți agenți patogeni cauzatori). 

Infecție profundă sau extensivă (moderată sau severă) (Tabelul 8.5): 

 Se recomandă evaluarea de urgență a necesității intervenției chirurgicale pentru înlăturarea 

țesutului necrotic, inclusiv a osului, eliberarea presiunii de compartiment sau evacuarea 

abceselor; 

 Se face evaluarea bolii arteriale periferice; dacă este prezentă se recomandă tratament de 

urgență, inclusiv revascularizare; 

 Se recomandă inițierea terapiei antibiotice empirice, parenterale, cu spectru larg, pentru 

bacterii Gram-pozitive și Gram-negative, inclusiv anaerobi; 

 Tratamentul antibiotic se ajustează atât în urma răspunsului clinic la terapia empirică, cât 

și în urma rezultatelor antibiogramei. 

4. Controlul metabolic și tratamentul comorbidităților 

 Se recomandă optimizarea controlului glicemic, iar dacă este necesar, inițierea 

insulinoterapiei; 

 Se recomandă tratamentul edemelor, prevenția/tratamentul malnutriției. 

5. Îngrijirea locală a ulcerului 

 Inspecția regulată a ulcerului de către un cadru medical instruit este esențială; frecvența 

acesteia depinde de severitatea ulcerului și patologia de bază, prezența infecției, cantitatea 

de exsudat și tratamentul acordat leziunii; 

 Se recomandă debridarea ulcerului și înlăturarea calusului înconjurător, în mod repetat dacă 

este necesar; 

 Selectarea pansamentelor se face pentru controlul exsudatului și menținerea unui mediu 

umed; 

 Se recomandă luarea în considerare a terapiei cu presiune negativă pentru vindecarea 

leziunilor post-operatorii. 

6. Educația pacienților și a familiei 

 Instruiți pacienții (și aparținătorii) despre autoîngrijirea adecvată a ulcerelor picioarelor și 

cum să recunoască și să raporteze semnele și simptomele unei infecții noi sau care se 

agravează (ex. instalarea febrei, modificări în condiții locale ale leziunii, hiperglicemie 

necontrolată); 

 În timpul perioadei forțate de imobilizare la pat, se recomandă instruirea despre prevenția 

apariției unui ulcer la piciorul contralateral. 
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Tabelul 8.5. Caracteristici ale infecției și indicații pentru spitalizare (conform IWGDF) (5) 

A. Caracteristici ce sugerează o infecție complicată la nivelul piciorului diabetic 

Legate de leziune 

Leziune Penetrează țesutul subcutanat (ex. fascie, tendon, mușchi, articulație sau os) 

Celulită Extensivă (>2 cm), la distanță de ulcerație sau rapid progresivă (inclusiv 

limfangită) 

Semne/simptome 

locale 

Inflamație severă sau indurație, crepitații, bule, decolorare, necroză sau 

gangrenă, echimoze sau peteșii, hipoestezie sau durere localizată 

Generale 

Prezentare Debut acut/agravare sau rapid progresivă 

Semne sistemice Febră, frisoane, hipotensiune, confuzie, depleție volemică 

Teste de laborator Leucocitoză, niveluri crescute ale proteinei C reactive sau VSH, hiperglicemie 

severă sau agravată, acidoză, azotemie de novo/agravată, diselectrolitemii 

Caracteristici de 

complicații 

Prezența unui corp străin la nivelul leziunii, plagă produsă prin înțepare, abces 

de profunzime, insuficiență arterială sau venoasă, limfedem, tratament sau 

patologie imunosupresoare, injurie renală acută 

Eșec terapeutic Progresia patologie în ciuda unui tratament antibiotic aparent adecvat 

B. Unii factori ce sugerează spitalizarea 

Infecție severă  

Instabilitate metabolică sau hemodinamică 

Necesitatea tratamentului intravenos 

Teste diagnostice necesare și care sunt inaccesibile pacientului externat 

Prezența ischemiei piciorului 

Necesitatea procedurilor chirurgicale (mai mult decât minore) 

Eșec al tratamentului ambulator 

Incapacitatea sau refuzul pacientului de a se conforma tratamentului ambulator 

Necesitatea unor pansamente mai complexe decât le poate furniza pacientul/aparținătorii 

Necesitatea pentru observare atentă, continuă 

 

Concluzii 

Piciorul diabetic se asociază cu o creștere semnificativă a mortalității și morbidității. 

Alături de optimizarea tratamentului acestor pacienți, managementul are ca scop final evitarea 

amputațiilor și a complicațiilor asociate cu acestea. De asemenea, piciorului diabetic necesită 

o abordare sistematică, iar complexitatea tratamentului accentuează și mai mult nevoia unei 

echipe multidisciplinare centrate pe pacient. 
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9. Complicațiile acute ale diabetului zaharat 
Cristina-Mihaela Lăcătușu, Bogdan Mihai 

 

9.1. Cetoacidoza diabetică 

 

 

 Cetoacidoza diabetică (CAD) este definită ca triada biochimică formată din cetonemie 

(cetoză), hiperglicemie și acidoză metabolică (1, 2). 

 Fiziopatologia CAD cuprinde ca element determinant central deficiența relativă sau 

absolută de insulină, însoțită de creșterea concentrației hormonilor de contrareglare. Acest 

dezechilibru hormonal determină o creștere a gluconeogenezei și glicogenolizei hepatice, 

având drept consecință hiperglicemia marcată (3). În paralel se produce și accentuarea 

proceselor de lipoliză, ceea ce determină creșterea concentrației serice de acizi grași liberi, care 

sunt mai apoi utilizați ca sursă alternativă de energie în locul glucozei (care nu mai poate fi 

introdusă intracelular) și sunt metabolizați în cadrul procesului de cetogeneză. Pe această cale 

se formează cantități mari de corpi cetonici (acetonă, acetoacetat și – în cea mai mare cantitate 

– 3-beta-hidroxibutirat). Acumularea unor cantități mari de corpi cetonici nevolatili în 

organism conduce la apariția acidozei metabolice (4, 5). Diureza osmotică secundară 

hiperglicemiei și cetonemiei importante determină deshidratare, care este mult agravată de 

incapacitatea compensării pe cale orală a pierderilor lichidiene odată cu apariția vărsăturilor; 

poliuria existentă inițial poate fi urmată de o reducere a ratei de filtrare glomerulară care 

determină ulterior scăderea diurezei (2, 5). Un pacient cu CAD poate ajunge la pierderi hidrice 

de circa 100 ml/kgcorp (4). Pe fondul diurezei osmotice și al schimburilor ionice determinate 

de acidoza metabolică între compartimentele corpului, inclusiv în cursul efortului de excreție 

renală a cetoanionilor, se pierd, de asemenea, cantități însemnate de electroliți (5). Deficitele 

tipice de electroliți în CAD sunt de 7-10 mmol Na+/kg corp, 3-5 mmol Cl-/kg corp și 3-5 mmol 

K+/kg corp (4). Pe de altă parte, deficitul global de potasiu este adesea mascat în CAD ca 

urmare a ieșirii potasiului din spațiul intracelular în condiții de acidoză, astfel încât valorile 

inițiale ale potasemiei pot fi aparent normale sau crescute (4). 

 Ghidurile actuale de diagnostic și tratament în CAD includ recomandările American 

Diabetes Association (ADA) din 2009, care sunt printre cele mai bine cunoscute, dar și 

recomandări mai recente precum cele provenite de la Joint British Diabetes Societies Inpatient 

Care Group (JBDS ICG, 2013) sau Diabetes Canada (2018). Lor li se adaugă recomandările 

pentru pacienții de vârstă pediatrică emise de International Society for Pediatric and Adolescent 

Diabetes (ISPAD) în 2018. 

 În ghidul ADA, criteriile de diagnostic sunt reprezentate de: 1. valori glicemice peste 

13,9 mmol/l (250 mg/dl); 2. prezența cetonemiei sau cetonuriei moderate; 3. HCO3
- seric  

<18 mmol/l; 4. pH arterial <7,3 (6). Conform ghidurilor britanic și pediatric actuale, 

diagnosticul de certitudine al CAD necesită prezența concomitentă a următoarelor trei 

elemente: 1. cetonemie ≥3 mmol/l sau cetonurie semnificativă (mai mult de 2+ la testarea urinei 

cu bandeletele de culoare); 2. glicemie peste 11 mmol/l (aproximativ 200 mg/dl) sau diabet 

zaharat preexistent (DZ); 3. bicarbonat (HCO3
-) seric <15 mmol/l și/sau pH venos <7,3 (4, 7). 

Ghidul canadian utilizează drept parametri diagnostici pH-ul arterial ≤7,3, HCO3
- seric ≤15 

mmol/l, gaura anionică >12 mmol/l însoțită de prezența cetonemiei sau cetonuriei și o glicemie 

cu valori în general ≥14 mmol/l, dar care poate avea uneori și valori mai reduse (8). Aceste 

date de laborator survin la un pacient cu anamneză sugestivă pentru absența injectării corecte 

a insulinei sau de scădere ponderală (în cazul pacienților nou diagnosticați) și care prezintă 

următoarele semne clinice: 1. stare generală alterată, slăbiciune generalizată, fatigabilitate;  

2. grețuri, vărsături, dureri abdominale difuze, reducerea apetitului; 3. uscăciunea tegumentelor 

și mucoaselor și alte semne de organ secundare deshidratării; 4. halenă acetonică, uneori 
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tahipnee sau respirație Kussmaul; 5. tahicardie, eventual scăderea tensiunii arteriale, mai ales 

în ortostatism; 6. ușoară dezorientare, letargie, confuzie, rar comă propriu-zisă (3, 5). Stadiile 

evolutive de severitate din CAD sunt definite diferit de la un ghid la altul, dar majoritatea 

autorilor consideră drept severe cazurile cu valori ale pH-ului sub 7,0, HCO3
- seric  

≤15 mmol/l și gaură anionică peste 16 mmol/l (4, 6, 8). Pe lângă diagnosticul pozitiv al CAD, 

identificarea cauzei precipitante a decompensării metabolice este de asemenea necesară. 

Aceasta poate fi reprezentată de aderența scăzută la tratamentul cu insulină și/sau defecțiuni 

ale sistemelor de infuzie subcutanată continuă a insulinei, infecții, accidente macrovasculare, 

pancreatită acută, debutul DZ direct prin CAD sau unele medicamente (2, 6, 7). 

 După stabilirea diagnosticului, pacientul cu CAD necesită o monitorizare riguroasă în 

cursul tratamentului. Aceasta include determinarea frecventă a glicemiei (6), la care ghidurile 

britanic, canadian și pediatric adaugă recomandarea de urmărire, de câte ori este posibil, a 

nivelului seric al 3-beta-hidroxibutiratului; evaluarea acestor parametri în timp real, utilizând 

dispozitive de tip point-of-care ce efectuează dozări din sângele capilar, oferă beneficii maxime 

pentru adaptarea tratamentului (4, 7, 8). Monitorizarea cetonuriei este considerată de către 

autorii respectivi a avea o valoare prognostică mai redusă decât monitorizarea cetonemiei, care 

este privită ca metodă etalon de evaluare a răspunsului la tratament (1, 4). Eficiența intervenției 

terapeutice depinde de asemenea de accesul facil la metode de evaluare rapidă a concentrațiilor 

sanguine ale gazelor si electroliților. Ghidurile britanic și canadian acceptă utilizarea 

eșantioanelor de sânge venos pentru determinarea valorilor pH-ului și bicarbonatului, întrucât 

diferențele între valorile determinate în sângele arterial și venos sunt în general mici (0,02-0,15 

unități de pH și 1,88 mmol/l în cazul HCO3
-) și nu afectează fundamental nici diagnosticul, nici 

managementul CAD. Indicațiile accesului arterial au fost restrânse în ultimii ani doar la 

necesitatea monitorizării concentrației arteriale a O2 și a presiunii arteriale la pacientul aflat în 

stare critică (4, 8). 

Tratamentul CAD are drept principii de bază refacerea deficitului de apă și electroliți, 

reducerea treptată a hiperglicemiei prin administrarea infuzabilă a insulinei, corecția acidozei 

metabolice, corecția unor eventuale valori tensionale scăzute, precum și corecția factorului 

precipitant al CAD. Țintele metabolice ale tratamentului cuprind, conform ghidului britanic, 

reducerea cetonemiei cu 0,5 mmol/l/oră, creșterea concentrației serice venoase de HCO3
- cu  

3 mmol/l/oră, reducerea glicemiei din sângele capilar cu 3 mmol/l/oră (54 mg/dl/oră) și 

menținerea valorilor potasiului seric între 4 și 5,5 mmol/l. În cazul în care aceste ținte nu sunt 

atinse, rata orară de infuzie a insulinei (menționată mai jos) va fi crescută (4). Ghidul american 

recomandă adaptarea tratamentului numai în funcție de evoluția valorilor glicemice, care 

trebuie să scadă cu 3-4 mmol/l/oră (50-75 mg/dl/oră) (6). 

Deficitul de apă se compensează utilizând soluții cristaloide. La persoanele cu 

insuficiență renală sau insuficiență cardiacă, precum și la vârstnici, adolescenți, tinerii între 18 

și 25 de ani și femeile gravide, rata și volumul de fluide pot necesita ajustare individualizată 

(4). La copii și adulții tineri, o rată mare de administrare a soluțiilor perfuzabile este asociată 

cu un risc crescut de apariție a edemului cerebral; din acest motiv, ghidurile referitoare la 

pacientul pediatric recomandă ca înlocuirea deficitului de fluide să se facă pe o perioadă de 

până la 48 de ore (7). Administrarea primilor câțiva litri de soluții cristaloide are drept scopuri 

înlocuirea deficitului intravascular de fluide, contrabalansarea efectelor diurezei osmotice și a 

deficitelor electrolitice, precum și corecția unei eventuale hipotensiuni arteriale (4). Conform 

ghidului britanic, pe parcursul întregului tratament este de preferat administrarea soluțiilor 

clorurosodice 0,9%, eventual în formele cu adaos preformat de KCl dacă acestea sunt 

disponibile (4); ghidurile american și canadian recomandă utilizarea soluțiilor clorurosodice 

0,45%, fie în cazul în care valoarea corectată a natremiei este normală sau crescută (6), fie după 

reexpansiunea compartimentului intravascular, dar fără a scădea osmolalitatea plasmatică cu 

mai mult de 3 mmol/kg corp/oră (8). La glicemii-prag cu valori sub 11 mmol/l (200 mg/dl) 
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conform ghidului american, respectiv sub 14 mmol/l (aproximativ 250 mg/dl) conform 

ghidurilor britanic și canadian, se pot introduce soluții glucozate cu concentrație de 5% (6) sau 

10% (4), care compensează o eventuală tendință de reducere prea pronunțată a glicemiei sub 

rata orară standard de infuzie a insulinei și permit continuarea acesteia în vederea frânării 

cetogenezei; soluțiile glucozate se mențin în tratamentul perfuzabil până ce pacientul își 

recapătă capacitatea normală de alimentare și ingestie de lichide. În paralel cu administrarea 

de soluții glucozate se va continua însă administrarea soluțiilor clorurosodice, pentru a permite 

refacerea completă a volumului circulator (4). 

Întrucât deshidratarea severă poate conduce la insuficiență renală acută de tip pre-renal, 

suplimentarea tratamentului perfuzabil cu potasiu nu se începe în același timp cu resuscitarea 

hidrică, ci mai târziu și doar dacă nivelul K+ seric se situează sub 5,5 mmol/l (4), 5,2 mmoll/l 

(6) sau chiar 5 mmol/l (8). Potasemia este însă de așteptat să scadă odată cu inițierea infuziei 

intravenoase de insulină, astfel încât se recomandă administrarea continuă de soluții 

clorurosodice cu un adaos de potasiu de 10-40 mmol/l (premixate, acolo unde sunt disponibile) 

atât timp cât K+ seric nu depășește valorile limită mai sus menționate și pacientul are diureză 

(4, 6, 8). Dacă potasemia scade, cu toate acestea, sub 3,5 mmol/l, este necesară fie creșterea 

ratei de infuzie a soluției mai sus amintite (atât timp cât acest lucru este posibil), fie 

administrarea unei soluții mai concentrate în potasiu (4). La valori ale K+ seric sub 3,3 mmol/l 

poate fi necesară oprirea temporară a infuziei intravenoase de insulină (8). 

Rata infuziei intravenoase de insulină utilizată în cetoacidoză se calculează pe baza 

greutății corporale. Se folosesc în general doze de 0,1 U/kg corp/oră la adulți (4, 6) și de 0,05-

0,1 U/kg corp/oră la copii (7), cu mențiunea că trebuie evitate ratele de infuzie care determină 

depășirea unei doze totale de 15 unități/oră (4). La aceste doze mici, efectele secundare asociate 

dezechilibrelor osmotice întâlnite la dozele mari utilizate anterior în practica clinică devin 

foarte rare, iar eficiența terapeutică se păstrează, cu un declin de 50-60% al valorilor glicemice 

în primele 4 ore de tratament (4). Administrarea unui bolus inițial de insulină de 0,1 U/kg corp 

este recomandată în ghidul american (6), dar nu este considerată necesară de către ghidurile 

britanic și canadian (4, 8). Printre efectele benefice ale tratamentului insulinic se numără 

supresia cetogenezei, reducerea severității hiperglicemiei, precum și corecția dezechilibrelor 

electrolitice. 

Conform ghidului britanic, administrarea analogilor de insulină cu durată lungă de 

acțiune trebuie continuată în doza obișnuită. Continuarea administrării subcutanate a analogilor 

de insulină poate oferi avantajul furnizării continue a insulinei, și implicit poate evita 

hiperglicemia de rebound atunci când este necesară stoparea infuziei intravenoase de insulină. 

În cazul pacienților nou diagnosticați cu DZ tip 1 și care debutează prin CAD, ghidul respectiv 

recomandă administrarea într-o singură priză zilnică a 0,25 U/kg corp/zi de insulină glargin 

100 sau detemir (4). Prevederile referitoare la utilizarea analogilor bazali de insulină nu se 

regăsesc în ghidul american (6). 

Administrarea de bicarbonat nu este în prezent recomandată de rutină în tratamentul 

CAD, deoarece se consideră că administrarea de fluide și insulină este suficientă pentru a 

corecta treptat acidoza metabolică (4, 6, 8). Autorii canadieni acceptă utilizarea bicarbonatului 

în cazuri selecționate, precum șoc sau pH arterial ≤7,0 (8), iar ghidul pediatric recomandă 

administrarea de bicarbonat doar în cazuri de hiperpotasemie amenințătoare vital sau de 

acidoză severă (pH <6,9) ce duce la compromiterea contractilității cardiace (7). Printre riscurile 

administrării intempestive de bicarbonat se numără: 1. creșterea presiunii parțiale a CO2 în 

lichidul cefalo-rahidian, care va duce la apariția acidozei paradoxale în acest compartiment 

lichidian extrem de vulnerabil; 2. un risc crescut de apariție a edemului cerebral la copii și 

adulții tineri; 3. redeplasarea spre stânga a curbei de disociere a oxihemoglobinei, care suferă 

în condiții de acidoză un răspuns adaptativ de deplasare către dreapta, ceea ce face ca oxigenul 

să fie mai ușor cedat către țesuturi: 4. întârzierea scăderii raportului sanguin lactat : piruvat (4). 
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Deși deficitul global de fosfat în CAD este de aproximativ 1 mmol/kg corp, nu există 

dovezi că introducerea lui în schema terapeutică aduce beneficii, astfel încât monitorizarea 

nivelurilor sale serice și suplimentarea cu fosfat nu sunt recomandate de rutină (4). 

Unul dintre cele mai de temut evenimente care pot să apară în cursul tratamentului CAD 

este edemul cerebral. Acesta pare să aibă drept factori de risc vârsta tânără, acidoza severă, 

administrarea de insulină din prima oră, volumele mari de fluide administrate în primele 4 ore, 

precum și administrarea de bicarbonat. Semnele clinice sugestive pentru edemul cerebral 

constă în cefalee apărută sau agravată după începerea tratamentului, modificări neurologice 

(agitație, iritabilitate, amețeli, confuzie, incontinență, paralizii de nervi cranieni, edem papilar), 

reducerea frecvenței cardiace independent de orarul de somn sau de repleția compartimentului 

intravascular, creșterea tensiunii arteriale, depresie respiratorie și scăderea saturației în oxigen 

a sângelui arterial (7). Tratamentul edemului cerebral trebuie inițiat încă de la prima suspiciune 

clinică și constă în adaptarea ratei de administrare a fluidelor, menținerea capului în poziție 

ridicată la 30°, administrare de agenți hiperosmolari (manitol, soluție salină hipertonă 3%) și 

intubație cu ventilație mecanică acolo unde este necesar (7). 

CAD se consideră rezolvată atunci când valoarea pH crește peste 7,3, bicarbonatul seric 

depășește 15 mmol/l, iar cetonemia scade sub 0,6 mmol/l. Reluarea tratamentului subcutanat 

cu insulină se va face continuând administrarea intravenoasă de fluide și insulină încă  

30-60 minute după ingestia primei mese și administrarea primei doze de insulină rapidă (4). 

 

9.2. Starea hiperglicemică hiperosmolară 

 

Starea hiperglicemică hiperosmolară (SHH) este una dintre cele mai grave complicații 

ale DZ și este definită ca un sindrom caracterizat prin hiperglicemie importantă, 

hiperosmolaritate și deshidratare, în absența cetoacidozei. Incidența exactă nu este cunoscută; 

se estimează că ar fi răspunzătoare de mai puțin de 1% dintre internările în spital ale pacienților 

cu DZ. De obicei, se întâlnește la persoane vârstnice cu DZ tip 2, dar au fost raportate cazuri și 

la copii sau adulți tineri. Mortalitatea este crescută, fiind în jur de 20%, de aproximativ 10 ori 

mai mare decât mortalitatea pacienților cu CAD (9, 10). 

Încă din 1884, von Frerichs raporta cazurile unor pacienți care prezentau o formă atipică 

de comă diabetică, caracterizată prin hiperglicemie importantă și glicozurie, dar fără respirație 

Kussmaul, fără halenă acetonică și fără acetonă în urină. În 1971, Arieff and Carroll stabilesc 

criteriile de diagnostic și cercetează fiziopatologia acestui sindrom pe care ei îl denumesc 

„comă hiperglicemică hiperosmolară noncetozică”. Ulterior, acest termen a fost înlocuit cu cel 

de „stare hiperglicemică hiperosmolară” din două motive: la mulți pacienți nu este alterată 

starea de conștiență (mai puțin de o treime dintre pacienți se prezintă în comă) și unii pacienți 

pot avea un grad ușor sau moderat de cetoză. Până la 20% dintre pacienții cu hiperglicemie 

importantă și cu hiperosmolaritate au trăsături combinate de stare hiperglicemică 

hiperosmolară și cetoacidoză (9, 11). 

Fiziopatologia stării hiperglicemice hiperosmolare. Deficitul de insulină și creșterea 

nivelului hormonilor de contrareglare (glucagon, catecolamine, cortizol și hormon de creștere) 

determină scăderea captării celulare de glucoză, creșterea glicogenolizei și a gluconeogenezei 

(prin lipoliză și proteoliză se furnizează ficatului glicerol, aminoacizi și lactat, care reprezintă 

substraturi pentru gluconeogeneză). Toate acestea vor determina hiperglicemie, cu creșterea 

osmolarității extracelulare și cu crearea unui gradient osmotic care va duce la deplasarea apei 

din celulă în interiorul vaselor de sânge. La început, filtrarea glomerulară este crescută și duce 

la glicozurie și diureză osmotică. Glicozuria inițială previne apariția unor hiperglicemii 

importante atât timp cât rata de filtrare glomerulară este normală. În timp însă, continuarea 

diurezei osmotice va duce la hipovolemie, cu scădere progresivă a ratei de filtrare glomerulară 

și cu agravarea hiperglicemiei. La deshidratare contribuie și scăderea aportului lichidian ca 
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urmare a alterării senzației de sete. Spre deosebire de cetoacidoza diabetică, în care deficitul 

de insulină este absolut și duce la cetogeneză, în SHH nu există suficientă insulină pentru a 

scădea hiperglicemia, dar există suficientă insulină pentru a împiedica lipoliza și apariția 

corpilor cetonici (11, 12). 

Factori precipitanți pentru starea hiperglicemică hiperosmolară. SHH apare cel 

mai frecvent la vârstnici cu DZ tip 2, tratat de obicei doar cu dietă sau cu preparate non-

insulinice; aproximativ 20% dintre pacienți nu erau anterior cunoscuți cu DZ. Cel mai frecvent 

întâlnit factor precipitant (40-60% dintre cazuri) îl reprezintă infecțiile (pneumonii, infecții de 

tract urinar etc.). Alți factori precipitanți pot fi bolile concomitente (infarct de miocard, 

accident vascular cerebral, embolie pulmonară, pancreatite, traumatisme etc.), care determină 

o creștere a hormonilor de contrareglare și/sau nu permit accesul pacientului la o sursă de 

hidratare (pacienți imobilizați la pat sau care nu mai au senzația de sete). Unele medicamente 

pot determina apariția SHH: corticoizii, diureticele tiazidice, fenitoina, beta-blocantele, unele 

antipsihotice (3, 9). Deși SHH apare cel mai frecvent la vârstnici, în ultimii ani s-a constatat o 

creștere a incidenței la copii și adolescenți. La copii, cele mai frecvent întâlnite cauze 

precipitante sunt bolile circulatorii, neurologice sau genito-urinare. La unii copii cu DZ tip 1 

pot apărea trăsături de SHH, cu osmolaritate crescută și hiperglicemie importantă atunci când, 

înainte de a fi diagnosticați, consumă cantități foarte mari de sucuri dulci din cauza setei intense 

(2, 9, 13).      

Diagnosticul stării hiperglicemice hiperosmolare. Nu există o definiție exactă a 

SHH, dar se descriu o serie de caracteristici care o diferențiază de alte stări hiperglicemice (9): 

 Hiperosmolaritate >320 mOsm/l; 

 Hiperglicemie importantă (>600 mg/dl), fără hipercetonemie semnificativă  

(<3 mmol/l), fără cetonurie importantă (2+ sau mai puțin) și fără acidoză (pH >7,3, 

bicarbonat >15 mmol/l); 

 Deshidratare importantă și stare generală alterată. 

Hiperglicemia și hiperosmolaritatea nu sunt suficiente pentru a stabili diagnosticul; 

multe persoane cu DZ au creșteri marcate dar tranzitorii ale glicemiei și ale osmolarității; 

diferența față de SHH o face durata hiperglicemiei și deshidratarea intensă (9). 

Clinic, debutul SHH este lent, în decurs de zile sau săptămâni, mult mai lent decât în 

CAD, unde simptomele apar, de obicei, în decurs de câteva ore. Deoarece instalarea 

simptomelor este lentă, pacienții pot pierde cantități foarte mari de lichide și de electroliți. 

Diagnosticul se stabilește de multe ori când pacientul are deja pierderi hidroelectrolitice 

importante. Semnele clinice includ poliurie, polidipsie, astenie marcată și încețoșarea vederii. 

Alterarea statusului mental apare frecvent la osmolaritate >330 mOsm/l, dar poate varia mult 

de la un pacient la altul: confuzie, letargie sau comă. Dacă starea de conștiență este alterată și 

osmolaritatea este <320 mOsm/l, trebuie căutată o altă cauză: accident vascular cerebral, 

intoxicații etc. În 20% dintre cazuri pot apărea convulsii. La examenul clinic, se constată semne 

de deshidratare: mucoase uscate, pliu cutanat persistent, extremități reci și tahicardie. 

Hipotensiunea arterială apare tardiv; de obicei, tensiunea arterială este menținută normală din 

cauza hiperglicemiei, care menține apa în vas. Febra poate sugera existența unei infecții; uneori 

este posibil ca febra să nu apară, chiar în prezența unei infecții, din cauza vasodilatației cutanate 

și a termolizei consecutive (14). 

Investigații de laborator. Debutul SHH fiind lent, se pierd cantități foarte mari de apă 

și de electroliți (100-220 ml apă/kg corp, 5-13 mmol sodiu/kg corp, 5-15 mmol clor/kg corp și 

4-6 mmol potasiu/kg corp) (15). Frecvent se întâlnește o hiponatremie de diluție; valoarea reală 

a sodiului se calculează adăugând 2,4 mmol/l pentru fiecare creștere cu 100 mg/dl a glicemiei 

care depășește valoarea de 100 mg/dl. Organismul are deficit de potasiu, ca urmare a pierderilor 

urinare; cu toate acestea, la prezentarea pacientului, de obicei potasemia este crescută, ca 

urmare a deficitului de insulină, a depleției de volum și a trecerii potasiului intracelular în 
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mediul extracelular. Gaura anionică, calculată după formula (Na+ + K+) - (Cl– + HCO3
–) este, 

de obicei, în limite normale (8-12 mmol/l). 

Glicemia este mult crescută. Ureea și creatinina sunt crescute (prin insuficiență renală 

funcțională), la fel și hematocritul și numărul de leucocite (prin hemoconcentrație). Pentru 

diagnosticarea unei infecții, pe lângă numărul de leucocite, sunt utile hemoculturi, uroculturi, 

culturi din spută sau radiografia toracică. Electrocardiograma sau computertomografia 

cerebrală pot ajuta la depistarea cauzei SHH (12). 

Osmolaritatea se calculează după formula: 2xNa+ + glicemia [mg/dl]/18 + ureea 

[mg/dl]/6. În SHH, osmolaritatea este un indicator de severitate și modificările ei sunt utile în 

monitorizarea tratamentului. 

Criterii de severitate în SHH: Osmolaritatea >350 mOsm/l, sodiul >160 mmol/l, 

hipokaliemia (<3,5 mmol/l) sau hiperkaliemia (>6 mmol/l), scorul Glasgow <12, saturația 

oxigenului <92%, tensiunea arterială sistolică <90 mmHg, frecvența cardiacă >100 bătăi pe 

minut sau <60 bătăi pe minut, debitul urinar <0,5 ml/kg corp/oră, creatinina serică >2,2 mg/dl, 

hipotermia, evenimentele macrovasculare (infarct de miocard, accident vascular cerebral) sau 

alte comorbidități importante (15).  

Tratamentul SHH 

Țintele tratamentului: tratamentul cauzei SHH, normalizarea lentă a osmolarității, 

reechilibrarea hidroelectrolitică, normalizarea glicemiei, prevenirea trombozelor arteriale și 

venoase, a ulcerațiilor piciorului și a altor posibile complicații (edemul cerebral, mielinoliza 

centrală pontină) (15, 16).  

Reechilibrarea hidroelectrolitică trebuie să fie prima măsură de tratament în SHH, cu 

scopul de a reface volumul intra- și extravascular și de a restabili perfuzia periferică. Se 

recomandă soluții cristaloide: soluție clorurosodică izotonă 0,9% cu suplimentare de potasiu, 

la nevoie. Osmolaritatea se va calcula o dată pe oră și ritmul de perfuzie se va ajusta astfel încât 

osmolaritatea să scadă lent, cu 3-8 mOsm/l/oră. Reechilibrarea hidrică (fără administrare de 

insulină) va duce la scăderea glicemiei și, consecutiv, a osmolarității, prin trecerea apei în 

mediul intracelular. Acest fapt va duce la o creștere a sodiului seric (o scădere a glicemiei de 

100 mg/dl va determina o creștere a natremiei de 2,4 mmol/l). Această creștere a sodiului nu 

este neapărat o indicație de administrare de lichide hipotone. Trebuie evitate modificările bruște 

ale glicemiei și ale electroliților: rata de scădere a glicemiei trebuie să fie de 80-100 mg/dl/oră 

și cea de scădere a sodiului să nu depășească 10 mmol/24 ore (17).  

Deficitul de apă se calculează după formula: 0,6 x greutatea corporală în kg x (1–[sodiul 

corectat/140]). 50% din acest deficit trebuie corectat în primele 12 ore, restul în următoarele 

12 ore. Dacă osmolaritatea și glicemia nu scad, deși pacientul primește soluție clorurosodică 

izotonă 0,9%, aceasta va fi înlocuită cu soluție clorurosodică hipotonă 0,45%. Normalizarea 

completă a electroliților și a osmolarității poate dura până la 72 ore. De obicei, pe măsură ce 

starea generală a pacientului se ameliorează, deficitul de apă se poate corecta și prin 

administrarea lichidelor pe cale orală (2).   

Pacienții cu SHH au deficit de potasiu, dar acidoza este mai redusă decât la cei cu 

cetoacidoză, astfel încât modificările potasiului seric sunt mai reduse. În cazul coexistenței 

insuficienței renale poate apărea hiperpotasemia, în timp ce pacienții aflați sub tratament 

diuretic pot avea hipopotasemie. Dacă potasemia este peste 5,5 mEq/l, nu se administrează 

potasiu, pacientul va fi monitorizat; dacă potasemia este între 3,5 și 5 mEq/l, se administrează 

20-30 mEq de potasiu în fiecare litru de fluid perfuzat, pentru a menține potasemia între 4 și  

5 mEq/l. Dacă potasemia este sub 3,5 mEq/l, nu se va administra insulină și se vor administra 

20-30 mEq potasiu pe oră până potasemia va crește peste 3,5 mEq/l (12).  

Suplimente de fosfați per os sau intravenos se vor administra doar dacă hipofosfatemia 

persistă și după faza acută a tratamentului SHH. Suplimente de magneziu sunt necesare doar 

dacă pacientul are hipocalcemie simptomatică (12).       
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Insulinoterapia. Dacă pacientul are cetonemie semnificativă (3-beta-hidroxibutirat  

>1 mmol/l), trebuie administrată insulină de la început; în caz contrar, nu se începe 

insulinoterapia. Reechilibrarea hidroelectrolitică cu soluții clorurosodice 0,9% determină 

scăderea glicemiei. Administrarea insulinei înaintea reechilibrării hidroelectrolitice poate 

determina colaps cardiovascular, deoarece insulina introduce glucoza în celulă și scade 

volumul intravascular. Insulinoterapia se începe cu un bolus de 0,1 unități/kg corp, apoi se 

administrează în perfuzie 0,1 unități/kg corp/oră (sau se pot administra 0,14 unități/kg corp/oră 

în perfuzie, fără bolus). Dacă glicemia nu scade cu 50-70 mg/dl în prima oră, se crește doza de 

insulină din perfuzie. Când glicemia ajunge la 300 mg/dl, se scade doza de insulină din perfuzie 

la 0,05-0,1 unități/kg corp/oră (18). 

Alte măsuri terapeutice.  

Dacă există semne clinice sau paraclinice ale unei infecții, se vor administra antibiotice.  

Pacienții cu SHH au un risc crescut de tromboembolism arterial sau venos; ca urmare, 

se recomandă tratament cu heparine cu greutate moleculară joasă pe toată perioada spitalizării 

și, la pacienții cu risc crescut, încă trei luni după externare.  

Riscul crescut de ulcerații la nivelul piciorului al pacienților cu SHH impune prevenirea 

acestora cu ajutorul unor dispozitive speciale de protejare a călcâielor și examinare clinică 

zilnică a picioarelor (15). 

În concluzie, SHH este o complicație severă care poate apărea la pacientul cu DZ; ea 

are particularități clinice, paraclinice și de tratament care o deosebesc de CAD și constituie o 

urgență majoră. Principalul tratament îl constituie reechilibrarea hidroelectrolitică care vizează 

scăderea lentă a osmolarității, cu 3-8 mOsm/l/oră. Insulina se va administra doar dacă, deși 

pacientul este corect reechilibrat hidroelectrolitic, glicemia nu scade corespunzător. 

 

9.3. Acidoza lactică 

 

Acidoza lactică se definește prin creșterea lactatului plasmatic peste 5 mEq/l, asociată 

cu o scădere a pH sub 7,25; raportul lactat/piruvat crește mult (20:1-30:1). Creșterea lactatului 

plasmatic peste 10 mEq/l, asociată cu o scădere a pH sub 7,25 se poate întâlni și în condiții 

fiziologice, în timpul efortului fizic, dar în acest caz creșterea este doar tranzitorie (dispare în 

15-30 minute după terminarea efortului) și raportul lactat/piruvat se menține aproape de 

valoarea normală (10:1) (19, 20). 

Există două tipuri de acidoză lactică: tipul A, prin hiperproducție de lactat în condiții 

de hipoxie tisulară, și tipul B, prin deficit de utilizare. La pacienții cu DZ poate apărea tipul B 

de acidoză lactică prin mai multe mecanisme: deficit relativ de lacticdehidrogenază, afectarea 

potențialului redox al celulei și oxigenare tisulară defectuoasă ca urmare a glicozilării excesive 

a hemoglobinei și a leziunilor de macro- și microangiopatie (20, 21). Pe acest fond, o 

decompensare determinată de o infecție, de un infarct miocardic sau de un accident vascular 

cerebral poate duce la o comă diabetică hiperglicemică însoțită de acidoză lactică, cu sau fără 

hiperosmolaritate, cu sau fără cetoacidoză. S-au descris uneori acidoze lactice severe la 

pacienții cu DZ aflați sub tratament cu biguanide. Cel mai frecvent a fost incriminat preparatul 

fenformin, care a fost și scos din uz din acest motiv. Metforminul și buforminul au fost mai rar 

implicate în apariția acidozei lactice. 

Acidoza lactică asociată metforminului apare extrem de rar (sub 10 evenimente la 

100.000 pacienți-ani de expunere), dar este foarte gravă (mortalitate de aproximativ 50%) (22). 

În cazurile când metforminul a determinat acidoză lactică, concentrațiile plasmatice ale 

acestuia erau mult crescute, peste 5 μg/ml (doza terapeutică este mai mică de 2 μg/ml) (23). 

Aceste concentrații crescute se pot constata la pacienții cu funcție renală redusă (clearance-ul 

metforminului este scăzut), cu afectare hepatică (este redusă metabolizarea lactatului în 

glucoză prin gluconeogeneză) și/sau atunci când crește producția de lactat (sepsis, insuficiență 
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cardiacă sau circulatorie care determină hipoperfuzie tisulară și hipoxie). Mecanismul prin care 

metforminul determină creșterea acidului lactic este inhibarea respirației mitocondriale la nivel 

hepatic și muscular, în felul acesta apărând atât o creștere a producției de lactat, cât și o reducere 

a metabolismului acestuia (24). 

Diagnosticul acidozei lactice 

Tabloul clinic. Inițial apar semne premonitorii nespecifice: astenie marcată, crampe 

musculare, dureri difuze; ulterior se instalează alterarea stării de conștiență, agitație, 

hipotensiune, respirație acidotică (Kussmaul) dar fără halenă acetonică; semnele de 

deshidratare lipsesc sau sunt minore.  

Investigații de laborator: pH <7,25, acid lactic >7-10 mEq/l, acid piruvic <0,5 mEq/l, 

gaura anionică >15 mEq/l, glicemia moderat crescută (20, 25). 

Acidoza lactică trebuie suspectată în condițiile unei acidoze metabolice marcate în care 

gaura anionică este peste 15 mEq/l și nu poate fi explicată prin prezența corpilor cetonici sau a 

insuficienței renale. 

Tratamentul acidozei lactice. Când etiologia este cunoscută, trebuie instituit de 

urgență tratament cauzal. Corectarea acidozei se va face cu soluții de bicarbonat de sodiu  

(50-100 mEq în primele 30-60 minute) sau cu trihidroxiaminometan – THAM (500 ml în  

4 ore). Corectarea tulburărilor hidroelectrolitice și a hiperglicemiei se va face după aceleași 

principii menționate la CAD. Când presiunea arterială a oxigenului scade sub 50 mmHg este 

necesară oxigenoterapia. În caz de colaps, se administrează soluții macromoleculare sau 

hemisuccinat de hidrocortizon. În cazuri grave, dacă tratamentul prezentat eșuează, este 

necesară hemodializa sau dializa peritoneală (19, 25). 
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10. Diabetul zaharat tip 1 
10.1. Evaluarea pacientului cu diabet zaharat tip 1 

Eosefina Gina Botnariu 

 

 

Evaluarea medicală comprehensivă a pacientului cu diabet zaharat (DZ) tip 1 presupune 

stabilirea clară a unor obiective principale (1, 2, 3, 4). 

La prima vizită, datele de anamneză sunt completate de analizele de laborator. 

Evaluarea va fi țintită pe: confirmarea diagnosticului de DZ tip 1, evaluarea potențialelor co-

morbidități/complicații, dar se va insista și asupra stilului de viață, în vederea optimizării 

acestuia și angajării pacientului în planul terapeutic (1, 2). 

Datele de anamneză: se vor actualiza la fiecare vizită (1, 2, 3, 4): 

 Istoricul bolii:  
- particularitățile bolii la debut (vârstă, simptomatologie); 

- tratamente anterioare urmate și eficiența acestora; 

- evaluarea frecvenței, cauzelor, severității spitalizărilor anterioare; 

 Antecedente heredo-colaterale: 

- istoric de DZ la rudele de gradul I; 

- istoric de boli autoimune in familie, schema de tratament propusă; 

 Antecedente personale patologice: 
- existența complicațiilor macro- și microvasculare specifice DZ; 

- boli asociate; 

- apariția hipoglicemiilor neconștientizate: la fiecare vizită, se va preciza numărul acestora, 

cauzele, frecvența și zilele în care au apărut; 

- co-existența hemoglobinopatiilor și a sindroamelor anemice; 

- istoric de hipertensiune arterială și de hiperlipoproteinemie; 

 Stilul de viață: 
- alimentația și modificări ale greutății corporale, activitatea fizică, tulburări de somn; 

- consum de alcool, tutun, alte substanțe; 

 Medicația utilizată: 
- medicația actuală, scheme de tratament; 

- intoleranțe medicamentoase; 

- medicație complementară, vaccinări efectuate. 

Examenul clinic general: va cuprinde (1, 2, 3, 4): 

- măsurarea înălțimii, greutății corporale, calcularea indicelui de masă corporală (IMC), 

circumferința taliei, iar la copii și adolescenți se va aprecia creșterea și dezvoltarea și, unde 

este cazul, se vor examina semnele pubertății; 

- determinarea valorilor tensiunii arteriale (în clino- și ortostatism); 

- examinarea glandei tiroide; 

- examinarea tegumentelor (precizarea zonelor de lipodistrofie, inserția corectă a sistemelor 

de monitorizare sau a pompei de insulină, prezența acanthosis nigricans etc.); 

- examinarea sistemului muscular. 

Examinarea picioarelor (1, 2, 3):  

- Inspecție: integritatea tegumentelor, prezența calozităților, aspectul unghiilor, prezența 

ulcerațiilor, deformități; 

- Palparea pulsului la pedioase (eventual determinarea indicelui gleznă-braț); 

- Examinarea sensibilităților: tactilă (cu monofilamentul de 10 g), termică, dureroasă ș 

vibratorie. 
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Evaluarea condițiilor psiho-sociale (1, 2): 
- prezența depresiei, a anxietății, a tulburărilor de comportament alimentar; 

- diagnosticarea disfuncției cognitive. 

Automonitorizarea (1): 
- evaluarea noțiunilor de dietă, planificarea vizitelor la dietetician; 

- evaluarea/re-evaluarea calculării glucidelor din alimente. 

Planificarea sarcinii (1): 
- pentru femeile în perioada fertilă, se vor evalua metodele de contracepție și planificarea 

sarcinii. 

Examene de laborator (1, 2, 4): 

- glicemia: în prezența simptomelor clasice de hiperglicemie, valoarea glucozei plasmatice 

>200 mg/dl reprezintă element de diagnostic; 

- peptidul C și insulinemia: valori scăzute ale acestora sunt definitorii pentru DZ tip 1; 

- determinarea auto-anticorpilor specifici: anticorpi anti-GAD65 (decarboxilaza acidului 

glutamic), antiinsulină, anti-celulă beta, anti-tirosinfosfatază IA-2 și IA-2b, anti-

transportori Zn8. DZ tip 1 este definit prin prezența unuia sau mai multor markeri 

imunologici. Boala metabolică este în strânsă legătură cu sistemul HLA (Human Leucocyte 

Antigen) și cu genele DQA și DQB (2, 3); 

- HbA1c; 

- profilul lipidic (colesterol total, HDLc și LDLc, trigliceride); 

- evaluarea funcției hepatice; 

- determinarea raportului albumină/creatinină din urina spontană; 

- creatinina serică și estimarea ratei de filtrare glomerulară; 

- determinarea TSH (hormonul de stimulare tiroidiană) la fiecare 1-2 ani, anticorpi anti-

tiroglobulină și anti-tiroidperoxidază; 

- la copii se recomandă determinarea IgA anti-transglutaminază, pentru boala celiacă. 

 

Vizitele ulterioare, în special cele anuale, includ majoritatea obiectivelor evaluării 

medicale de la vizitele anterioare (1):  

- istoricul bolii și evenimente medicale petrecute în intervalul de timp de la vizita 

anterioară; 

- evaluarea schemei de tratament (efecte adverse, intoleranțe medicamentoase); 

- examen fizic al pacientului; 

- analize de laborator (ex. HbA1c și alte ținte metabolice); 

- evaluarea riscului de complicații, automonitorizarea, nutriția, screening-ul complicațiilor 

DZ; 

- alte elemente de screening pentru sănătate: vizita la stomatolog, examinarea fundului de 

ochi. 
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10.2. Prevenția diabetului zaharat tip 1 

Eosefina Gina Botnariu 

 

 

Incidența și prevalența diabetului zaharat (DZ) tip 1 crește cu aproximativ 2-3% anual, 

încât se estimează că aproximativ 86.000 de copii vor dezvolta anual DZ tip 1. Atât în tipul 1, 

cât și în tipul 2 de DZ, diverși factori de genetici și de mediu pot acționa și induce pierderea 

progresivă a masei de celule beta-pancreatice și /sau a funcționalității acestora, inducând 

apariția hiperglicemiei. Odată cu apariția acesteia, pacienții cu orice formă de DZ prezintă risc 

de dezvoltare a complicațiilor cronice, rămânând diferită rata de progresie a pierderii de celule 

insulare (1, 2). Studii clinice au demonstrat că la rudele de gradul 1 ale pacienților cu DZ tip 1, 

persistența în sânge a 2 sau mai multe tipuri de autoanticorpi (auto-Ac) reprezintă cel mai sigur 

predictor al diabetului, iar rata de progresie a bolii depinde de vârsta la care s-au detectat auto-

Ac, numărul de tipuri, specificitatea acestora și titrul lor. 

Mecanismul precis de producere a DZ tip 1 este insuficient cunoscut. Pentru a putea 

preveni DZ tip 1 este esențial să cunoastem istoria naturală a DZ tip 1 (există 3 stadii de 

evoluție) și mecanismele care induc distrucția autoimună a celulelor beta pancreatice (2, 3). 

DZ tip 1 este definit prin prezența unuia sau mai multora dintre acești markeri, dar are asocieri 

puternice cu sistemul HLA (Human Leucocyte Antigen), în special cu genele DQA și DQB. 

Sistemul HLA poatea avea efecte predispozante sau protective. Rata de distrugere celulară 

poate fi accelerată la unii pacienți (în special, la copii) sau încetinită (în special la adulți). 

Distrucția autoimună a celulelor beta are predispoziție genetică, iar legăturile cu factorii de 

mediu este insuficient cunoscută (1). Persoanele cu DZ tip 1 pot asocia maladii autoimune: 

tiroidita autoimună Hashimoto, boala Graves, boala Addison, boala celiacă etc. Studii efectuate 

pe cohorte mari de persoane cu risc genetic crescut (sistem HLA-DR3/4, DQB1*0201/ 

DQB1*0302) au arătat că gemenii monozigoți au un risc de 50-70% de a dezvolta DZ tip 1. Cu 

toate acestea, predictorii cu cea mai mare valoare rămân anticorpii antiinsulari, care apar la  

90-95% dintre persoanele care vor dezvolta DZ tip 1. 

Strategiile de prevenție pot fi definite ca fiind primare, secundare sau terțiare. Prevenția 

primară se adresează persoanelor cu risc înalt (genetic) de a dezvolta DZ tip 1. Prevenția 

secundară are ca scop depistarea bolii în stadiile inițiale și aplicarea unei strategii de tratament. 

Prevenția terțiară se focalizează pe reducerea sau minimalizarea complicațiilor bolii. Unele 

studii, care au urmărit cohorte de copii încă de la nastere – BABYDIAB, DIPP (Finland’s 

Diabetes Prediction and Prevention), TEDDY (The Environmental Determinants of Diabetes 

in the Young) DAISY (Colorado’s Diabetes Autoimmunity Study in the Young) – au 

demonstrat existența unui vârf în dezvoltarea procesului imun în primii 2-5 ani de viață și o 

progresie mult mai rapidă a bolii la persoanele care au dezvoltat acest proces în primii ani de 

viață, comparativ cu cei care l-au dezvoltat în copilăria târzie sau în perioada adultă (4, 5, 6).  

Pornind de la ipoteza că evitarea expunerii la antigene alimentare (dieta fără gluten) 

reduce fenomenul de autoimunitate, au fost monitorizați 150 de copii cu rude de gradul I cu 

DZ tip 1, timp de un an, timp în care au urmat dieta fără gluten. Studiul nu a demonstrat 

existența unei corelații între diminuarea autoimunității anti-insulare și dieta fără gluten. 

Imunosupresoarele 

Azathioprina inhibă/previne răspunsul celulelor T la antigene. Într-un studiu dublu-orb, 

46 pacienți tratați cu azathioprină și glucocorticoizi au beneficiat de îmbunătățirea secreției 

endogene de insulină, dar remisiunea la 1 an s-a înregistrat doar la 3 pacienți (7). 

Micofenolat mofetil (MMF) inhibă proliferarea limfocitelor T și B. Într-un studiu pe 

126 de pacienți cu DZ tip 1, cu o vechime de 3 luni, nici MMF singur, nici în combinație cu 

daclizumab (un anticorp monoclonal care inhibă receptorul interleukinei 2) nu a demonstrat 

încetinirea progresiei distrugerii celulelor beta în DZ tip 1 recent diagnosticat (8). 
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Ciclosporina. În studii din Franța și Canada, care au inclus un număr mare de pacienți 

cu DZ tip 1recent diagnosticat, medicamentul a dovedit eficiență în creșterea secreției de peptid 

C și scăderea dozelor de insulină, dar și în prelungirea duratei de remisiune tranzitorie (9). 

Terapia cu anticorpi monoclonali pare a deschide o nouă eră în strategia terapeutică a 

DZ tip 1. 

Teplizumab, otelixizumab și, în special, rituximab, posibil prin reducerea producției de 

citokine proinflamatorii, îmbunătățeste astfel răspunsul imun la nivel pancreatic (7). Acțiunile 

lor au fost studiate la pacienții cu DZ tip 1 recent diagnosticat, comparativ cu placebo, dar 

efectul de încetinire a progresiei DZ tip 1 a fost modest și tranzitoriu, fiind mai evident în 

prezervarea secreției peptidului C și diminuarea dozei de insulină (7, 10). La pacienții cu risc 

de DZ tip 1 (cu 2 tipuri de auto-Ac specifici, care prezentau alterarea glicemiei bazale sau 

scăderea toleranței la glucoză), teplizumab a întârziat perioada de apariție a DZ tip 1cu 48,4 

luni (10). Efectele secundare includ limfopenie, rash cutanat, anemie, febră (7). 

Inhibitorii de interleukină 1(IL-1). Studii randomizate cu antagoniști de receptor de IL-

1 (anakinra) sau anticorpi monoclonali anti-IL-1 (canakinumab) nu au dovedit eficiența acestei 

clase de medicamente în menținerea masei de celule beta (11). 

Imunomodularea 

Imunoterapia: DAB486-IL-2 (infuzie urmată de doze mici de ciclosporină, la pre-

diabetici) și GAD65 (sub formă de vaccin, la copii cu DZ tip 1 cu vechime <18 luni) au arătat 

rezultate modeste în creșterea secreției de peptid C (12).  

Insulina: efectul imunomodulator a fost demonstrat la șoarecii NOD și BB, în 

prevenirea/întârzierea apariției DZ, dar și în punerea celulelor beta în repaus, pentru a deveni 

mai puțin vulnerabile la atacul autoimun. În trialurile clinice, la pacienții diabetici, cu nivel 

seric ridicat de anticorpi anti-insulinici și răspuns insulinic scăzut la încărcarea cu glucoză, 

insulina administrată subcutanat sau prin inhalare a arătat rezultate modeste în întârzierea 

apariției DZ tip 1 și nu a dovedit eficiență crescută în prevenirea instalării DZ tip 1, la pacienții 

cu risc înalt (nivel înalt a 2 tipuri de auto-Ac) (13, 14).  

Co-stimulare modulare cu abatacept (o proteină de fuziune care conține limfocite T-

citotoxice asociate antigenlui C4 și porțiunea Fc a IgG) se bazează pe blocarea de celule T 

autoagresive, care astfel blochează distrucția celulelor beta. Studiile au demonstrat creșterea 

semnificativă a ariei de sub curbă pentru peptidul C, la pacienții tratați cu abatacept, comparativ 

cu placebo (7, 15). Este necesară urmărirea ulterioară a pacienților. Nu sunt date despre 

îmbunătățirea funcției celulare beta după discontinuarea tratamentului cu abatacept (15). 

Bacilul Calmette-Guerin (BCG) într-un studiu pilot, administrarea BCG a indus 

remisiunea diabetului pentru 10 luni, la pacienții cu vechime a bolii sub 4 săptămâni (7). 

Vitamina D și-a dovedit eficiența în prevenția primară a DZ tip 1. Mai multe studii 

epidemiologice au arătat că deficitul de vitamina D se asociază cu apariția DZ tip 1. Într-un 

studiu norvegian, deficitul de vitamină D în timpul sarcinii crește riscul de apariție a DZ tip 1, 

iar suplimentarea cu vitamina D în sarcină s-a asociat cu scăderea cu 50% a a ratei de dezvoltare 

a auto-Ac la copii. Un studiu finlandez a arătat că suplimentarea cu vitamină D în primul an de 

viață s-a asociat cu scăderea riscului de DZ tip 1. Având în vedere patologia imun-mediată a 

DZ tip 1, atenția s-a focalizat asupra utilizării agenților imunosupresori și imunomodulatori, în 

monoterapie sau în asociere. Majoritatea studiilor de prevenție au fost efectuate în cazurile de 

DZ nou-diagnosticat, unde funcția beta celulară a fost sever alterată și s-a urmărit ca obiectiv 

principal prezervarea masei celulare beta restante (16, 17). 

Transplantul de celule hematopoetice stem: mecanismul de acțiune pare să fie oferirea 

unei perioade lipsite de influența și „memoria” celulelor T, timp în care maturarea noilor 

limfocite poate fi făcută fără stimularea activității anti-self. Într-un studiu care a evaluat 

transplantarea, la 15 pacienți (vârsta medie 19,2 ani) cu DZ tip 1 recent diagnosticat, de celule 

stem autologe nonmieloablative (pacienții au primit ciclofosfamidă și globulină antitimocite), 
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13 pacienți nu au mai necesitat administrarea de insulină exogenă pentru o perioadă de 1-35 

luni, iar nivelul stimulat de peptid C a crescut la 11 dintre 13 pacienți după 6 luni și la 4 din 4 

pacienți după 24 de luni. În perioada de follow-up (29,8 luni), îmbunătățirea nivelului de peptid 

C a fost menținută la 24 și 36 luni după transplantare, la pacienții la care insulina exogenă a 

fost fie continuată (12 pacienți), fie tranzitoriu discontinuată (8 pacienți) (18). 

Prevenția DZ tip 1 rămâne la nivel de cercetare, la ora actuală nefiind omologat un 

tratament care să permită întreruperea definitivă a administrării insulinei exogene sau să 

stopeze „cascada” imunologică responsabilă de distrucția celulelor beta. 
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10.3. Managementul diabetului zaharat tip 1  

Cristian Guja 

 

 

Diabetul zaharat (DZ) tip 1 se caracterizază prin distrugerea (cel mai frecvent prin 

mecansim autoimun) a celulelor beta pancreatice secretante de insulină. Distrugerea este 

progresivă, astfel încât majoritatea pacienților cu DZ tip 1 sunt caracterizați printr-un deficit 

absolut de insulină, valorile peptidului C plasmatic fiind foarte scăzute sau chiar nedetectabile. 

Prin urmare, tratamentul insulinic este obligatoriu din momentul diagnosticului pentru toată 

viața, exceptând eventuala perioadă de remisiune tranzitorie.  

Studiul DCCT a dovedit beneficiul clar al terapiei insulinice intensive (fiziologice) de 

tip bazal bolus (folosirea a 1-2 prize de insulină bazală asociat cu injecții de insulină prandială 

înainte de toate mesele principale, cu ajustarea dozelor conform valorilor glicemice și aportului 

de glucide) pentru obținerea unui bun control metabolic. Atingerea unei HbA1c de aproximativ 

7% a dus la prevenirea apariției sau întârzierea progresiei complicațiilor cronice 

microvasculare (retinopatie diabetică, boală renală cronică diabetică, neuropatie diabetică). 

După o perioadă mai mare de urmărire, controlul metabolic intensiv a dus și la scăderea 

numărului de pacienți cu complicații macrovasculare. 

 

Optimizarea stilului de viață / Intervenția medical nutrițională la pacienții cu DZ 

tip 1 (1) 

 Modificarea (optimizarea) stilului de viață reprezintă un element esențial pentru obținerea 

succesului terapeutic în DZ tip 1. El include intervenția medical nutrițională, activitatea 

fizică, încurajarea renunțării la fumat și limitarea consumului de alcool, precum și suport 

psihologic.   

 Prin modificarea stilului de viaţă se urmăreşte atingerea şi menţinerea greutăţii corporale 

ideale, menținerea unei stări de nutriție adecvate, obținerea țintelor individualizate de 

control glicemic, lipidic și tensional, prevenția hipoglicemiilor, precum și prevenirea sau 

întârzierea apariției complicațiilor cronice ale diabetului.  

 Se recomandă consiliere nutrițională cu personal calificat (medic specialist diabet, nutriție 

boli metabolice, dietetician acreditat). 

 Se individualizează dieta în funcţie de vârstă, sex, greutate actuală/greutate ideală, status 

nutrițional, gradul de activitate fizică, preferinţe alimentare/culturale, disponibilitate 

financiară, tradiţii culinare familiale, nivel de educație etc.  

 De asemenea, dieta trebuie individualizată în funcție de prezența unor 

complicații/comorbidități (obezitate, dislipidemie, hipertensiune arterială, boală renală 

diabetică, alte comorbidități ce impun o intervenție nutrițională adecvată). 

 În lipsa unor complicații cronice/comorbidități specifice, dieta pacientului cu DZ tip 1 

trebuie să se apropie cât mai mult de recomandările nutriţionale pentru persoanele 

nediabetice.  

 Calculul necsarului caloric pornește de la evaluarea statusului nutrițional, greutății 

actuale/ideale și a gradului de activitate fizică. Dieta va fi normocalorică la 

normoponderali; hipocalorică la supraponderali/obezi, dar nu în prezența denutriției 

(obezitate sarcopenică) sau a riscului de denutriție (boli cronice consumptive) şi 

hipercalorică în prezența deficitului ponderal/denutriției.  

 Aportul caloric la copii/adolescenți va fi suficient pentru a asigura creșterea și dezvoltarea 

normală. O metodă facilă de estimare a acestuia este folosirea ecuației: Necesar caloric = 

1000 kcal + 100 x vârsta (ani). 

 Nu există o distribuție ideală a procentului diferiților macronutrienți (glucide, lipide, 

proteine) din totalul caloric la pacienții cu DZ tip 1. Accentul se va pune pe utilizarea unei 
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„diete sănătoase”, folosind alimente cu valoare nutrițională ridicată, asemănătoare cu dieta 

recomandată persoanelor fără DZ.  

 Aportul glucidic ar trebui să reprezinte aproximativ 50-60% din aportul caloric zilnic, 

punându-se accent pe surse de glucide bogate în fibre, incluzând legume, zarzavaturi, 

leguminoase, fructe, cereale integrale, nuci, semințe, lactate. Se vor evita glucidele simple 

cu absorbţie rapidă, mai ales sucurile dulci sau îndulcite.  

 Pacienții vor fi instruiți să calculeze conținutul de glucide al mesei și să ajusteze doza de 

insulină în funcție de acesta. În unele cazuri, pacienții trebuie instruiți privind adaptarea 

dozei de insulină și în funcție de conținutul de proteine și lipide al mesei. Folosirea unui 

bolus de insulină prandială analog este, de regulă, necesară în cazul meselor sau al 

gustărilor care depășesc 15 g glucide.  

 Dieta hipoglucidică poate aduce o ușoară ameliorare a controlului metabolic dar nu există 

date de siguranță pe termen lung. Nu se recomandă scăderea aprotului de glucide sub  

130 g pe zi, la copii și adolescenți. 

 Aportul crescut de alimente cu indice glicemic scăzut (în detrimentul celor cu indice 

glicemic mai mare) poate ameliora controlul metabolic, dar dovezile în acest sens sunt 

limitate.   

 Aportul de fibre alimentare ar trebui să reprezinte 20 g la 1000 kcal. În general, aportul 

zilnic recomandat este de 30-45 g. Dietele bogate în fibre par să aibă un impact pozitiv 

asupra valorilor glicemice postprandiale.  

 Aportul de lipide ar trebui să reprezinte aproximativ 20-35% din totalul caloric zilnic. 

Tipul lipidelor consumate este mai important decât proporția totală a acestora în dietă. Din 

cauza riscului crescut de apariție a bolii cardiovasculare la pacienții cu DZ tip 1, aportul 

de lipide saturate (carne grasă, mezeluri, unt, margarină, brânzeturi, smântână, înghețată) 

ar trebui redus la maxim 10% din totalul caloric. Se vor evita grăsimile de tip trans, aportul 

acestora fiind redus la minimum posibil. Se recomandă creșterea procentului de lipide 

mononesaturate (10-15% din totalul caloric) și polinesaturate (10% din totalul caloric). 

Aportul de colesterol ar trebui să nu depășească 200-300 mg/zi, deși nu există dovezi ferme 

în acest sens. 

 Aportul proteic poate reprezenta aproximativ 15-20% din totalul caloric zilnic. La adulți, 

se recomandă aproximativ 0,8-1 g proteine/kg corp/zi. La copii, aportul poate fi mai mare, 

până la 1,5 g/kg corp/zi. În cazul prezenței bolii renale diabetice, se recomandă ca aportul 

de proteine să nu depășească 0,8 g/kg corp/zi. 

 Se recomandă folosirea surselor de proteine cu conținut scăzut de lipide – carne slabă, 

pește, ouă, leguminoase, produse de soia, lactate degresate, nuci, semințe – în detrimentul 

cărnii grase sau roșii. 

 Alimentele bogate în lipide și/sauproteine (inclusiv ciocolata) nu trebuie folosite pentru 

corecția hipoglicemiei.  

 Aportul de sodiu nu trebuie să depășească 2,3 g pe zi. 

 Se recomandă, pe cât posibil, evitarea alimentelor procesate, semipreparate, tip fast-food, 

precum și a băuturilor îndulcite.  

 Edulcorantele necalorice (zaharină, aspartam, ciclamat, șteviol) sunt permise cu 

moderaţie; ele nu influențează nivelul glicemic și acțiunea insulinei la adulți. Nu sunt 

disponibile date la copii. În cazul folosirii edulcorantelor calorice (sorbitol, xilitol, 

fructoză), acestea trebuie incluse în calculul aportului caloric. 

 Se restricţionează consumul de alcool, la o băutură alcoolică pe zi, la femei, şi 2 băuturi 

alcoolice, la bărbaţi. O băutură alcoolică reprezintă 330 ml bere, 150 ml vin, 50 ml băutură 

spirtoasă. Consumul de alcool crește riscul de hipoglicemie și, prin urmare, pacienții 

trebuie instruiți special pentru recunoașterea și tratarea acesteia. 
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 Fumatul reprezintă un factor de risc cardiovascular independent și, din acest motiv, se va 

insista pentru renunţare la fumat la fiecare vizită medicală.  

 

Activitatea fizică la pacienții cu DZ tip 1 (1) 

 Exercițiul fizic la pacienții cu DZ tip 1 aduce beneficii în ceea ce privește ameliorarea 

controlului glicemic, controlul statusului ponderal, prevenția complicațiilor și a 

comorbidităților (dislipidemie, hipertensiune arterială, boală cardiovasculară) și ajută la 

creșterea calității vieții. 

 La pacienții cu DZ tip 1 se recomandă 30 de minute de efort fizic de intensitate medie/mare 

în majoritatea zilelor săptămânii (în orice caz, nu vor trece 2 zile consecutive fără efort 

fizic). Pentru cei la care controlul ponderal reprezintă o problemă, se recomandă efort fizic 

de intensitate medie/mare cel puțin 30 de minute pe zi, 5 zile pe săptămână.   

 La copiii cu DZ tip 1 se recomandă 60 de minute de efort fizic de intensitate medie/mare 

zilnic. În plus, cel puțin de 3 ori pe săptămână, vor efectua exerciții fizice intense pentru 

creșterea rezistenței musculare și osoase.  

 Pentru evitarea hipoglicemiei, se recomandă, de regulă, reducerea dozelor de insulină 

și/sau aport de glucide înainte și, uneori, după perioada de efort fizic. Pentru cei la care 

controlul ponderal este o problemă, se preferă reducerea dozelor de insulină.  

 Pentru a evalua impactul efortului asupra valorilor glicemice, se recomandă monitorizarea 

glicemiei înainte și după perioada de efort fizic și chiar în timpul efortului dacă durata 

acestuia depășește 30-60 de minute.   

 Dacă valoarea glicemică înainte de efort este sub 90-100 mg/dl, se recomandă ingestia a 

15-30 g glucide cu absorbție rapidă. Dacă pacientul urmeaza tratament prin pompă de 

insulină, se va reduce la jumătate doza de insulină pe durata efortului.  

 În cazul în care perioada de efort fizic depășește 30 de minute, se recomandă aport 

suplimentar de 15-30 g glucide cu absorbție rapidă (sucuri îndulcite, eventual diluate) la 

fiecare 30-60 de minute. Se recomandă hidratare corespunzătoare – cel puțin 150 ml fluide 

la fiecare 30 de minute de efort fizic.   

 Efortul fizic intens, mai ales în condiții de competiție, poate duce la o creștere a valorilor 

glicemice pe perioada de efort. De aceea, în cazul în care valoarea glicemică înainte de 

efort este mare (peste 250 mg/dl), mai ales în prezența corpilor cetonici, se recomandă 

amânarea efortului și corecția hiperglicemiei prin administrare de insulină.   

 După o perioadă de efort fizic intens/prelungit, există o tendință la scăderea valorilor 

glicemice prin creșterea sensibilității la insulină, fenomen mai intens în primele 7-12 ore 

(2), dar care poate persista până la 24 ore sau chiar mai mult. De aceea, se recomandă 

reducerea dozelor de insulină, inclusiv a dozei de insulină bazală (sau rata bazală la pompă 

insulină) în seara de după perioada de efort fizic. O masă bogată în proteine de calitate 

după perioada de efort poate ajuta la prevenirea hipoglicemiei tardive.  

 

Insulinoterapia în DZ tip 1 (1) 

 Se urmărește atingerea unei ținte de HbA1c de sub 7% pentru majoritatea adulților, eventual 

sub 6,5% dacă aceasta se poate atinge fără risc major de hipoglicemie. Pentru copii, ținta 

HbA1c recomandată este de sub 7,5%. Țintele trebuie individualizate ținând cont de 

activitatea zilnică, prezența complicațiilor și comorbidităților, speranța de viață, riscul de 

hipoglicemie etc.  

 Se recomandă tratament de tip bazal-bolus fie cu injecții multiple de insulină (asociere de  

1-2 prize insulină bazală și insulină prandială la fiecare masă principală) fie prin infuzie 

subcutanată continuă (pompă de insulină). Folosirea pompei de insulină pare să aducă un 

avantaj modest de scădere a HbA1c (0,2-0,3%) și a riscului de hipoglicemie severă (1) 
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comparativ cu injecțiile multiple de insulină. Nu există date certe care să indice ce metodă 

de tratament este mai potrivită la un anumit pacient.  

 Exista multiple dispozitive pentru injectarea insulinei în cazul folosirii injecțiilor multiple: 

seringi, cartușe pentru pen, pen-uri preumplute etc. Seringile de insulină disponibile actual 

sunt etalonate pentru insulină cu o concentrație de 100 U/ml. Ele nu trebuie folosite pentru 

injectarea insulinei mai concentrate (Lispro 200 U/ml, Glargin 300 U/ml, Degludec  

200 U/ml). 

 Pentru a reduce riscul de hipoglicemie, se recomandă folosirea analogilor bazali de insulină: 

analogi de generația întâi: insulină glargin U100 (1-2 prize pe zi), insulină detemir (1-2 prize 

pe zi), respectiv analogi bazali de generația a doua: insulină glargin U-300 (1 priză pe zi) 

sau insulină degludec (1 priză pe zi).  

 Analogii bazali de primă generație au eficiență mai bună și risc semnificativ mai mic de 

hipoglicemie comparativ cu insulina umană de tip NPH (Neutral Protamine Hagedorn). 

 Analogii bazali de generația a doua conferă un control glicemic similar cu analogii bazali 

de prima generație, dar au avantajul unui risc mai mic de hipoglicemie (în special nocturnă) 

și o variabilitate glicemică mai mică pentru glicemia à jeun. 

 Pentru un control mai bun al glicemiei postprandiale și pentru a reduce riscul de 

hipoglicemie se recomandă folosirea analogilor prandiali de insulină (insulina aspart, 

insulină glulizin, insulină lispro). 

 Analogii prandiali de insulină au eficiență similară sau mai bună decât a insulinei umane 

rapide (insulină regular) și risc mai mic de hipoglicemie.  

 Folosirea insulinei analog prandial de generația a doua – faster aspart – poate avea avantajul 

unui control mai bun al glicemiei postprandiale, în special la o oră. 

 Există insuline premixate (insulină umană rapida + insulină NPH sau analog prandial de 

insulină + insulină NPH), dar acestea nu sunt recomandate pentru tratamentul DZ tip 1.  

 Insulinoterapia de tip bazal-bolus trebuie inițiată de la momentul diagnosticului DZ tip 1.  

 Doza zilnică totală de insulină este de regulă corelată cu greutatea corporală, de cele mai 

multe ori necesarul zilnic fiind de 0,4-1 U/kg/zi (1, 3, 4). În unele cazuri, după debutul DZ 

tip 1 și, mai ales, în timpul perioadei de remisiune tranzitorie, necesarul de insulină poate fi 

mult mai mic.  

 În general, aproximativ jumătate din doza zilnică totală este reprezentată de insulina bazală 

(cu variații între 40 și 60%). La majoritatea adulților cu DZ tip 1, necesarul de insulină 

bazală este de aproximativ 0,3-0,4 U/kg/zi. Procentul de insulină bazală din doza zilnică 

totală va fi mai mare la persoane care au un aport redus de glucide și în prezența insulino-

rezistenței.  

 Aproximativ jumătate din doza zilnică totală este reprezentată de insulina prandială (cu 

variații între 40 și 60%). Procentul de insulină prandială poate fi mai mare la persoanele care 

au o dietă cu aport mare de glucide.  

 Doza de insulină bazală va fi ajustată în funcție de glicemia la culcare, glicemia nocturnă și 

glicemia bazală. La modul ideal, glicemia trebuie să rămână constantă în acest interval de 

timp (variații de sub 30 mg/dl pe glucometru). O alternativă este reprezentată de titrarea 

dozei de insulină bazală cu 2 U la fiecare câteva zile (săptămânal) în cazul în care nu este 

atinsă ținta de glicemie bazală, în absența hipoglicemiilor nocturne. Doza de insulină bazală 

va fi redusă cu 2-4 U în cazul hipoglicemiilor nocturne sau à jeun.  

 La debutul tratamentului insulinic la un caz de DZ tip 1 nou descoperit fără cetoză, doza de 

inițire poate fi de 0,5 U/kg/zi. În cazul prezenței cetozei, doza de inițiere poate fi de  

0,7 U/kg/zi. Din doza zilnică totală calculată astfel, jumătate va reprezenta insulina bazală 

și jumătate insulina prandială. Inițial insulina prandială va fi împărțită egal la cele 3 mese 
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principale, ulterior doza de la fiecare masă fiind titrată în funcție de ținta glicemică 

preprandială la masa următoare și de glicemia postprandială.  

 Inițial, se recomandă consumarea unei cantități constante de glucide la fiecare masă, cu 

ajustarea dozelor de insulină prandială în funcție de glicemia la 1-2 h postprandial (ținte 

glicemice postprandiale individualizate între 140 și 180 mg/dl) sau de următoarea glicemie 

preprandială.  

 În momentul în care se ating țintele glicemice postprandiale, se poate calcula raportul 

insulină/glucide (insulin-to-carbohydrate ratio) prin împărțirea numărului de grame de 

glucide de la masă la numărul de unități de insulină injectate înainte de masa respectivă. De 

exemplu: 4 U insulină injectate pentru 60 g glucide reprezintă un raport insulină/glucide de 

1:15. Raportul insulină/glucide variază pe parcursul zilei. El este în general mai mic (necesar 

mai mare de insulină la același număr de glucide) la micul dejun, mai mare (necesar mai 

mic de insulină la același număr de glucide) la prânz și intermediar la cină. El poate fi 

influențat de stres, efort fizic, afecțiuni concomitente. 

 Variantă rapidă de estimare inițială a raportului insulină/glucide este reprezentat de regula 

„500”: Se împarte 500 la doza zilnică totală de insulină pentru a obține valoarea raportului 

insulină/glucide. Ulterior, se individualizează la fiecare masă în funcție de atingerea țintelor 

glicemice postprandiale. 

 În cazul în care valoarea glicemică la o testare preprandială sau aleatorie se află peste ținta 

propusă, se va administra un bolus de insulină de corecție. Pentru calcularea bolusului de 

corecție trebuie stabilit factorul de insulinosensibilitate (insulin sensitivity factor = 

correction factor). Acesta reflectă scăderea glicemică indusă de injectarea a 1 U insulină 

prandială. Pentru estimarea inițială se poate folosi regula „1800”: Se împarte 1800 la doza 

zilnică totală de insulină pentru a obține valoarea factorului de insulinosensibilitate. De 

exemplu, la o doză zilnică totală de 60 UI, factorul de insulinosensibilitate va fi de 1800:60 

= 30 mg/dl. Validarea factorului de insulinosensibilitate se face prin încercări repetate.  

 Doza de insulină prandială la fiecare masă va fi ajustată în funcție de valoarea glicemică 

preprandială, aportul de glucide la masă și gradul de exercițiu fizic. 

 Educația terapeutică privind calculul glucidelor din alimente și principiile ajustării dozelor 

de insulină rapidă (raport insulină/glucide, bolus de corecție, reducerea dozei la efort fizic, 

creșterea dozei în cazul afecțiunilor concomitente) este esențială pentru atingerea unui bun 

control metabolic. 

 Se recomandă automonitorizarea glicemică cu teste de glicemie de glucometru înainte și, 

uneori, după mesele principale și gustări, la culcare și nocturn, înainte și după efort fizic, ori 

de câte ori se suspectează prezența unei hipoglicemii, după tratarea unei hipoglicemii și 

înainte de a conduce autovehicule. De regulă, sunt necesare 6-10 testări pe zi. Ca un minim 

absolut la adulți sunt necesare 4 teste pe zi – preprandial înainte de fiecare dintre mesele 

principale și la culcare sau nocturn. Pacienții trebuie instruiți privind interpretarea 

rezultatelor glicemice obținute și ajustarea dozelor de insulină în funcție de aceste valori.  

 Pentru obținerea unui mai bun control al glicemiei postprandiale, momentul injectării 

insulinei prandiale poate fi ajustat în funcție de farmacocinetica preparatului de insulină 

folosit, valoarea glicemică preprandială, momentul mesei și cantitatea de glucide de la masa 

respectivă.  

 În cazul prezenței hipoglicemiei (glicemie din sânge capilar cu glucometru ≤70 mg/dl), se 

recomandă administrarea a 10-20 g glucide cu absorbție rapidă (glucoză, zahăr, suc 

îndulcit). Se va retesta glicemia după 15 minute și se va repeta administrarea a 10-20 g de 

glucide rapid absorbabile  până când valoarea glicemică depășește 70 mg/dl.  
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 La pacienții cu hipoglicemii moderat/severe frecvente, mai ales nocturne, sau cu lipsa 

conștientizării hipoglicemiilor, se recomandă folosirea sistemelor de monitorizare glicemică 

continuă.  

 Educația medicală terapeutică privind tehnica injectării corecte a insulinei este esențială 

pentru obținerea controlului metabolic. Aceasta include sfaturi privind zonele anatomice de 

injectare, rotarea zonelor de injectare, prevenirea infecțiilor la locul de injectare, evitarea 

injectării intramusculare.  

 Insulina trebuie injectată în țesutul subcutanat, nu intramuscular. Regiunile anatomice 

recomandate sunt abdomenul, fața antero-laterală a coapselor, regiunea fesieră, regiunea 

superioară a brațelor. Rotarea zonelor de injectare este esențială pentru prevenția 

lipohipertrofiei/lipoatrofiei.  

 Injectarea insulinei în zonele de lipohipertrofie poate duce la absorbție impredictibilă a 

insulinei din nodulii de lipohipertrofie, creșterea variabilității glicemice și apariția unor 

episoade neexplicate de hipoglicemie.  
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11. Tehnologiile noi în diabetul zaharat 
Gabriela Roman 

 

 

 Controlul glicemic este un obiectiv important în managementul diabetului zaharat 

(DZ), indiferent de tipul acestuia. Atingerea unei valori a HbA1c 7% (53 mmol/mol) din 

fazele inițiale ale bolii și menținerea valorii în timp sunt asociate cu reduceri semnificative ale 

complicațiilor microvasculare și macrovasculare atât în DZ tip 1, cât și în DZ tip 2 (1-5). 

 Obținerea unui control glicemic intensiv este asociată însă cu un risc crescut de 

hipoglicemii, mai ales în cazul utilizării medicației cu acest potențial și în cazul pacienților cu 

durată îndelungată a bolii și complicații multiple.  

 Tehnologia modernă aplicată în managementul diabetului se referă la dispozitive, 

sisteme, programe care să vină în ajutorul pacienților pentru o mai bună îngrijire. Direcțiile de 

dezvoltare ale acestei tehnologii moderne sunt (8): 

- monitorizarea glicemică; 

- modalități de administrare ale insulinei; 

- tehnologie digitală. 

 

1. Monitorizarea glicemică  

 Pentru majoritatea pacienților cu DZ și în special pentru cei cu tip 1 sau cei 

insulinotratați, automonitorizarea glicemică (AMG) este esențială pentru obținerea controlului 

glicemic în condiții de siguranță. Studiile au demonstrat că, indiferent de modul în care este 

administrată insulina, AMG este asociată cu reduceri suplimentare ale HbA1c, cu limitarea 

hipoglicemiilor (6, 7). Alături de AMG, educația terapeutică adresată modului de efectuare a 

AMG, a înterpretării valorilor glicemice și a acțiunilor necesare, este crucială.  

 

A. Recomandările privind AMG se regăsesc în Tabelul 11.1. 
 

Tabelul 11.1. Recomandările privind AMG (8-13) 

Tipul de DZ / 

Tratament  

Frecvența AMG  Dispozitive  Beneficii  

-DZ tip 1 și insulino-

terapie intensivă 

(regim bazal-bolus / 

pompe de insulină): 

-Sarcină  

Standard (zilnic): dimineața (în 

condiții bazale), preprandial, la 

culcare, în situații de hipo-

glicemie (minim 4 teste/zi) 

Suplimentar: 2 ore 

postprandial, în timpul nopții, 

înainte / după activitățile fizice, 

înainte de conducerea unui 

vehicul (și apoi verificare la 

fiecare 2 ore), după recuperarea 

dintr-o hipoglicemie, în cazul 

unor intercurențe 

-Sisteme de 

monitorizare 

continuă a 

glucozei (MCG) 

(de preferat) 

- Glucometre 

Dovedite de 

reducere a 

HbA1c și a 

complicațiilor 

acute (10) 

DZ tip 2 cu insulino-

terapie bazală  

terapie non-insulinică 

(orală/injectabilă) 

Standard: dimineața (în condiții 

bazale), în situații de 

hipoglicemie,  

Suplimentar: 2 ore 

postprandial, în timpul nopții, 

după activitățile fizice, înainte 

de conducerea unui vehicul, în 

cazul unor intercurențe 

Glucometre Dovedite de 

reducere a 

HbA1c (11) 
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Tabelul 11.1 (continuare) 
Tipul de DZ / 

Tratament  

Frecvența AMG  Dispozitive  Beneficii  

DZ tip 2 cu medicație 

non-insulincă 
Suplimentar, la nevoie: 

dimineața, 2 ore postprandial 

(1-2/ săptămână, în situații de 

hipoglicemie, în cazul unor 

intercurențe 

Glucometre Informații 

suplimentare, 

utile în scop 

educațional 

(dieta, activitatea 

fizică), în caz de 

hipoglicemii, 

intercurențe  

 Tehnica, frecvența, interpretarea valorilor glicemice și acțiunile terapeutice consecutive trebuie 

verificate și actualizate periodic; 

 Verificarea glucometrelor / sistemelor de MCG, acuratețea și calitatea lor și valabilitatea testelor 

trebuie făcută periodic; 

 Glucometrele utilizate trebuie să corespundă standardelor ISO (International Standards 

Organization), iar testele trebuie să fie corespunzătoare și originale (12,  13); 

 Prescrierea sMCG trebuie însoțită de educație terapeutică și îndeplinirea criteriilor: motivație și 

aderență, abilități de calibrare (unde și când este nevoie) și interpretare a rezultatelor, capacitatea 

de ajustare a tratamentului în funcție de rezultate. 

  

B. Glucometrele  

 Măsurarea glicemiei cu ajutorul glucometrelor se realizează prin două metode de reacție 

electro-chimică (8): 

 Glucozoxidază:  

 - sensibile la oxigenul disponibil, motiv pentru care trebuie utilizate doar la saturații 

normale de oxigen și sânge capilar; 

- nu sunt recomandate în caz de hipertensiune arterială, hipoxie, altitudine mare, sânge 

venos (rezultate fals crescute); 

- pot interfera cu diverse substanțe: acid uric, galactoză, acetaminofen, acid ascorbic. 

 Glucozdehidrogenază: rezultatele nu sunt influențate de nivelul de oxigenare 

 Unele glucometre au disponibilă funcția de calculare a bolusului, pe baza unui algoritm 

ce ia în considerare nivelul glicemiei, cantitatea de glucide, factorul de corecție, indicele de 

sensibilitate la insulină, raportul insulină/glucide, țintele glicemice setate, activitatea fizică.  

 

C. Sistemele de monitorizare continuă a glucozei (MCG) sunt expuse în Tabelul 

11.2 (8, 14).  

 

Parametrii de urmărit și de eficiență a sistemelor de MCG (15): 

 Număr de zile în care dispozitivul MCG este purtat (recomandat minim 5 zile); 

 Procentul de timp în care sistemul de MCG este activ (recomandat 70%); 

 Glicemia medie; 

 Indicatorul de management al glicemiei (GMI – Glucose management indicator); 

 Variabilitatea glicemică (% CV – coeficient de variabilitate) 36%; 

 Timp petrecut în interval optim glicemic (TIR) = 70-180 mg/dl (3,9-10 mmol/l) 70%; 

 Timp sub interval (TBR) = 54-69 mg/dl (3-3,8 mmol/l); 

 Timp sub interval (TBR) = 54 mg/dl (3 mmol/l); 

 Timp peste limită (TAR) = 250 mg/dl (13,9 mmol/l; 

 Timp peste limită (TAR) = 181-250 mg/dl (10,1-13,9 mmol/l). 
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Tabelul 11.2. Dispozitivele de MCG (8, 14)  

Sisteme de MCG în timp 

real 

- de uz personal 

- transmit datele în timp real 

- posibilitatea de alarme sau alerte la diferite niveluri (presetate) ale 

glicemiei 

- au avantajul de a semnala apariția hipo- sau hiperglicemiilor, 

permițând luarea unor măsuri de prevenție/corecție 

- posibilitate de descărcare retrospectivă a datelor și de interpretare a 

rezultatelor 

-recomandate pacienților cu DZ tip 1, indiferent de vârstă, gravidelor 

Sisteme de MCG cu 

scanare intermitentă 

(Flash-CGMS) 

- sisteme de MCG care măsoară nivelul glucozei în mod continuu, 

dar afișează valorile doar „la cerere” (scanare cu cititor sau telefon 

smart cu aplicația respectivă) 

- posibilitate de descărcare retrospectivă a datelor și de interpretare a 

rezultatelor 

- recomandate pacienților cu DZ tip 1, indiferent de vârstă, 

gravidelor, dacă se asigură frecventa scanare a valorilor 

Sisteme de MCG 

profesionale 

(retrospective)  

- sisteme de MCG profesionale, cu posibilitatea de vizualizare a 

valorilor glicemice doar după descărcarea acestora  

- permit analiza retrospectivă a înregistrărilor și luarea deciziei 

terapeutice 

Sisteme de MCG cu 

durată scurtă de 

funcționare a senzorului  

- 7-14 zile 

Sisteme de MCG cu 

durată lungă de 

funcționare (implantabili) 

- 3-6-12 luni 

Sisteme de MCG care 

utilizează metoda electro-

chimica 

- majoritatea 

 

Sisteme de MCG care 

utilizează metoda 

fluorescenței  

- implantabili subcutanat, cu durată lungă de funcționare 

Sisteme de MCG care 

necesită calibrare  

- cu valorile glicemiei măsurate cu glucometrul 

Sisteme de MCG fără 

calibrare  

- Dexcom G6, FreeStyle Libre 

  

2. Administrarea insulinei 

A. Dizpozitive de tip „pen” 

 Permit o administrare facilă și sigură a insulinei. Necesită instrucțiuni de utilizare și 

verificare pemanentă a tehnicii, locului de injectare și funcționării dispozitivului.  

Tipuri de dispozitive: preumplute, de unică folosință; dispozitive ce trebuie încărcate 

cu cartușele de insulină; dispozitive cu funcție de memorare a dozei și momentului 

administrării; dispozitive de tip „smart” cu funcția de calcul a dozei.  

 Recomandarea pentru utilizarea dispozitivelor trebuie să țină cont de caracteristicile și 

necesitățile fiecărui pacient din punctul de vedere al: tipului de insulină, modalității de dozaj 

(creștere cu 0,5; 1; sau 2 U), cantității de insulină/cartuș, forței de apăsare buton, vizualizarea 

dozajului.  

 

B. Infuzia subcutanată continuă de insulină – pompele de insulină (PI) 

 În condițiile utilizării corecte și asociată cu educația terapeutică, comparativ cu regimul 

bazal-bolus, terapia cu PI poate reduce suplimentar HbA1c, riscul de hipoglicemii, de 
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cetoacidoză și crește calitatea vieții. Avantajul major este atunci când PI este asociată cu MCG 

și cu suspendarea predictivă la hipoglicemii sau cu sistemul automat de livrare a insulinei (16). 

 

Indicații ale tratamentului cu PI (8): 

 DZ tip 1, indiferent de vârstă, posibil chiar de la debutul bolii; 

 Asigurarea controlului glicemic înainte de și în timpul sarcinii.  

 

Beneficii ale utilizării PI: 

 Administrare „personalizată” a insulinei; 

 Reducerea numărului de injecții; 

 Confort și aderență la ajustare de doze și corecții; 

 Reducerea necesarului de insulină/24 ore, posibilitatea utilizării unor doze mici de 

insulină; 

 Reducerea riscului de hipoglicemii şi a variaţiilor glicemice; 

 Flexibilitate; 

 Posibilitatea efectuării activității fizice. 

 

Criterii și condiții necesare recomandării tratamentului cu PI: 

 Dezechilibru glicemic, variabilitate glicemică, hipoglicemii; 

 Acceptarea tratamentului cu PI și asumarea responsabilității utilizării ei; 

 Motivație și aderență; 

 Deprinderi, aptitudini şi îndemânare în utilizarea pompei, în AMG, autoajustarea 

dozelor de insulină şi autocontrol; 

 Suport familial sau din partea celor care îngrijesc copii; 

 Echipă medicală multidisciplinară, specializată în PI, care să iniţieze şi să monitorizeze 

tratamentul; 

 Monitorizare frecventă şi acces permanent la echipa medicală. 

 

Pompa de insulină utilizează doar insulina prandială (de preferat analogii). 

  

Tipuri de pompă de insulină:  

 Pompa standard: administrare continuă de insulină, pe baza ratei bazale și 

administrarea manuală de bolusuri prandiale sau de corecție; rata temporară; diverse 

tipuri de bolus; oprire și repornire manuale; 

 Pompa augmentată cu senzor: în plus față de cele standard, sunt asociate cu sisteme de 

MCG, cu funcția de suspendare automată a pompei fie la valori scăzute ale glicemiei 

(presetate), fie la predicția de scădere a glicemiei, însoțită de alarme. Recomandate 

pentru reducerea riscului de hipoglicemii (8); 

 Sistem automat de administrare a insulinei: PI cuplată cu un sistem de MCG și un 

algoritm de calcul al dozelor, ce permit ajustarea automată a administrării insulinei și 

suspendare predictivă la valori scăzute / în scădere ale glicemiei. Bolusurile prandiale 

trebuie administrate manual.  

 

3. Tehnologia digitală 

 În prezent, există foarte multe aplicații, programe online (educație, grupuri de suport, 

nutriție, activitate fizică, stocare date), ce pot oferi sprijin și informare pentru persoanele cu 

DZ și familiile lor. Pentru siguranță și corectitudinea informațiilor, toate acestea trebuie să aibă 

girul și controlul societăților științifice.  
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 Pe de altă parte, aplicațiile și programele existente trebuie cunoscute de echipa medicală 

de îngrijire, pentru o corectă îndrumare a pacienților cu DZ care le utilizează.  

 Complexitatea și dezvoltarea rapidă a tehnologiei în DZ impune o permanentă 

actualizare din partea profesioniștilor, a legislației și a finanțării programelor.  

 Tehnologia este utilă, atât pentru confortul pacienților, cât și pentru controlul optim al 

bolii. În același timp însă, poate exista o barieră în adoptarea ei, mai ales în lipsa deprinderilor 

și a abilității de utilizare și adaptare permanente la noutăți. De aceea, selectarea persoanelor 

care să beneficieze la maximum de această tehnologie este foarte importantă. Simpla purtare a 

dispozitivelor nu aduce beneficii, doar cunoașterea și implicarea activă a pacienților și 

personalului medical poate duce la obținerea beneficiilor legate de utilizarea acestor sisteme.  
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12. Hipoglicemia la pacienții cu diabet zaharat 
Simona Georgiana Popa 

 

 

Hipoglicemia reprezintă factorul limitativ principal în managementul terapeutic al 

diabetului zaharat (DZ) tip 1 și tip 2, fiind frecvent intâlnită la pacienţii cu DZ tip 1 şi la cei cu 

DZ tip 2 în tratament cu insulină sau sulfonilureice (1, 2). 

Hipoglicemia este definita pe baza triadei Whipple reprezentată de (1, 2): 

 Simptome autonome şi neuroglicopenice; 

 Concentraţie plasmatică a glucozei scăzută (<70 mg/dl = 3,9 mmol/l); 

 Remisiunea simptomatologiei după ingestia de glucide. 

 

Clasificarea clinică a hipoglicemiei  

1. Clasificarea hipoglicemiei în funcție de valoarea glicemică (1) 

 Grad 1: Glicemie <70 mg/dl (3,9 mmol/l) și glicemie ≥54 mg/dl (3 mmol/l) 

Valoarea glicemiei de 70 mg/dl (3,9 mmol/L) este considerată valoare prag de 

declanșare a răspunsului neuroendocrin la persoanele fără diabet.  

Deoarece frecvent pacienții cu DZ prezintă alterarea răspunsului contrareglator la 

hipoglicemie sau prezintă hipoglicemii nerecunoscute, decelarea unei glicemii <70 mg/dl  

(3,9 mmol/l) este considerată clinic importantă, independent de gravitatea simptomelor 

hipoglicemice acute. 

 Grad 2: Glicemie <54 mg/dl (3 mmol/l) 

Valoarea glicemiei de 54 mg/dl (3,9 mmol/l) este considerată valoare prag de apariție 

a simptomelor neuroglicopenice. Hipoglicemia grad 2 necesită acțiune imediată pentru 

corectarea evenimentului hipoglicemic. 

 Grad 3: independent de valoarea glicemiei 

Se caracterizează printr-un episod sever caracterizat prin starea mentală și / sau fizică 

alterată care necesită asistență din partea altei persoane pentru recuperare. 

 

2. Clasificarea hipoglicemiei în funcție de severitate (2, 3) 

 Hipoglicemie uşoară: sunt prezente simptome autonome ce pot fi corectate de către 

pacient şi nu au un impact negativ asupra confortului pacientului; 

 Hipoglicemie moderată: sunt prezente simptome autonome și neuroglicopenice ce pot fi 

corectate de către pacient, însă au un impact negativ asupra confortului pacientului; 

 Hipoglicemie severă se defineşte prin incapacitatea pacientului de a acţiona coerent pentru 

corectarea hipoglicemiei, fiind necesară intervenţia altei personae pentru administrarea de 

gluicde, glucagon sau a altor măsuri de corecţie a hipoglicemiei. Din cauza 

neuroglicopeniei semnificative pot apărea convulsii sau comă. 

 

3. Clasificarea hipoglicemiei în funcție de simptome și valoarea glicemică (1, 3) 

 Hipoglicemie simptomatică documentată se defineşte prin prezenţa simptomelor de 

hipoglicemie însoţite de decelarea unei concentraţii a glucozei plasmatice ≤70 mg/dl  

(3,9 mmol/l); 

 Hipoglicemie asimptomatică se defineşte prin decelarea unei concentraţii a glucozei 

plasmatice ≤70 mg/dl (3,9 mmol/l) neînsoţită, însă, de simptome de hipoglicemie. Apare 

frecvent la pacienţii cu durată crescută a DZ şi predispune pacienţii la hipoglicemii severe. 

Poate apărea în condiţiile expunerii cronice la valori glicemice scăzute sau a prezenţei 

neuropatiei diabetice autonome (1); 
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 Hipoglicemie simptomatică probabilă se defineşte prin prezenţa simptomelor de 

hipoglicemie care nu sunt însoţite de determinarea nivelului glucozei. Mulţi pacienţi 

optează pentru tratarea simptomelor prin ingestia de glucide, fără însă a determina în 

prealabil glicemia; 

 Hipoglicemie relativă se defineşte prin raportarea, de către pacient, a unor simptome de 

hipoglicemie pe care le interpretează ca un episod hipoglicemic, dar nivelul plasmatic al 

glucozei în acel moment este >70 mg/dl (3,9 mmol/l), infirmând hipoglicemia. Aceste 

episoade pot exista la pacienţii cu un control metabolic precar la care simptomele de 

hipoglicemie apărute la glicemii >70 mg/dl (3,9 mmol/l) pot fi justificate de scăderea rapidă 

a glicemiei de la o valoare mare. 

 

Menționăm faptul că, în ultimii ani, prima dintre cele trei clasificări menționate anterior 

s-a impus în practică, ea fiind folosită și în ghidul anual al American Diabetes Association (1). 

 

Semne și simptome de hipoglicemie 

Semne și simptome autonome: tremurături ale extremităților, palpitații, transpirații 

reci, anxietate, foame imperioasă, greață, parestezii, paloare, tahicardie, creșterea tensiunii 

arteriale. 

Semne și simptome neuroglicopenice: amețeli, fatigabilitate, cefalee, confuzie, 

somnolență, tulburări de vedere, diplopie, disfuncție cognitivă, tulburări de comportament 

(iritabilitate, automatisme, letargie, agresivitate), convulsii, comă. 

Pot apărea semne şi simptome neurologice (tulburări de vorbire, ataxie, deficit 

neurologic focal, coreoatetoză, atacuri ischemice tranzitorii) şi manifestări neuropsihice 

(automatisme, psihoze). Manifestările clinice neuroglicopenice pot mima numeroase afecţiuni 

neurologice (epilepsie, tumori cerebrale, meningite, migrenă, accident vascular cerebral etc.), 

psihiatrice (isterie, nevroze, schizofrenie, depresie, demenţă etc.), endocrine (tireotoxicoză, 

feocromocitom etc.), cardiovasculare (sincopa sinusului carotidian, hipotensiune ortostatică, 

tulburări de ritm etc.) şi afecţiuni determinate de intoxicaţia cu alcool, barbiturice, monoxid de 

carbon etc. Diagnosticul diferenţial al sindroamelor neuroglicopenice se face pe baza 

contextului clinic de instalare şi a valorilor glicemiei. 

La copii, predomină tulburările comportamentale, iar la vârstnici simptomele 

neurologice. Există o mare variabilitate a simptomatologiei de la o persoană la alta şi chiar la 

aceeaşi persoană de la un episod la altul. 

 

Factori precipitanți (1-4) 

 Exces de insulină sau insulino-secretagoge prin: erori de administrare (inversarea 

insulinelor prandiale cu cele bazale, doze prea mari de insulină administrate accidental sau 

intenționat), clearance redus: boală cronică de rinichi; 

 Insulinoterapie intensivă – în acest caz hipoglicemia reprezintă preţul plătit pentru 

menţinerea unui control metabolic optim; 

 Neanticiparea scăderii necesarului de insulină: în perioada de remisiune tranzitorie a 

diabetului („luna de miere”), în perioada de recuperare după infecţii, afecţiuni acute, de 

reducerea bruscă a dozei de corticosteroizi, postpartum, după scădere ponderală 

semnificativă, după reducerea gluco- și lipotoxicității la cazurile recent diagnosticate cu 

DZ; 

 Aport exogen de glucoză redus: aport de glucide inadecvat cantitativ (ingeră o cantitate 

insuficientă de glucide la o masă, vărsături), sincronizarea necorespunzătoare a insulinei în 

raport cu mesele (interval prea mare între ingestia de glucide şi administrarea insulinei sau 

insulino-secretagogelor cu durată scurtă de acţiune; omiterea gustărilor în cazul 
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tratamentului cu insulină regular sau NPH sau cu insulino-secretagoge cu durată lungă de 

acţiune), întreruperea neașteptată a alimentației orale, enterale sau parenterale; 

 Expunere, imediat după administrarea insulinei, la temperaturi ridicate ce determină 

creşterea vitezei de absorbţie a insulinei; 

 Injectare accidentală a insulinei într-un vas de sânge, ce poate fi suspectată dacă după 

extragerea acului din piele apare sânge; 

 Efort fizic neprevăzut asociat cu administrarea insulinei într-o zonă implicată în 

desfașurarea efortului. Riscul de hipoglicemie poate fi imediat în cazul exerciţiilor fizice 

intense, cu durată scurtă (datorită consumului crescut de glucoză la nivel muscular) sau 

întârziat în cazul exerciţiului fizic prelungit (prin depleţia glicogenului muscular şi hepatic), 

dacă nu se ingeră glucide sau nu se ajustează dozele terapiei hipoglicemiante (5, 6); 

 Ingestie de alcool, în special dacă se asociază cu efort fizic crescut (ex. petreceri unde se 

dansează). Alcoolul poate determina hipoglicemie prin inhibarea gluconeogenezei 

hepatice. Etanolul nu inhibă, însă, glicogenoliza, de aceea nu determină hipoglicemii la cei 

care au ingerat o cantitate importantă de glucide anterior cu 12-24 ore înaintea consumului 

de alcool. Alcoolul determină modificarea răspunsului hormonal contrareglator (întârzie 

răspunsul glucagonului şi al catecolaminelor la hipoglicemie şi inhibă răspunsul 

cortizolului şi al hormonului de creştere la hipoglicemie), contribuind astfel la apariţia 

hipoglicemiei à jeun (7). Ingestia acută de alcool poate determina hipoglicemie severă 

asimptomatică prin diminuarea aprecierii simptomelor şi a răspunsului hormonal 

contrareglator; 

 Abilitatea alterată a pacientului de a raporta simptomele. Copiii mici cu DZ tip 1 și 

persoanele în vârstă cu DZ tip 1 sau 2, sunt considerate vulnerabile la hipoglicemie din 

cauza capacității reduse de a recunoaște simptomele hipoglicemice și de a comunica în mod 

eficient nevoile lor; 

 Hipoglicemii recurente, hipoglicemii nocturne, hipoglicemii severe sau nerecunoscute 

frecvente în antecedente; 

 Tratamentul cu antidiabetice noninsulinice poate induce hipoglicemie în cazul insulino-

secretagogelor cu durată lungă de acţiune (sulfonilureice) şi, mai rar, al celor cu durată 

scurtă (glinide). Hipoglicemia indusă de sulfonilureice poate avea durată lungă şi poate 

reapărea după corectarea inițială a hipoglicemiei, din cauza persistenţei acţiunii 

medicamentului. De aceea, pacienţii cu hipoglicemie secundară sulfonilureicelor necesită 

adesea terapie parenterală cu glucoză şi trebuie spitalizaţi pentru monitorizare. Dintre 

sulfonilureice, glibenclamidul şi glipizid GITS au un risc crescut de hipoglicemie, riscul 

fiind mai redus în cazul gliclazidului şi glimepiridului. Glucagonul este ineficient în 

corecţia hipoglicemiilor secundare sulfoniureicelor; 

 Medicamente asociate la tratamentul cu insulină şi sulfonilureice ce potenţează efectul 

hipoglicemiant al acestora. Printre acestea se numără aspirina, fibraţii, alopurinolul, 

antiinflamatoarele nesteroidiene etc. Betablocantele neselective pot diminua aprecierea 

simptomelor de hipoglicemie; 

 Factori socio-economici: statut economic scăzut, insecuritate alimentară, cunoștiințe 

medicale precare. 

 

Prognostic 

Dacă tratamentul hipoglicemiei este aplicat corect şi la timp, manifestările clinice pot 

fi complet reversibile. Dacă se întârzie instituirea aportului glucidic necesar echilibrării 

glicemiei, pot apărea leziuni ireversibile la nivelul sistemului nervos central şi al aparatului 

cardiovascular, ce pot merge până la moarte. 

Cu cât manifestările neurologice sunt mai accentuate cu atât prognosticul este mai 

sumbru. Bolnavii pot rămâne cu sechele neuropsihice posthipoglicemice: encefalopatie 
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posthipoglicemică, ce constă în modificări progresive ale personalităţii, apariţia tulburărilor de 

memorie, a psihozelor, a demenţei progresive (3). 

Hipoglicemia severă, necorectată corespunzător poate precipita apariția infarctului de 

miocard în contextul creșterii contractilității cordului și vasospasmului, dar şi aritmii cardiace 

grave prin creșterea frecvenței cardiace și prelungirii intervalului QT (4). Accidentele vasculare 

cerebrale precipitate de o comă hipoglicemică nu sunt rare. 

 

Prevenție 

Prevenirea hipoglicemiei constitue obiectiv important al managementului DZ. 

Individualizarea obiectivelor glicemice, educația pacientului, intervenția dietetică (de exemplu, 

gustarea la culcare pentru a preveni hipoglicemia nocturnă), gestionarea efortului fizic, 

revizuirea periodică a terapiei hipoglicemiante și ajustarea dozelor de insulină și sulfonilureice, 

monitorizarea glucozei și evaluarea clinică de rutină sunt măsuri ce pot contribui la prevenirea 

hipoglicemiilor și pot îmbunătăți calitatea vieții pacientului (4). 

La pacienţii cu hipoglicemii asimptomatice sau cei cu episoade frecvente de 

hipoglicemie severă trebuie crescute glicemiile ţintă pe o perioadă de câteva săptămâni pentru 

a ameliora percepţia hipoglicemiilor. 

În cazul şofatului, pacienţii cu DZ trebuie să îşi determine glicemia înainte, sau, dacă 

nu este posibilă determinarea, să ia o gustare. De asemenea, trebuie să ia câte o gustare după 

fiecare 2 ore de şofat şi să aibă mereu la îndemână o cantitate de zahar suficientă pentru o zi. 

 

Tratament (1-4) 

Tratamentul hipoglicemiei, dacă pacientul este conştient, constă în ingestia a 15-20 g 

glucoză, provenită din zahăr, miere, bomboane, sau glucide cu absorbţie rapidă (măr, lapte). 

De obicei, copiii mici au nevoie de mai puțin de 15 g de glucide pentru a corecta hipoglicemia: 

sugarii pot avea nevoie de 6 g, copiii mici (1-3 ani) pot avea nevoie de 8 g, iar preșcolarii  

(3-6 ani) pot avea nevoie de 10 g. Pacienţii în tratament cu acarboză (inhibitori de α-

glucozidază – enzimă ce determină scindarea dizaharidelor) trebuie să ingere, pentru corectarea 

hipoglicemiei, numai glucoză tablete sau lapte (lactaza nu este inhibată de acarboză).  

Este de menționat că 15 g de glucoză ingerată determină o creştere a glicemiei cu 

aproximativ 40 mg/dl în 20 de minute, de aceea la interval de 15 minute după ingestia de 

glucide se repetă glicemia şi, în condiţiile persistenţei hipoglicemiei, se recomandă repetarea 

ingestiei de glucide. Ciocolata trebuie evitată din cauza conţinutului ei de lipide care poate 

întârzia absorbţia glucozei.  

Odată cu revenirea glicemiei la normal, pacientul trebuie să mănânce o gustare compusă 

din alimente cu glucide cu absorbţie lentă şi rapidă, pentru a preveni reapariţia hipoglicemiei, 

posibilă din cauza continuării efectului hipoglicemiant al insulinei sau sulfonilureicelor deja 

administrate anterior hipoglicemiei.  

Administrarea parenterală a glucozei trebuie evitată dacă pacientul este conştient şi 

poate înghiţi. 

În condiţiile hipoglicemiilor severe, în care pacientul şi-a pierdut cunoştinţa sau 

prezintă contractură a maxilarelor, se va administra 75-100 ml glucoză 20% sau 150-200 ml 

glucoză 10%, sau glucoză 33% pe cale intravenoasă. Administrarea glucozei se face în ritm 

lent (în cazul injectării rapide a soluţiei hipertone de glucoză se poate instala edemul pulmonar 

acut). Se urmăreşte obţinerea unei glicemii normale persistente sau chiar uşoară hiperglicemie. 

Glucagonul (1 mg) este, alături de glucoză, un mijloc terapeutic foarte important în 

hipoglicemiile severe. Este uşor de administrat i.m. sau s.c., creşterea glicemiei obţinându-se 

în aproximativ 10 minute. Glucagonul, în doza de 1 mg, determină o creştere semnificativă a 

glicemiei (cu aproximativ 100 mg/dl), timp de 60 de minute, nefiind eficient mai mult de  

1-1,5 ore. Restabileşte temporar glicemia, permiţând bolnavului să se alimenteze pe cale 
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naturală. Imediat după revenirea stării de conştienţă trebuie administrate 20 g de glucoză şi  

40 g de glucide cu absorbţie lentă pentru prevenţia reapariţiei hipoglicemiei. Glucagonul este 

util la pacienţii cu rezerve hepatice de glicogen (nu este eficient la consumatorii cronici de 

etanol, în glicogenoze şi în hipoglicemiile determinate de sulfonilureice cu durată lungă de 

acţiune). 

Dacă starea de conştienţă nu a revenit după primele 2-3 ore, coma trebuie considerată 

foarte gravă, făcând problematică recuperarea totală ulterioară a tulburărilor cerebrale. Daca se 

prelungește pentru mai mult de 6 ore, trebuie luată în considerare complicarea comei 

hipoglicemice cu o hemoragie meningeală sau edem cerebral. În prezenţa semnelor de edem 

cerebral se va administra hemisuccinat de hidrocortizon, 500 mg în soluţie glucozată (500 ml), 

sau manitol 20%. La bolnavii agitaţi sau cu convulsii se administrează fenobarbital sau sulfat 

de magneziu. 
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13. Suportul psihologic în diabetul zaharat 
Mihaela Vladu 

 

 

Ca orice boală cronică, diabetul zaharat (DZ) aduce neplăceri la nivel psihologic atât 

pentru pacient, cât și pentru cei apropiați. Orice schimbare majoră în stilul de viață al unei 

persoane este traumatică pentru că se asociază interior cu ideea de pierdere. Pierderea unei 

variante cunoscute de viață care acum trebuie să integreze o serie nouă de modificări: 

tratamentul constant, grija continuă pentru dietă, monitorizarea constantă a glicemiei, 

administrarea dozelor de insulină etc., toate acestea degenerând în pierderea unei identități până 

atunci sănătoase. 

Un alt aspect important este negocierea constantă cu ideea, teama de evoluție a bolii și 

apariția complicațiilor. Nu de puține ori apare sentimentul de furie și nedreptate, mai ales în 

cazul DZ tip 1.  

Pacientul se simte nedreptățit, victimă a unui context pentru care nu este vinovat și pe 

care nu îl poate controla. Se poate întâmpla ca această furie să fie direcționată către cei 

apropiați, mai ales în condițiile în care apare la vârste foarte mici. Este posibil ca această 

afecțiune să aducă modificări în relațiile sociale ale pacientului. 

Procesul de negociere cu această boală nu este ceva ce îl implică doar pe pacient, ci și 

familia și prietenii. Susținerea terapeutică este importantă mai ales în cazul tinerilor, pentru a 

se putea realiza o dezvoltare psihologică armonioasă și asumată. De asemenea, starea de 

echilibru interior se reflectă și în starea de echilibru fizic. O conștientizare a bolii și o acceptare 

a schimbărilor pe care aceasta le aduce, pot ajuta la obținerea și menținerea echilibrului 

glicemic. 

Factorii psihici joacă rolul crucial în reprezentarea mentală a unei boli care, la rândul ei 

este decisivă în acceptarea şi conştientizarea bolii de către bolnav. Crucial este ca bolnavul să 

înveţe să trăiască cu boala în vederea unei cât mai bune funcţionări atât psihice, cât şi fizice. 

Acceptarea diagnosticului DZ nu este întotdeauna foarte simplă. Neacceptarea, 

neînţelegerea diagnosticului poate determina anxietate, depresie, care decurg din 

conştientizarea faptului că DZ este o boală cronică, care presupune adoptarea unui regim 

alimentar mai restrictiv şi nu numai faţă de restul anturajului, pentru tot restul vieţii, lucru nu 

întotdeauna uşor de acceptat. 

După aflarea diagnosticului, pacientul şi părinţii (dacă au un copil cu DZ tip 1) trec prin 

câteva faze emoţionale, care constituie etape de adaptare la situaţia creată de afecțiune. 

Prima etapă, de şoc, se caracterizează prin sentimente de disperare şi de necaz.  

A doua etapă, cea de negare şi refuz a bolii, este mai îndelungată. Ea se caracterizează 

prin faptul că persoana bolnavă, rudele apropiate nu cred că diagnosticul este corect, consideră 

că a fost comisă o greşeală, uneori refuză tratamentul. Printr-o asemenea atitudine, părinţii 

încearcă să reducă efectul negativ, pe care l-a generat aflarea diagnosticului. 

Următoarea etapă este faza de furie, de supărare şi chiar de duşmănie împotriva 

medicilor şi a celorlalţi membri ai familiei şi poate fi caracterizată prin întrebarea ce devine 

obsesivă: „De ce tocmai eu?”, „De ce tocmai copilul meu?” Această întrebare ascunde furia ce 

apare din cauza faptului că ei consideră boala o mare nedreptate, pe care medicul nu o poate 

corecta. Uneori apare o perioadă de depresie. 

Etapa de obişnuire cu boala este o etapă mai lungă, foarte importantă. Persoana 

acceptă realitatea, înţelege că nu se mai poate schimba nimic, revolta se stinge. Apar alte griji, 

legate de schimbările în viaţa persoanei, cauzate de diabet. Din acest moment, ei doresc să afle 

cât mai multe despre boală şi despre ce au de făcut. 

Caracteristicele psihologice ale personalităţii pacientului sunt influenţate de tipul DZ, 

prezenţa excesului ponderal, sex. În ultimul timp, o atenţie crescută se acordă calităţii vieţii 
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pacienţilor cu patologii cronice. Nivelul calităţii vieţii bolnavului cu DZ depinde de tipul 

acestuia, evoluţia, durata, prezenţa complicaţiilor cronice, îndeplinirea recomandărilor 

medicale. O calitate mai înaltă a vieţii se atestă la pacienţii cu valori ale glicemiei și ale HbA1c 

mai mici, fără complicaţii cronice grave. 

Alt aspect psihologic care necesită investigaţii este strategia de control a stresului 

(coping behavior). O problemă importantă a diabetologiei moderne este îmbunătăţirea calităţii 

vieţii pacientului, legată de compensarea afecțiunii. Un rol major în realizarea acestui punct îl 

joacă instruirea (şcolarizarea) bolnavului care influenţează pozitiv parametrii clinici, 

metabolici, psihosociali ai diabetului. 

O importanţă deosebită se acordă problemei depresiei la pacienţii cu DZ, a cărei 

frecvenţă a crescut în ultimul timp până la 30%. Problema este actuală şi din motivul scăderii 

evidente a calităţii vieţii bolnavului, care şi aşa este mai joasă decât în populaţia generală. 

Aşadar, spectrul aspectelor psihologice ale DZ este larg, iar importanţa lor în obţinerea 

echilibrului glicemic este indiscutabilă. 

Indivizii răspund la un eveniment în funcție de felul în care îl interpretează și din dorința 

de a explica și conferi sens stării actuale în care se află (sănătate/boală) oamenii integrează 

informația pe care o dețin în structurile cognitive (reprezentările mintale) deja existente.  

Aceste reprezentări mintale sunt definite prin intermediul a cinci componente: identitate 

(etichete, semne și simboluri), consecințe (rezultatele expectate ale bolii sau tratamentului și la 

efectele acestora asupra individului), cauze (diverse atribuiri cauzale percepute), evoluția în 

timp (cursul bolii și durata în timp a ei), controlabilitate/ curabilitate (convingeri privind modul 

în care o persoană iși poate controla simptomele bolii, la modalitățile de tratament și eficienţa 

lor). 

Experiența anterioară și actuală își pune amprenta asupra conținutului și modului de 

structurare a reprezentărilor. Prin urmare, grupuri diferite de indivizi vor prezenta diferențe de 

reprezentare mentală a bolii. Adaptarea la boală este cu atât mai bună cu cât reprezentarea 

mentală a persoanei este mai apropiată de prototip (imagine şi informaţii acurate despre boală, 

furnizate de specialişti). În scopul unei adaptări eficiente la boală, profesioniştii trebuie să fie 

conştienţi de modul în care copiii şi adolescenţii îşi reprezintă boala, să restructureze 

informaţiile greşite despre boală şi să ofere informaţii adecvate nivelului de înţelegere al 

copilului. 

Atunci când vorbim despre DZ, aşa cum am mai spus, intervin o serie de factori 

biologici, de mediu şi psihici, şi fiecare dintre ei joacă un rol determinant în gestionarea acurată 

a bolii. Nu este suficient ca boala sa fie descoperită, să îi fie stabilite cauzele şi să se recurgă la 

tratamentul strict medical. Acesta ar fi doar primul pas, unul extrem de important, dar nu 

singular. 

Cu aceeaşi seriozitate ar trebui să se recurgă şi la tratarea psihicului. Chiar dacă nu toate 

persoanele se manifestă la fel, nu toate dau semne că ar avea nevoie de acest lucru, o astfel de 

boală marchează persoana pentru întreaga viaţă şi fie că acceptă sau nu, psihicul trece printr-o 

traumă. Este cu atât mai grav şi cu atât mai important de gestionat corect această traumă atunci 

când vorbim despre copii şi adolescenţi. 

Povara de a lupta zilnic cu această boală şi tot ceea ce presupune ea cade pe umerii 

copilului şi ai familiei care, într-o primă fază, s-ar putea ca nici măcar să nu conştientizeze 

gravitatea şi riscurile pe care le implică boala. 

Complianța la tratament 
Un aspect psihosomatic extrem de important în DZ este acela al complianței terapeutice. 

Factorii care par să influențeze în general, dar și specific, complianța la tratament în DZ sunt: 

- gradul de înțelegere a tratamentului și a beneficiilor lui;  

- efectele adverse; 

- costul medicației; 
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- complexitatea tratamentului;  

- starea emoțională a pacientului. 

De asemenea, sunt foarte cunoscute barierele psihologice specifice în menținerea unei 

complianțe terapeutice satisfăcătoare în diabet (1): 

- emoții negative și prejudecăți privind tratamentul; 

- subestimarea gravității bolii și a posibilelor complicații ale acesteia; 

- neînțelegerea legăturii dintre neglijarea controlului glicemic și apariția pe termen lung 

a complicațiilor bolii; 

- subestimarea rolului modificărilor de stil comportamental (dietă, exerciții fizice etc.) 

și a rolului tratamentului farmacologic în prevenirea apariției complicațiilor. 

Cunoașterea acestora, precum și o comunicare din partea medicului, eficientă și centrată 

pe pacient, ar putea duce la înlăturarea unor astfel de bariere, știut fiind faptul că, în cazul 

acestei boli, poate mai mult decât în cazul oricărei alte boli, neglijarea sau nerespectarea 

completă a complexului tratament, transformă diabetul dintr-o boală cu care „se poate trăi” 

într-una „necruțătoare”. 

Diabetul reprezintă o boalã în care este nevoie de mai multe tipuri de tratament pentru 

a evita morbiditatea și mortalitatea asociate cu aceasta. Aceste intervenții includ medicații care 

să controleze glicemia crescută și instrumente specifice pentru testarea glicemiei. În plus, 

modificări semnificative ale stilului de viață, cum ar fi exercițiile fizice și schimbarea regimului 

alimentar, reprezintă o parte importantă în tratament. 

Studiile arată că pacienții indică, mai degrabă, dificultăți în schimbarea stilului de viață, 

precum efectuarea regulată de exerciții fizice și respectarea dietei recomandate, decât în 

respectarea medicației (2). Astfel s-a descoperit că peste 90% dintre pacienți își administrează 

întotdeauna sau de obicei medicația, dar doar 64% respectă dieta alimentară întotdeauna sau 

de obicei și mai puțin de jumătate respectă regimul de exerciții zilnice (3). 

O dată boala acceptată de către bolnav şi conştientizarea a ceea ce presupune a trăi o 

viaţă întreagă cu aceasta, controlul zilnic poate deveni o monitorizare independentă, mult mai 

eficientă decât cea efectuată de către alte persoane, întrucât „cine ne cunoaşte organismul mai 

bine decât noi înşine?”. 

Cel mai important este ca bolnavul să înveţe să trăiască cu boala, să accepte acest lucru 

şi să facă din el un mod de viaţă personal. Un astfel de program ar constitui un prim pas extrem 

de important în această direcţie, iar riscurile la care copiii şi adolescenţii diabetici sunt expuşi, 

cu siguranţă ar fi mai scăzute. 

DZ la copii 
Spre exemplu, atunci când un copil (0-12 ani) este diagnosticat cu DZ, cel mai mare 

impact este asupra părinţilor, deoarece copiii nu înţeleg implicaţiile pe termen lung ale acestei 

condiţii medicale. Părinţii sunt cei care dezvoltă emoţii disfuncţionale negative precum 

anxietate, sentimente de vinovăţie pentru că ei au o serie de întrebări şi cogniţii de genul „De 

ce s-a îmbolnăvit copilul meu? Oare am făcut eu ceva greşit? Genele mele nu sunt bune?” etc. 

Apoi apar gânduri de genul „Cum mă voi descurca cu această problemă? , Cum pot eu să îmi 

supun copilul la chinul zilnic de a-i face glicemia, de a-i face injecţia?”. Odată ce părintele 

preia frâiele managementului diabetului copilului lor încep să apară şi mai multe probleme 

pentru că apare frica de a nu greşi în stabilirea dozelor, în calculul glucidelor. 

De foarte multe ori, părinţii copiilor de această vârstă, dezvoltă şi o teamă legată de 

hipoglicemie, poate pentru că nu sunt de fiecare dată lângă ei (creşă, şcoală, activităţi 

independente etc.) şi de hiperglicemie pentru că ei au stabilit în mintea lor legătura dintre 

glicemii mari şi complicaţii ale diabetului, astfel apare şi un sentiment de vinovăţie pentru că, 

din perspectiva părintelui, el este responsabil de sănătatea copilului lor, iar o greşeală ar putea 

fi fatală pentru acesta.  
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Apare şi nevoia de supraprotecţie în care copilului i se permit mai multe comportamente 

„libertine”, este mai răsfăţat poate decât sora sau fratele care nu are diabet, iar acest lucru poate 

duce şi la o afectare a relaţiei dintre fraţi, deoarece ei nu înţeleg „de ce mama şi tata fac diferenţă 

între ei”! 

Bineînţeles, din cauza restricţiilor alimentare poate mai severe decât în cazul copiilor 

fără diabet, copilul cu DZ, fiind totuşi copil şi neînţelegând de fiecare dată implicaţiile condiţiei 

sale, ei îşi doresc să consume anumite alimente considerate a fi „interzise” (fals, atâta timp cât 

se ştie cum să se calculeze glucidele şi insulina), iar părinţii, de grija complicaţiilor şi a 

variaţiilor de glicemie, nu le permit copiilor să îşi satisfacă poftele alimentare. Dar aici intervin 

din partea părinţilor gânduri precum „Sunt un părinte rău pentru că îi interzic copilului să 

mănânce” sau „Copilul meu nu mă va mai iubi la fel de mult pentru că îi interzic să mănânce 

asta şi mai mult decât atât, copilul mă va asocia şi cu persoana care îi produce suferinţă prin 

înţepăturile zilnice”. 

Odată ce copilul are câţiva ani, el înţelege că diabetul îl opreşte din a face ceea ce îşi 

doreşte şi îl face diferit de ceilalţi. După cum se observă, tiparul psihologic din spatele 

diabetului este unul foarte complex şi foarte variat în funcţie de caz. În aceste situaţii, rolul 

psihologului ar fi de a discuta cu părinţii şi depinde de vârstă şi cu copilul.  

Psihologul îi explică faptul că nu este vina lor pentru nimic din cele întâmplate, că 

diabetul poate fi controlat şi copilul lor va avea o viaţă normală. În funcţie de caz, se discută 

despre anxietăţile legate de diabet, se încearcă evitarea suprasolicitării părinţilor care apare 

foarte frecvent şi se încearcă restructurarea gândurilor şi emoţiilor menţionate anterior. 

DZ la adolescenți 
Adolescenţa vine cu alte provocări deoarece vorbim despre alte sarcini de dezvoltare 

specifice vârstei. Adolescentul deja începe să înţeleagă ce este cu viaţa, doreşte să socializeze, 

începe să fie atras de persoane de sex opus, îşi construieşte imaginea de sine şi uneori poate 

visează la „ce va deveni când va fi mare”. A fi diagnosticat cu diabet la această vârstă poate 

avea un impact major asupra persoanei în cauză, deoarece aceasta este vârsta la care apar foarte 

multe modificări, la care se dezvoltă indepedenţa, complianţa socială şi ultimul lucru pe care îl 

doreşte adolescentul este să fie „diferit” de ceilalţi de vârsta lor. 

În acest caz, putem discuta despre imaginea de sine care, uneori, este afectată de diabet, 

deoarece adolescentul se percepe altfel şi nu mai are atât de multă încredere în el. În ceea ce 

priveşte relaţia cu persoanele de sex opus apar temeri de genul „Sigur nimeni nu mă va dori 

pentru că am diabet” sau „Nu voi fi acceptat în grupul X de la şcoală pentru că eu sunt altfel” 

sau „Eu nu vreau să mă vadă cineva că îmi fac insulina sau că mănânc (asta în special la fete) 

pentru că nu vreau să mă critice ceilalţi” etc. 

Toate acestea influenţează negativ controlul glicemic pentru că adesea adolescenţii 

preferă să nu spună că au diabet de teama de a nu fi judecaţi sau să nu îşi urmeze tratamentul 

pentru a nu da explicaţii sau pentru că „nu au timp pentru asta”. 

La această vârstă, în special în cazul adolescentelor, pot apărea şi tulburări de 

comportament alimentar cauzate de gânduri iraţionale de genul „Insulina îngraşă şi eu vreau să 

fiu slabă că aşa este moda” sau „Eu nu pot mânca atât de mult şi prefer să nu mănânc aproape 

nimic” sau în cazul de hipoglicemie când uneori, din cauza simptomelor intense apare un 

episod de mâncat compulsiv, apare sentimentul de vinovăţie şi se apelează la metode de a vărsa 

pentru că „asta are impact asupra siluetei”.  

Bineînţeles că şi părinţii trăiesc un şoc atunci când copilul lor este diagnosticat cu 

diabet, dar adesea adolescentul fiind deja „independent” nu îi mai permite părintelui să se 

implice atât de mult în managementul condiţiei lor medicale. În acest caz, rolul psihologului ar 

fi să discute cu adolescentul şi să aplice protocoalele de intervenţie specifice problemelor 

apărute. 
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DZ la adult 
La vârsta adultă, diabetul vine cu noi provocări! Aceasta este vârsta la care o persoană 

cel mai probabil are un serviciu, are o familie sau doreşte să îşi întemeieze una. În unele cazuri, 

adultul doreşte să „se distreze şi să se bucure de tinereţea lui”, în altele poate persoana nou-

diagnosticată este singură şi apar temeri legate de faptul că nu vor mai găsi un partener care să 

îi accepte cu această boală sau poate îşi doresc copii şi se gândesc că nu îi vor putea avea sau 

le va transmite şi lor afecțiunea. 

Temerile legate de complicaţii sunt mult mai acute şi mai profund înţelese, fapt care 

poate duce mult mai uşor la dezvoltarea unor anxietăţi legate de viitor sau chiar datorită 

exploziei de emoţii negative şi comportamente noi care trebuie automatizate, apare mult mai 

uşor depresia şi suprasolicitarea. Un adult are adesea o mulţime de responsabilităţi care trebuie 

îndeplinite şi tind să lase managementul diabetului în plan secund sau din contră, la un moment 

dat, se centrează atât de mult pe glicemii, cântărit mâncarea, sport, insulină, control şi 

perfecţiune, încât la un moment dat se află într-o stare de burnout care este o epuizare a 

resurselor fizice şi cognitive şi se manifestă printr-o suprasolicitare care are ca rezultat o 

delăsare totală în ceea ce priveşte managementul DZ. 

În aceste situaţii, psihologul poate interveni prin terapie şi consiliere, centrându-se pe 

problemele particulare care apar. De asemenea, în funcţie de caz, se poate să fie necesară 

intervenţia psihologică pentru partener, copii şi alţi aparţinători. 

La toate vârstele menţionate anterior, putem discuta despre un diagnostic de DZ tip 1 

sau 2 și în funcţie de tipul de diabet, datorită particularităţilor de tratament şi a tiparelor diferite 

de diagnostic şi evoluţie a bolii pot apărea diferite aspecte de ordin psihologic care influenţează 

starea de bine fizică şi psihică. 

DZ la vârstnic 
Fiind vorba despre persoane cu o vârstă mai înaintată, asociat DZ putem în discuție şi 

alte probleme medicale care poate existau anterior diagnosticului de DZ. De asemenea, în cazul 

DZ tip 2 se pot instala mult mai repede complicaţiile, fiind cazuri în care diabetul este 

diagnosticat după ce persoana a fost diagnosticată cu o complicaţie a aestuia (ex. neuropatie, 

retinopatie, accident vascular cerebral, infarct miocardic etc.). 

În aceste cazuri, putem vorbi despre apariţia depresiei, neacceptarea diagnosticului, 

lipsa complianţei la tratament, anxietate. În DZ tip 2 există anumite momente cheie în care pot 

apărea cel mai frecvent probleme de ordin psihologic. Bineînţeles, primul moment important 

este diagnosticul de DZ, apoi este momentul în care se schimbă schema de tratament şi se trece 

de la tratamentul cu antidiabetice orale la cel cu insulină.  

De cele mai multe ori, persoanei cu diabet îi este foarte greu să accepte ideea de a face 

injecţii cu insulină. Acest lucru se datorează temerilor, autoeficacităţii scăzute şi a miturilor de 

genul „ Mă trece la insulină înseamnă că sunt în fază terminală” sau „Şi vecina care avea diabet, 

a murit la câteva luni după ce a trecut-o pe insulină” etc.  

Un alt moment cheie este apariţia complicaţiilor care poate produce diverse probleme 

în funcţie de gravitatea lor. Se întâmplă uneori ca, din cauza complicaţiilor să apară gangrene 

care duc la amputarea unui membru, iar acest lucru este un pericol semnificativ pentru calitatea 

vieţii şi pentru starea de bine psihică. 

Aceste exemple pot fi discutate într-o intervenţie pshilogică şi prin protocoale 

terapeutice, adesea se obţin rezultate foarte favorabile pentru persoana cu diabet, fiind de 

asemenea facilitată şi relaţia medic – pacient. 

După cum se vede, DZ este o condiţie medicală foarte amplă, care implică o colaborare 

între persoana cu diabet, aparţinătorii acesteia, echipa medicală (medic diabetolog, educator, 

asistentă medicală, pediatru), cât şi un psiholog care poate facilita complianţa la tratament, 

dezvoltarea optimă a persoanei cu diabet şi relaţia cu personalul medical. 
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Este de la sine înţeles că nu toate persoanele cu DZ vor trece prin aceste situaţii, nu 

toate vor fi depresive şi nu toate vor avea nevoie de consiliere psihologică, aceste lucruri depind 

foarte mult şi de tiparul cognitiv şi comportamental al persoanei cu diabet, de mecanismele de 

coping ale fiecăruia, de suportul social şi de altele. 

Un psiholog însă poate interveni adesea în restructurarea gândurilor legate de diabet, în 

organizarea comportamentelor de management al diabetului şi a altor aspecte ce ţin de diabet. 

Dar totodată, dincolo de diabet, o persoană mai are şi alte probleme care, deşi nu sunt legate 

de diabet, cu siguranţă pot influenţa managementul acestuia. Spre exemplu, ne putem gândi la 

depresie (care nu este neapărat să fie legată de diabet), anxietăţi, fobii, probleme de cuplu, 

anxietate socială, probleme legate de dezvoltarea personală etc. Şi în acest caz, intervenţia 

psihologică este foarte importantă, o dată pentru bunăstarea psihică a persoanei şi apoi pentru 

bunăstarea fizică, persoana reangajându-se în comportamentele de management al diabetului 

lăsate în plan secund din cauza resurselor cognitive limitate de care dispune persoana în acele 

momente. 

DZ este o boală cu impact psihologic semnificativ asupra pacienţilor, dat fiind că 

gestionarea lui necesită o reconfigurare semnificativă a stilului de viaţă şi eforturi constante de 

a respecta procedurile şi indicaţiile medicale indispensabile pentru a supravieţui sau a reduce 

riscul unor complicaţii grave, iremediabile – toate acestea fără să existe nici perspectiva 

vindecării, nici recompense sigure şi/sau sesizabile uşor/imediat de către persoană. 

Aflarea diagnosticului de DZ reprezintă un moment de cumpănă pentru orice individ, 

iar vestea apare ca un şoc atât pentru pacient, cât şi pentru familie, indiferent de tipul de DZ 

(4). 

De exemplu, în cazul părinţilor copiilor cu DZ tip 1, stresul asociat cu aflarea 

diagnosticului şi cu cerinţele privind managementul bolii atinge cote ridicate, iar în unele cazuri 

se soldează chiar cu simptome de depresie, anxietate sau stres posttraumatic, de intensitate 

clinică, ce afectează negativ nu doar părintele ca persoană, ci şi stilul lui de parenting, calitatea 

vieţii copilului şi controlul metabolic al copilului (5). 

Se constată că părinţii rugaţi să povestească despre experienţa de a avea un copil cu DZ 

aleg invariabil ca punct de pornire momentul aflării diagnosticului şi asociază acest moment 

cu emoţii şi sentimente asemănătoare celor întâlnite în cazul doliului (6).  

Aceste emoţii şi sentimente par să se cronicizeze şi să se manifeste sub forma unui doliu 

intermitent, fără sfârşit, activat de situaţiile inevitabile de cumpănă privind sănătatea copilului, 

precum necesitatea unei internări.  

Astfel, la nivel emoţional, unii părinţi nu sunt capabili să accepte pe deplin diagnosticul 

nici după 7-10 ani de la aflarea lui, deşi obiectiv ei reuşesc să îşi ajusteze viaţa în funcţie de 

nevoile de îngrijire a copilului (7).  

Adesea, solicitările de gestionare a diabetului sunt problematice pentru pacienţi, mai 

ales din cauză că nu există garanţia că eforturile lor duc la rezultate pozitive – mulţi pacienţi 

înregistrează valori fluctuante ale glicemiei chiar dacă nu schimbă nimic în programul de 

îngrijire pe care îl urmează (8). 

Pe lângă problemele legate de necesitatea de a urma un tratament precis, cărora pacienţii 

trebuie să le facă faţă, este important de subliniat şi faptul că diabetul poate să interfereze 

puternic în viaţa pacienţilor, pe mai multe planuri: profesional, social, la nivelul relaţiilor de 

familie. 

În primul rând, odată cu diagnosticul, persoana primeşte şi eticheta de „diabetic”, iar 

aceasta aduce cu sine o serie de implicaţii sociale, legale și medicale – de exemplu, există 

posibilitatea ca pacienţii cu DZ tip 1 să fie încadraţi într-un grad de handicap, iar aceştia sunt 

nevoiţi să ia o decizie în acest sens în funcţie de avantajele şi dezavantajele aferente noului 

status (9). 
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În al doilea rând, stigmatizarea pacienţilor cu diabet pare să fie o problemă destul de 

serioasă, dar subdetectată şi cercetată (10). Cu toate că, în general, persoanele care nu au diabet 

sunt de părere că această boală nu este un motiv de stigmatizare socială, mulţi pacienţi cu diabet 

declară că există numeroase contexte în care evaluările sociale negative îşi pun amprenta asupra 

vieţii lor (la locul de muncă, în relaţiile interpersonale etc.) (11, 12). 

Astfel, deşi diabetul în sine este dificil de detectat din exterior, unele caracteristici fizice 

asociate cu boala (de ex., greutatea crescută în special în cazul pacienţilor cu DZ tip 2) şi unele 

comportamente necesare pentru controlul bolii sunt evidente şi pot atrage efecte emoţionale, 

sociale şi ocupaţionale neplăcute. 

De altfel, pe baza sintezei realizate de Schabert și colaboratorii (13), se constată că 

activităţile de autoîngrijire sunt cele care, din perspectiva pacienţilor cu diabet, pot declanşa 

reacţii negative din partea persoanelor din jur, astfel încât mulţi pacienţi manifestă teamă de a 

se face de ruşine în public, de a pierde relaţii apropiate sau de a fi trataţi diferit din cauză că îşi 

injectează insulină, în timp ce alţii – în special pacienţii cu DZ tip 2 – tind să se îngrijoreze în 

legătură cu posibilitatea de a fi stigmatizaţi, să aibă sentimentul eşecului, să se simtă vinovaţi 

din cauză că trebuie să utilizeze insulină injectabilă sau tind să se simtă ruşinaţi atunci când 

trebuie să refuze anumite alimente în situaţii sociale. 

În plus, stigmatizarea percepută sau reală, cauzată de condiţia medicală sau de 

problemele de greutate, poate să reprezinte o problemă serioasă pentru pacienţii cu diabet atât 

în relaţiile sociale, cât şi la locul de muncă, iar literatura de pecialitate (în special cea care 

tratează efectele obezităţii, obezitatea fiind asociată frecvent cu DZ tip 2) abundă în exemple 

şi argumente în acest sens – de exemplu, persoanele obeze sunt discriminate mai frecvent la 

locul de muncă (14, 15). 
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14. Educația terapeutică în diabetul zaharat 
Cornelia Bala 

 

 

Definiție, obiective, metode  

Educaţia terapeutică (ET) este definită ca acea formă de educaţie care este oferită de 

către personal medical cu pregătire pentru ET şi care dă posibilitatea pacientului (sau unui grup 

de pacienţi şi familiilor lor) de fi implicaţi în managementul bolii lor şi de a preveni 

complicaţiile acesteia, concomitent cu menţinerea sau îmbunătăţirea calităţii vieţii (1).  

Educaţia terapeutică are trei obiective principale (1, 2): 

A. transmiterea de cunoştinţe – acestea trebuie exprimate într-un limbaj accesibil 

persoanelor care în general nu au pregătire medicală; 

B. deprinderea de abilităţi (spre exemplu, planificarea alimentaţiei, administrarea de 

insulină sau alte terapii injectabile, utilizarea glucometrelor pentru automonitorizarea 

glicemiei, utilizarea sistemelor de monitorizare continuă a glucozei, îngrijirea 

piciorului); 

C. modificarea comportamentelor (de exemplu cele legate de modul de alimentaţie, 

aderenţa la tratament şi la îngrijiri preventive). 

Metodele principale prin care se poate asigura atingerea acestor obiective sunt (1, 2): 

 educaţia individuală; 

 educaţia în grupuri; 

 educaţia populaţiei generale (prin mijloace mass media). 

 

Fiecare dintre aceste metode are anumite avantaje şi dezavantaje, precum şi indicaţii în 

funcţie de particularităţile persoanei căreia i se aplică. Acestea sunt prezentate în Tabelul 14.1. 

 

Tehnici de realizare a educaţiei 

Tehnicile propriu-zise prin care se poate realiza educaţia terapeutică sunt diverse şi 

alegerea lor depinde de obiectivul propus. Intervenţiile comportamentale şi de creştere a 

motivaţiei folosesc tehnici specifice psihologiei, dar viziunea modernă asupra educaţiei 

terapeutice consideră că acestea trebuie incluse în programele de educaţie (2). 

Transmiterea de informaţii 

Tehnicile prin care se pot transmite informaţii în procesul de ET sunt:  

 Prelegeri, conferinţe, prezentări; 

 Materiale scrise şi/sau audio-vizuale, inclusiv prin mediul online. 

Însuşirea de tehnici, deprinderi, abilităţi  

Demonstraţii practice 

Sunt cele mai eficiente în procesul de învăţare a unor tehnici (spre exemplu tehnici de 

gastrotehnie). Eficienţa lor creşte atunci când pacienţii au ocazia de a practica tehnicile 

respective sub îndrumarea educatorului (learning by doing). 

Intervenţii comportamentale şi de creştere a motivaţiei 

Există numeroase tehnici de intervenţie comportamentală utilizate în psihologie pentru 

a iniţia şi menţine schimbări comportamentale care contribuie la o mai bună autoîngrijire în 

bolile cronice şi în intervenţiile nutriţionale.  

Vom enumera câteva tehnici care şi-au dovedit utilitatea în abordarea bolilor 

metabolice, mai ales în promovarea unor elemente ale stilului de viaţă sănătos (alimentaţie, 

exerciţiu fizic, abandonarea fumatului, adaptarea la stres): stabilirea de obiective specifice, 

prevenirea recăderilor, automonitorizarea comportamentală, interviul motivaţional, tehnici de 

management al timpului. 
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Tabelul 14.1. Metodele ET – avantaje, dezavantaje, indicaţii (2): 

Metoda Avantaje Dezavantaje Indicaţii 

Educaţia 

terapeutică 

individuală 

-poate fi adaptată nevoilor, 

abilităţilor, preferinţelor, 

cunoştinţelor fiecărei 

persoane;  

-oferă posibilitatea unui 

feed-back direct din partea 

pacientului şi o interacţiune 

emoţională cu acesta;  

-pacientul poate aborda 

subiecte mai dificile pe care 

le-ar evita în prezenţa altor 

persoane 

 

-este metoda cea mai 

consumatoare de timp;  

-dacă se desfăşoară în 

cursul consultaţiei 

medicale de rutină, 

pacientul îşi poate pierde 

interesul faţă de elementele 

de educaţie incluse în 

discuţia generală 

 

-este forma de educaţie 

cea mai adecvată în 

momentul 

diagnosticării unei boli 

cronice sau începerii 

intervenţiei 

nutriţionale, când 

pacientul are nevoie de 

informaţii de bază;  

-este, de asemenea, 

adecvată ca formă de 

educaţie continuă pe 

parcursul evoluţiei, 

când sunt necesare 

reluarea unor aspecte 

sau abordarea unor noi 

teme care pot deveni 

necesare 

Educaţia 

terapeutică 

de grup 

-sunt şedinţe special 

organizate pentru realizarea 

educaţiei, iar pacienţii sunt 

dispuşi să înveţe, deoarece 

sunt prezenţi cu acest scop 

specific;  

-se pot include 10-15 

persoane (sau 5-8 persoane 

când se fac demonstraţii 

pentru deprinderea unor 

tehnici), fiind astfel 

eficiente din punctul de 

vedere al factorului timp;  

-pacienţii au ocazia de a 

interacţiona cu alte persoane 

care sunt în aceeaşi situaţie 

şi de a schimba cunoştinţe şi 

experienţe 

-grupul poate fi heterogen 

din punctul de vedere al 

nivelului de educaţie, al 

apartenenţei etnice sau 

socio-culturale;  

-ideal, grupul trebuie 

compus din persoane cu 

aceleaşi caracteristici, dar 

acest lucru este rareori 

posibil;  

-educatorul trebuie să fie 

bine antrenat din punctul 

de vedere al calităţii de 

comunicare pentru a reuşi 

să catalizeze o bună 

interacţiune între 

participanţi 

-este metoda cea mai 

potrivită pentru 

educaţia terapeutică 

aprofundată, după ce 

pacientul şi-a acceptat 

boala şi are 

cunoştinţele de bază 

necesare 

-este eficientă mai ales 

pentru inducerea de 

modificări 

comportamentale şi 

pentru creşterea 

motivaţiei  

-necesită o permanentă 

adaptare a educatorului 

la feed-back-ul primit 

din partea grupului 

Educaţia 

terapeutică 

prin mass 

media 

-poate fi utilă în creşterea 

motivaţiei unor persoane de 

a cere ajutor specializat sau 

motivaţiei de a face 

schimbări comportamentale 

la cei care sunt deja 

avertizaţi asupra situaţiei lor 

legate de o boală cronică 

-mesajele trebuie folosite 

cu precauţie din punctul de 

vedere al temei şi metodei 

de comunicare alese 

 

-este mai degrabă 

adecvată în prevenţie 

la nivelul populaţiei 

generale şi nu pentru 

cei afectaţi deja de 

diabet 

 

 

Componentele programelor de ET 

Programele de ET trebuie să fie disponibile permanent persoanelor cu DZ (tip 1, tip 2, 

tipuri specifice, diabet gestaţional). ET trebuie oferită persoanelor cu diabet în cel puţin 4 

momente critice (3) : 

1. La diagnostic; 

2. Anual – pentru evaluarea nivelului de educaţie, a nutriţiei şi a problemelor 

emoţionale; 
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3. La aparţia unor factori ce complică evoluţia bolii (complicaţii medicale, deficienţe 

fizice, factori emoţionali, schimbarea condiţiilor de trai) şi care impun modificări în 

managementul bolii; 

4. La schimbarea echipei de îngrijire. 

 

Componentele esenţiale ale unui program de educaţie sunt prezentate în Tabelul 14.2. 

 
Tabelul 14.2. Componentele esenţiale ale unui program de educaţie terapeutică (3, 4) 

 Conţinut bazat pe dovezi 

 Individualizare în funcție de nevoile pacientului, inclusiv din punct de vedere lingvistic și cultural 

 Conţinutul (curriculum) este prestabilit și structurat, justificat din punct de vedere teoretic, cu 

materiale de suport; programele de educaţie se pot desfăşura faţă-în-faţă şi prin mediul de tip 

online  

 Livrat de persoane instruite și competente care sunt acreditate pentru activitatea de educaţie 

(asistente specializate în diabet) 

 Pentru atingerea unor obiective specifice, stabilite şi agreate cu echipa de îngrijire medicală, 

educaţia terapeutică poate fi oferită şi de alţi profesionişti din domeniul medical (farmacişti, 

psihologi, asistenţi comunitari) sau de alte persoane, după parcurgerea unui program de pregătire 

 Livrat în context de grup sau individual  

 Se aliniază necesităților populaționale locale 

 Susține persoana afectată și familia acesteia pentru dezvoltarea de atitudini, convingeri, 

cunoaștere și aptitudini în vederea auto-managementului DZ 

 Include un conținut esențial, cum ar fi aspecte privind fiziopatologia bolii și opțiunile de 

tratament; utilizarea medicației; monitorizare, prevenție, depistarea și tratamentul complicațiilor 

acute și cronice; abordează coabitarea cu problemele și îngrijorările de ordin psihologic; 

rezolvarea problemelor și a situațiilor speciale (călătorii, repaus alimentar) 

 Accesibil pacienților în toate momentele esențiale (la diagnostic, anual, la apariția complicațiilor 

și în momentul unei schimbări în echipa de îngrijire) 

 Include monitorizarea progresului pacienților, inclusiv starea de sănătate, calitatea vieții 

 Este monitorizat regulat din punct de vedere al calității 

 

Dovezi ale eficienței ET. Acreditarea şi finanţarea programelor de ET 

ET determină obținerea unor rezultate semnificativ mai bune corelate cu statusul clinic 

și psihic, îmbunătățește controlul glicemic, reduce spitalizările şi prezentările la urgenţă pentru 

complicaţii acute, îmbunătățește nivelul de cunoștințe al pacientului și reduce riscul mortalității 

de orice cauză. Rezultatele optime se obțin în cazul programelor cu un curriculum structurat pe 

baza unei componente teoretice, cu o durată de peste 10 ore. Deși este posibil ca programele 

online să ajute procesul de învățare, există puține dovezi că sunt eficiente atunci când sunt 

utilizate singure (3, 4). 

Dovezile clare legate de un raport favorabil cost-beneficiu al ET recomandă finanţarea 

programelor de ET de către sistemul de asigurări sociale de sănătate. Pentru a fi finanţate, 

programele de ET trebuie să fie acreditate de către un organism desemnat de către finanţator 

(acest organism poate fi reprezentat de societăţi profesionale din domeniu), pe baza unor criterii 

de evaluare. Acreditarea se emite pentru o anumită perioadă, pe baza unei metodologii stabilite 

de către organismul de acreditare, ulterior fiind necesară reacreditarea periodică. 

Criteriile de acreditare recomandate de Grupul de Educaţie în Diabet (DESG) al 

Asociaţiei Europene pentru Studiul Diabetului (EASD) (5) şi care sunt agreate şi de către acest 

Ghid sunt redate în Tabelul 14.3. 
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Tabelul 14.3. Criteriile de acreditare recomandate de Grupul de Educaţie în Diabet (DESG) al Asociaţiei 

Europene pentru Studiul Diabetului (EASD) (5)  

1. Structura organizaţională 

 Spaţiul alocat desfăşurării ET, inclusiv spaţii speciale (bucătărie, sală de sport).  

 Personal – medic şi/sau asistentă specializată în diabet, alte persoane specializate – psiholog, 

dietetician, chiropodist. 

 Materiale – glucometre, teste de glicemie, teste de urină, postere, manuale, broşuri, echipament 

video. 

2. Descrierea procedurilor: necesitatea de a avea o listă de subiecte sau teme care trebuie abordate 

în cadrul ET, programarea acestora pe şedinţe sau module de educaţie. Aceste proceduri sunt stabilite 

de fiecare echipă de îngrijire în funcţie de necesităţile specifice. 

3. Cuantificarea rezultatelor obţinute de către pacientul care a parcurs programul de ET este o 

componentă obligatorie şi se va face pentru fiecare temă în parte ţinînd cont de obiectivele 

educaţionale şi obiectivele terapeutice pe termen scurt sau lung. 

 

Recomandările Ghidului pentru ET 

 ET terapeutică trebuie să fie disponibilă pentru toţi pacienții cu DZ în toate momentele 

esențiale (la diagnostic, anual, la apariția complicațiilor și în momentul unei schimbări în 

echipa de îngrijire). 

 Dovezile clare legate de un raport favorabil cost-beneficiu al ET recomandă finanţarea 

programelor de ET de către sistemul de asigurări sociale de sănătate.  

 Pentru a fi finanţate, programele de ET trebuie să fie acreditate de către un organism 

desemnat de către finanţator pe baza unor criterii de evaluare. 
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15. Diabetul zaharat la vârstnici  
Gabriela Roman 

 

 

 

1. Particularităţi ale diabetului zaharat (DZ) la vârstnici (1, 2) 

 DZ şi prediabetul au o frecvenţă crescută în populaţia cu vârsta peste 65 ani (aproximativ 

25%, respectiv aproximativ 50%); 

 Rată crescută de mortalitate precoce, dizabilităţi funcţionale, sarcopenie, co-morbidităţi 

(boli cardio-cerebro-vasculare, boală renală cronică, boală arterială periferică obstructivă şi 

amputaţii ale membrelor inferioare, alterarea funcţiei vizuale), stări hiperglicemice 

hiperosmolare, alterarea funcţiei cognitive, fragilitate, risc de cădere, durere cronică, 

polifarmacoterapie; 

 Risc crescut și vulnerabilitate mai mare la hipoglicemii; 

 Frecvență crescută a sindroamelor geriatrice: polifarmacoterapie, alterarea funcţiei 

cognitive, depresie, incontinență urinară, căderi, durere cronică, toate aceste condiții cu 

impact negativ pe capacitatea de auto-îngrijire; 

 Managementul clinic al DZ trebuie individualizat din punctul de vedere al obiectivelor şi 

metodelor terapeutice; 

 Vârsta înaintată per se nu contraindică obiective şi terapie intensivă; 

 Screening-ul pentru prediabet şi DZ trebuie efectuat conform recomandărilor generale.   

 

2. Management clinic  

În cazul persoanelor în vârstă, managementul clinic al DZ recunoaşte anumite 

particularităţi, atât din punctul de vedere al obiectivelor terapeutice, cât şi din punctul de vedere 

al metodelor terapeutice, acestea necesitând o permanentă adaptare în funcţie de prezenţa 

complicaţiilor sau a co-morbidităţilor, a speranţei de viaţă, a abilităţilor de autoîngrijire şi 

autocontrol (Tabelele 15.1, 15.2, 15.3) (1, 2, 3,). 

 

Optimizarea stilului de viață   

 Alimentație adaptată fiecărei persoane, ținându-se cont de preferințe, posibilități, co-

morbidități, riscul crescut de anorexie, lipsa apetitului, sarcopenie. Aportul proteic este 

important a fi menținut.  

 Activitatea fizică aerobă și de rezistență sunt recomandate, în condițiile în care acestea 

se pot efectua în siguranță.  

 
Tabelul 15.1. Adaptarea managementului clinic (după 1-4) 

Status Obiective 

 Independenţă în autoîngrijire, absenţa co-

morbidităţilor şi a complicaţiilor, speranță de 

viață păstrată 

 

 Independenţă relativă, alterări funcţionale 

moderate, co-morbiditate 

 

 Dependenţă de îngrijire, alterări cognitive 

moderate/severe, co-morbidități, speranță de 

viață redusă 

 Control optim glicemic şi al factorilor de 

risc cardiovascular, evitarea hipoglicemiilor, 

prevenția complicațiilor micro- și macro-

vasculare 

 Optimizarea controlului glicemic şi al 

tensiunii arteriale, evitarea hipoglicemiilor, 

asigurarea calității vieții 

 Controlul simptomatologiei, evitarea 

hipoglicemiilor, asigurarea calității vieții 
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Tabelul 15.2. Obiectivele terapeutice  

Starea de 

sănătate  

HbA1c  Glicemii 

bazale/ 

preprandiale  

Glicemii la 

culcare  

Tensiunea 

arterială  

(mmHg) 

Lipide 

Bună: fără co-

morbidități sau 1-

2 complicații 

cronice, cu 

păstrarea 

posibilităților de 

autoîngrijire și a 

activităților 

zilnice  

7,5% 

(58 mmol/ 

mol) 

90-130 mg/dl 

(5-7,2 mmol/l) 

 

90-150 mg/dl 

(5-8,3 

mmol/l) 

140/90  

 

Tratament cu 

statine, dacă 

nu există 

contraindicații 

Moderat 

alterată:  

Multiple co-

morbidități sau 

alterarea 

posibilităților de 

activități zilnice și 

instrumentale, 

disfuncție 

cognitivă 

ușoară/moderată  

8%  

(64 mmol/ 

mol)  

 

90-150 mg/dl 

(5-8,3 mmol/l) 

 

100-180 mg/ 

dl 

(5,6-10 

mmol/l) 

140/90  Tratament cu 

statine, dacă 

nu există 

contraindicații  

Sever alterată: 

instituționalizați 

sau boli cronice 

avansate sau 

disfuncție 

cognitivă severă 

sau dependență de 

îngrijire  

8,5% 

(69 mmol/ 

mol) 

 

100-180 mg/dl 

(5,6-10 mmol/l) 

 

110-200 mg/ 

dl 

(6,1-11,1 

mmol/l) 

 

150/90  

 

Se poate 

considera 

tratament cu 

statine pentru 

prevenția 

secundară, 

dacă nu există 

contraindicații  

 
Tabelul 15.3. Screening-ul, evaluarea și monitorizarea funcției cognitive 

Parametru  Frecvență  

Detectarea precoce a alterării cognitive și a demenței  Inițial și anual  

Screening pentru depresie, anxietate, tulburări de comportament alimentar Inițial și anual 

Identificarea suportului social, familial  Inițial și anual 

 

Farmacoterapia  
La alegerea farmacoterapiei se vor lua în considerare particularităţile clinice: 

 Prezenţa co-morbidităţilor şi a medicaţiei multiple; 

 Posibilitatea interacţiunilor medicamentoase; 

 Abilităţi funcţionale şi cognitive reduse datorate vârstei; 

 Vulnerabilitate crescută la hipoglicemii; 

 Posibilităţi limitate de monitorizare; 

 Un sistem managerial diferit, ce implică în mai mare măsură familia, sau asistenţa 

comunitară. 

Farmacoterapia – principii (5) 

 Controlul glicemic intensive, la pacienții cu co-morbidități multiple este considerat „supra-

tratament” și trebuie evitat din cauza riscului crescut de hipoglicemie și a complexității 

regimului terapeutic; 
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 Simplificarea schemei terapeutice: reducerea numărului de administrări, a dozelor de 

insulină, a frecvenței și numărului de auto-monitorizări glicemice, a necesității calculării 

dozelor de insulină;  

 De-intensificare/întrerupere: reducerea dozelor sau întreruperea administrării unor 

medicamente, cu menținerea controlului glicemic în obiectivele adaptate, reducerea 

polifarmacoterapiei (Tabelul 15.4.). 

 
Tabelul 15.4. Algoritm de simplificare / de-intensificare / întrerupere a schemei terapeutice (după 5) 

Caracteristici 

pacient / stare de 

sănătate  

Obiectiv 

HbA1c 

rezonabil  

Considerații  

 

Simplificarea 

regimului  

De-intensificarea / 

întreruperea 

tratamentului  

Stare de sănătate 

bună, fără/puține 

co-morbidități, 

status cognitiv și 

funcțional păstrat  

7,5% 

(58 mmol/mol) 

-Capacitate de 

auto-îngrijire 

păstrată și 

posibilitatea 

controlului 

glicemic  

-În caz de 

intercurențe acute, 

risc crescut de 

greșeli de 

administrare, 

hipoglicemii, 

căderi, fracturi etc. 

-Hipoglicemii 

recurente, sub 

insulinoterapie  

-Variabilitate 

glicemică mare 

-Apariția 

disfuncției 

cognitive  

-Hipoglicemii 

severe sub 

tratament non-

insulinic, dar cu 

risc de 

hipoglicemie  

-Variabilitate 

glicemică 

-Polifarmacoterapie  

Moderat alterată:  

Multiple co-

morbidități sau 

alterarea 

posibilităților de 

activități zilnice și 

instrumentale, 

disfuncție 

cognitivă 

ușoară/moderată  

 

8% 

(64 mmol/mol) 

-Co-morbiditățile 

pot altera 

capacitatea de 

autoîngrijire și de 

evitare a 

hipoglicemiei  

-Medicația cu 

administrare unică 

zilnică poate 

reduce 

complexitatea 

tratamentului  

-Hipoglicemii 

severe, 

recurente, sub 

insulinoterapie 

-Incapacitatea 

de a adera la 

regimuri 

complexe 

insulinoterapie 

 

-Hipoglicemii 

severe sub 

tratament non-

insulinick dar cu 

risc de 

hipoglicemie  

-Variabilitate 

glicemică 

-Polifarmacoterapie 

Pacienți 

instituționalizați / 

spitalizați pentru 

reabilitare / 

termen scurt  

Obiective 

glicemice:  

100-200 mg/dl 

(5,55-11,1 

mmol/l), 

 

 

-Controlul 

glicemic este 

important pentru 

reabilitare, 

vindecarea 

leziunilor, 

profilaxia 

infecțiilor  

Ajustare / 

menținerea 

schemei 

terapeutice în 

funcție de 

obținerea 

obiectivelor 

glicemice  

-Dacă spitalizarea 

pentru intercurențe 

acute se asociază cu 

scădere ponderală, 

anorexie, alterarea 

funcției cognitive, 

imobilitate 

Sever alterată: 

instituționalizați 

sau boli cronice 

avansate sau 

disfuncție 

cognitivă severă 

sau dependență de 

îngrijire  

 

8,5% 

(69 mmol/)† 

-Fără beneficii ale 

unui control 

glicemic intensiv; 

-Evitarea 

hipoglicemiei;  

-Menținerea 

sttusului cognitiv 

și funțional  

-Reducerea 

numărului de 

injecții de 

insulină, auto-

monitorizare; 

-Mese 

neregulate  

-Medicația non-

insulinică cu risc de 

hipoglicemie, în 

contextul 

disfuncției 

cognitive, 

depresiei, anorexiei 

-Medicația fără 

beneficii clare 
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Tabelul 15.4 (continuare) 
Stări terminale  Evitarea hipo-

glicemiei și 

hiperglicemiei 

simptomatice 

-Obiectivele 

terapeutice sunt 

confortul, evitarea 

durerii, menținerea 

calității vieții 

-Asistența 

medicală este 

necesară 

-Disconfort  -Medicația fără 

beneficii clare  

 

Tratamentul cu metformin (5) 

 Metformin este prima linie de tratament; 

 Poate fi utilizat până la o rată de filtrare glomerulară de 30 ml/min/1,73 m2; 

 La persoanele cu vârsta de peste 80 ani se administrează cu prudenţă şi numai după evaluarea 

funcţiei renale şi ulterior monitorizarea mai frecventă a acesteia (creatinină şi rata de filtrare 

glomerulară); 

 Riscul de acidoză lactică este mai mare, din cauza frecvenţei crescute a condiţiilor asociate 

predispozante pentru producerea lactatului sau a eliminării reduse a acestuia (hepatopatii, 

insuficienţă cardiacă severă, arteriopatie obliterantă severă, patologie respiratorie 

obstructivă severă, alterarea funcţiei renale); 

 Reducerea absorbţiei vitaminei B12 şi acidului folic este amplificată de atrofia gastrică şi de 

deficitul de vitamină B12, mai frecvente la cei vârstnici; 

 Tratamentul cu metformin se va întrerupe temporar în caz de investigații cu substanță de 

contrast sau în caz de boli acute ce alterează funcția renală (stare de deshidratare, de 

hipoxemie, septică); 

 Metformin se poate asocia cu efecte secundare gastrointestinale și reducerea apetitului; 

 Pentru evitarea reacţiilor digestive, se administrează postprandial, iniţial în doze mici, cu 

titrare ulterioară; 

 Avantajul metforminului este riscul extrem de redus de hipoglicemii. 

Tratamentul cu sulfonilureice 

 Utilizate cu precauție din cauza riscului de hipoglicemie; 

 Dacă se utilizează, se vor selecta sulfonilureice de generația a doua (glipizid, glimepirid, 

gliclazid); 

 Glibenclamidul este de evitat.  

Tratamentul cu tiazolidindione 

 Utilizare restricționată din cauza posibilelor complicații: insuficiență cardiacă, osteoporoză, 

căderi și fracturi, edem maular. 

Tratamentul cu inhibitori de dipeptidilpeptidaza 4 

 Au efecte secundare reduse și risc minim de hipoglicemie; 

 Siguranță cardiovasculară; 

 Recomandare de utilizare. 

Tratamentul cu agoniști de receptori de GLP-1 

 Sunt demonstate beneficii cardiovasculare la pacienții cu boală cardiovasculară 

aterosclerotică; 

 Medicație injectabilă (excepție semaglutida formă orală), presupune capacitatea de auto-

îngrijire; 

 Se pot asocia cu reacții adverse digestive (greață, vărsături, diaree), utilizare cu precauție;  

 Din cauza reacțiilor adverse și a posibilității de scădere ponderală, nu sunt o opțiune optimă 

la vârstnici, mai ales la cei care prezintă scădere ponderală inexplicabilă. 
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Tratamentul cu inhibitori ai co-transportorului 2 de sodiu-glucoză 

 Administrare orală, regim simplu; 

 Beneficii cardiovasculare la pacienții cu boală cardiovasculară aterosclerotică sau risc crescut; 

 Beneficii cardiovasculare la pacienții cu insuficiență cardiacă sau risc crescut;  

 Beneficii de reducere a deteriorării funcției renale;  

 Posibile efecte adverse ce trebuie monitorizate (depleția de volum, deshidratarea).  

Tratamentul cu insulină 

 Se bazează pe capacitatea pacientului de autoîngrijire (vizuală, motorie, cognitivă, 

capacitatea de automonitorizare) sau existența unei persoane care să asiste;  

 Dozele de insulină și titrarea se vor adapta obiectivelor glicemice, pentru a evita hipoglicemia; 

 Insulina bazală (analogii bazali) administrată o dată pe zi este asociată cu risc mai mic de 

hipoglicemii și regim mai simplu, este de preferat; 

 Regimurile complexe de insulinoterapie, în prize multiple sunt de evitat, mai ales la 

pacienții cu limitarea capacității de auto-îngrijire. Simplificarea regimului de insulino-

terapie se impune (Figura 15.1); 

 Automonitorizarea zilnică este recomandată și trebuie efectuată fie de pacient (dacă are 

capacitatea de autoîngrijire), fie de persoana care îl asistă; 

 Indicaţiile insulinoterapiei sunt: DZ tip 1, DZ tip 2 necontrolat, asociat cu scădere ponderală 

şi simptomatologie de hiperglicemie, contraindicaţii la terapia orală, boli acute, stări 

hiperosmolare, intervenţii chirurgicale majore. 

 Teoretic, nu există contraindicaţii în administrarea insulinei la persoanele în vârstă. 

Totuşi, o evaluare a abilităţilor şi gradului de independenţă necesare pentru administrarea 

insulinei şi, eventual, a automonitorizării, trebuie efectuată la iniţierea insulinoterapiei. 

Anumiţi parametri trebuie luaţi în considerare atunci când se discută problema insulinoterapiei: 

 Abilităţile cognitive care să permită aderarea la regimul terapeutic; 

 Abilităţi vizuale şi manuale adecvate manevrării insulinei şi a dispozitivelor de injectare; 

 Posibilităţi de monitorizare sau automonitorizare; 

 Suportul familial sau comunitar. 
Insulinoterapie bazală± insulină prandială  Insulină premixată 

↓  ↓   ↓ 

Insulină bazală  Insulină prandială   Se înlocuiește cu insulină 

bazală – 70% din doza totală, 

administrată dimineața 
     

         

Se va administra 

dimineața 

      

 Dacă doza este >10 

U/ priză, se reduce cu 

50% și se adaugă un 

ADO, având ca 

obiectiv renunțarea 

la priza de insulină 

prandială 

Dacă doza 

este <10 U/ 

priză, se 

renunță la 

priza de 

insulină 

prandială 

 

↓   

Titrarea – în funcție 

de GB pe o 

săptămână 

GB = 90-150 mg/dl 

(sau adaptată) 

   

↓  ↓    

+ 2 U – dacă peste 

50% dintre GB ale 

unei săptămâni sunt 

mai mari decât ținta 

 La glicemii 

preprandiale: 

≥250 mg/dl – se 

administrează 2 U 

insulină prandială 

≥350 mg/dl – se 

administrează 3 U 

insulină prandială 

   

↓ 

- 2 U – dacă ≥2 GB 

sunt <80 mg/dl 

    

GB = glicemie bazală 

Figura 15.1. Algoritm de simplificare a regimului de insulinoterapie (după 5)  
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16. Diabetul zaharat și sarcina 
Gabriela Roman 

 

 

 Sarcina asociată cu diabetul zaharat (DZ) continuă să fie considerată sarcină cu risc 

fetal crescut, chiar dacă tratamentele moderne au îmbunătățit considerabil posibilitățile de 

obținere ale controlului glicemic. Mortalitatea şi morbiditatea perinatală se menţin încă mai 

crescute la persoanele cu diabet decât la cele fără, ceea ce face ca sarcina asociată cu DZ să 

necesite o abordare multifactorială, multidisciplinară și o monitorizare specifică (1-5). 

Intervenţia membrilor echipei medicale de îngrijire, în funcţie de expertiza fiecăruia şi de 

etapele specifice, preconcepţie, sarcină, naştere, postpartum, permite apariţia şi dezvoltarea 

unei sarcini normale şi cu riscuri minime pentru mamă şi făt. 

 Riscurile asociate unei sarcini în cazul unui DZ pre-existent sunt reprezentate de 

posibile malformații congenitale, avorturi spontane, iar prezența hiperglicemiei, în orice 

moment al sarcinii este asociată cu un risc mai mare de preeclampsie, macrosomie, 

hipoglicemie şi hiperbilirubinemie neonatală. Astfel, valori peste 105 mg/dl ale glicemiei 

bazale și peste 140 mg/dl ale glicemiei postprandiale (la 1 oră) cresc semnificativ riscul de 

macrosomie, iar valori glicemice de peste 150 mg/dl cresc riscul de malformații fetale și 

avorturi spontane. Relația între valorile glicemice și posibilele complicații ale sarcinii este 

liniară, începând chiar de la valori peste 80 mg/dl. Chiar și în condițiile unui control glicemic 

bun (HbA1c <5,5%), există un risc mai mare de complicații perinatale, cel mai frecvent fiind 

vorba despre macrosomie și făt mare pentru vârsta sarcinii (large for gestational age) (4). În 

plus, copiii proveniţi din sarcini asociate cu hiperglicemieDZ au un risc mai mare de a dezvolta 

patologie metabolică şi cardiovasculară (2, 3). 

 

Fiziologia insulinei şi metabolismul glucozei în sarcina fiziologică 

 În primele 24 de săptămâni de sarcină, secreţia de insulină şi sensibilitatea la insulină 

sunt crescute, astfel valorile glicemice sunt mai mici şi necesarul de insulină este mai mic.   

Profilul glicemic al unei sarcini normale se caracterizează prin triada: 

 Glicemie bazală mai mică decât în absenţa sarcinii; 

 Hiperglicemie postprandială; 

 Hiperinsulinemie. 

În primul trimestru de sarcină, există o tendinţă de labilitate glicemică, urmată de o 

perioadă de stabilitate, apoi, începând de la sfârşitul trimestrului II, necesarul de insulină începe 

să crească constant, ajungând la un nivel maxim în jurul vârstei gestaţionale de 33 săptămâni. 

Glicozuria ce poate să apară în timpul sarcinii nu reflectă întotdeauna o alterare a toleranţei la 

glucoză, ci poate fi şi fiziologică, ca urmare a unei filtrări glomerulare crescute (6).  

 

Diagnosticul şi interpretarea hiperglicemiei în sarcină  
Asocierea între sarcină şi diabet se poate manifesta în două situaţii distincte:  

 Sarcina şi DZ pre-gestaţional (sarcina apărută la o persoană cunoscută cu DZ tip 1 sau 

tip 2); 

 Hiperglicemia în sarcină, care, la rândul său, în funcţie de vârsta sarcinii la depistare, 

poate fi încadrată în mai multe tipuri (Figura 16.1): 

 - DZ în sarcină (tip 1 sau 2), dacă se diagnostichează în prima parte a sarcinii și 

sunt îndeplinite criteriile pentru diagnosticul DZ clinic manifest; 

 - DZ gestațional (DZG), ce defineşte hiperglicemia apărută şi diagnosticată în 

trimestrele II şi III al sarcinii, pe baza unor valori glicemice diferite de cele considerate 

pentru DZ clinic manifest. Certitudinea diagnosticului de DZG este dată de obiectivarea 

unei toleranțe normale la glucoză prin repetarea TTGO la 4-12 săptămâni după naștere, 
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în caz contrar fiind vorba tot de un DZ clinic manifest, diagnosticat, însă, în trimestrul 

II sau III al sarcinii. 

 

 
 

Figura 16.1. Hiperglicemia în sarcină (după 1, 7) 

 

 Această optică privind diabetul și sarcina este de dată relativ recentă. Înainte, se 

considera că, în DZG, valorile glicemice (atât cele bazale, cât și cele după stimularea cu 

glucoză) nu pot depăși anumite limite, în acest fel făcându-se distincția dintre DZ clinic 

manifest și DZG, atunci când hiperglicemia era diagnosticată în trimestrele II și III de sarcină 

(Tabelele 16.1 și 16.2). 
 

Tabelul 16.1. DZ în sarcină şi DZG: caracteristici (după 7) 

DZ în sarcină (DZ clinic manifest): 

 DZ cunoscut, pre-existent sarcinii  

 DZ depistat oricând în timpul sarcinii pe baza 

criteriilor pentru diagnosticul DZ în afara 

sarcinii  

 Poate să apară oricând în timpul sarcinii, 

inclusiv/mai ales, în primul trimestru  

Diabetul zaharat gestaţional (DZG): 

 Hiperglicemie depistată prima dată în sarcină  

 Hiperglicemie în sarcină, care nu îndeplineşte 

criteriile pentru DZ clinic manifest  

 Poate să apară oricând în timpul sarcinii, dar 

mai ales după săptamâna 24 de sarcină 

 
Tabelul 16.2. Criterii de diagnostic al DZ în sarcină (1, 7, 8) 

DZ clinic manifest 

Una sau mai multe valori confirmate şi depistate 

oricând în timpul sarcinii: 

Diabet zaharat gestaţional  

Una sau mai multe valori depistate oricând în 

timpul sarcinii: 

Glicemia bazală ≥126 mg/dl (7 mmol/l)  Glicemia bazală: 92-125 mg/dl (5,1-6,9 mmol/l)  

Glicemia la 2 ore în cursul TTGO (cu 75 g 

glucoză) ≥200 mg/dl (11,1 mmol/l) 

Glicemia la 1 oră în cursul TTGO (cu 75 g 

glucoză) ≥180 mg/dl (10 mmol/l)  

Glicemia întâmplătoare ≥200 mg/dl (11,1 

mmol/l), în prezenţa simptomelor* 

Glicemia la 2 ore în cursul TTGO (cu 75 g 

glucoză) = 153-199 mg/dl (8,5-11 mmol/l) 

HbA1c ≥6,5%   
* dacă glicemia întâmplătoare este prima 

valoare depistată, trebuie confirmare prin 

glicemia bazală sau prin HbA1c  

TTGO = test de toleranță la glucoză orală 

Hiperglicemia în sarcină 

Diabet zaharat în 
sarcină 

DZ pre-existent 
sarcinii 

DZ tip 1 DZ tip 2 

DZ diagnosticat 
pentru prima dată 
în timpul sarcinii

DZ tip 1 DZ tip 2 

Diabet zaharat 
gestaţional (toleranța 

la glucoză se 
normalizează după 

sarcină)
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3. Obiectivele terapeutice  

 În condiţiile riscului crescut de morbiditate şi mortalitate fetală perinatală, controlul 

glicemic în timpul sarcinii este un obiectiv terapeutic major, ce trebuie realizat în timp scurt și 

menținut pe toată perioada sarcinii, indiferent de tipul de diabet. Pe lângă acesta, controlul 

ponderal,al tensiunii arteriale și lipidic sunt la fel de importante. 

 

 Controlul glicemic – obiectivele glicemice sunt expuse în Tabelul 16.3 (1, 6, 7, 9). 

 
Tabelul 16.3. Obiective glicemice în sarcină  

În perioada 

de pre-

concepție 

- HbA1c = 6-7%, fără hipoglicemii 

- glicemii bazale: 80-110 mg/dl  

- glicemii postprandiale (la 1 oră): 100-155 mg/dl 

Pe parcursul 

sarcinii 
- HbA1c 6,5% (ideal 6%) 

- HbA1c 7% pentru evitarea hipoglicemiilor, dacă riscul pentru acestea este mare  

- glicemii bazale 95 mg/dl 

- glicemii postprandiale (la 1 oră): 130-140 mg/dl  

- glicemii postprandiale (la 2 ore): 120 mg/dl 

- glicemii în ţintă: 63-140 mg/dl (3,5-7,8 mmol/l) 

- procent de glicemii în ţintă (TiR = time in range) 70%  

- lipsa variabilităţii glicemice: SD 25 mg/dl, CV 36% 

În timpul 

nașterii 

- glicemii: 100-120 mg/dl (pentru a evita hipoglicemia neonatală) 

SD= deviaţie standard, CV=coeficient de variaţie  

 

 Controlul ponderal este un alt obiectiv terapeutic important, mai ales în cazul DZ 2 și 

a DZG, care frecvent se asociază cu suprapondere și obezitate pre-existente (10) 

(Tabelul 16.4). 
 

Tabelul 16.4. Obiective ponderale în sarcină  

IMC (kg/m2) pre-sarcină Câştig ponderal total (kg) 

<18,5 14-20 

18,5-24,9 12,5-17,5 

25-29,9 7,5-12,5 

≥30 5,5-10 

Se recomandă un câştig ponderal mediu de aproximativ 0,5 kg/săptămână în trimestrele 2 şi 3, pentru 

gravidele subponderale şi normoponderale, şi limitarea la 0,3 kg/săptămână, pentru gravidele cu 

suprapondere sau obezitate. 

 

 Controlul tensiunii arteriale (1) 

 În sarcinile normale, valorile tensiunii arteriale sunt mai mici decât în afara sarcinii. În 

cazul sarcinilor complicate cu DZ şi hipertensiune arterială, valori tensiunii arteriale sistolice 

de 120-160 mmHg şi diastolice de 80-105 mmHg sunt rezonabile.  

 

 Reducerea riscului de preeclampsie prin administarea de doze mici de aspirină  

60-150 mg/zi (uzual 81 mg/zi) (1). 
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4. Abordarea în practică a DZ tip 1 pre-existent sarcinii  

 În cazul DZ tip 1 pre-existent sarcinii, pentru reducerea riscurilor posibile, pregătirea 

sarcinii presupune (1): 

 Educaţia terapeutică a tinerelor cu DZ tip 1 în vederea pregătirii sarcinii şi a unei 

contracepţii eficiente şi sigure; 

 Explicarea posibilelor riscuri asociate sarcinii; 

 Planing familial;  

 Asigurarea unui control glicemic foarte bun (HbA1c 6,5%); 

 Screening-ul şi evaluarea retinopatiei diabetice;  

 Evaluare globală de către o echipă multidisciplinară (diabetolog, obstetrician, 

dietetician, oftalmolog etc.); 

 Evaluarea parametrilor antropometrici, metabolici, hematologici, neurologici, 

hepatici (ASAT, ALAT), renali (creatinină serică, rată de filtrare glomerulară, 

albuminurie, raport albumină / creatinine urinară), hormoni tiroidieni; 

 Screening al complicațiilor cronice asociate diabetului; 

 Evaluarea cunoștințelor și a aderenței la tratament; 

 Prescrierea de acid folic (minimum 400 mg/zi); 

 Optimizarea stilului de viață (recomandări nutriționale, sistarea fumatului, 

consumului de alcool și cafea); 

 Efectuarea testelor pentru rubeolă, sifilis, hepatita cu virus B; 

 Întreruperea/înlocuirea medicației posibil teratogene (inhibitori ai enzimei de 

conversie, blocanți ai receptorilor de angiotensină, statine). 

 

Managementul clinic se bazează pe programele „TEME”: terapie, educație terapeutică, 

monitorizare și evaluare periodică (8).  

 Terapia presupune intensificarea optimizării stilului de viaţă și a regimului de 

insulinoterapie. 

 Educația terapeutică vizează dieta, activitatea fizică, ajustarea dozelor de insulină, 

automonitorizarea, frecvența controalelor necesare, pregătirea pentru naștere.  

 Monitorizarea / Evaluarea la specialistul diabetolog, obstetrician și medicul de 

familie, se vor face la 2-4 săptămâni, sau chiar mai frecvent, în funcție de evoluția 

clinică.   

Recomandări:  

A. Terapia nutrițională. În principiu, recomandările calitative şi cantitative de alimentaţie, 

specifice DZ tip 1 vor fi menţinute şi în timpul sarcinii, la acestea adăugându-se adaptarea 

calorică permanentă, în raport cu greutatea iniţială, cu evoluţia ponderală şi cu vârsta sarcinii, 

precum și un orar regulat al meselor, calcularea glucidelor și selecția de alimente sănătoase și 

proaspete.  

B. Activitatea fizică este recomandată și va fi adaptată posibilităților și condiției gravidei. 

Orarul activității fizice, intensitatea și durata vor fi corelate cu ingestia de glucide și cu 

insulinoterapia.   

C. Insulinoterapia intensivă, fie prin administrarea de injecții multiple în regim bazal-bolus, 

fie prin infuzie subcutanată continuă prin pompa de insulină este tratamentul de elecție. 

Necesarul de insulină este redus în primul trimestru, după care crește până în săptămâna 37, 

pentru ca apoi să scadă din nou. Începând din trimestrul II de sarcină, creșterea 

insulinorezistenței impune ajustări săptămânale ale dozelor de insulină. De asemenea, proporția 

între necesarul de insulină se modifică în sensul creșterii necesarului prandial comparativ cu 

cel bazal. Riscul de hipoglicemie este crescut în primul trimestru, mai ales dacă sarcina se 

însoțește și de disgravidie precoce. În același timp, riscul de cetoacidoză este mai mare, chiar 
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la valori moderat crescute ale glicemiei. Trebuie ținut cont și de faptul că o ameliorare rapidă 

a valorilor glicemice poate determina o agravare a retinopatiei diabetice preexistente. Utilizarea 

analogilor prandiali de insulină are avantaje suplimentare față de insulina umană regular, 

realizând un control glicemic postprandial mai bun, cu limitarea riscului de hipoglicemie. Se 

recomandă ca insulina prandială să fie administrată cu 10-15 minute înainte de masă (la 

glicemii peste 70 mg/dl), pentru un mai bun control al glicemiei postprandiale (11-14). De 

recomandat ca pompa de insulină să fie inițiată cu trei luni înainte de sarcină, pentru a realiza 

controlul glicemic optim. În pompă se utilizează analogii prandiali de insulină (lispro şi aspart).  

Conform agenției americane Food and Drug Administration, insulinele regular (U-100 

și U-500), insulina aspart, insulina lispro (U-100 și U-200), insulina NPH și insulina detemir 

sunt considerate ca având suficiente studii umane care confirmă date de siguranță și un risc 

scăzut în sarcină. Insulinele glulizin, degludec și inhalatorii nu au suficiente date în sarcina 

umană și nu se recomandă utilizarea lor (12, 15). Pentru insulina glargin nu sunt disponibile 

date clinice din studii controlate privind utilizarea sa la femeile gravide. Analiza sarcinilor în 

care s-a utilizat insulina glargin nu a evidențiat reacţii adverse, malformații sau efecte toxice 

feto/neo-natale, confirmate în studii pe animale (14).  

Recomandările sunt ca fiecare caz să fie judecat individual, iar decizia tratamentului să 

fie luată împreună cu gravida, cunoscând toate aceste aspecte. Cum obiectivul major în timpul 

sarcinii este controlul glicemic optim, exceptând contraindicațiile clar specificate pentru unele 

tipuri de insulină, se recomandă continuarea insulinoterapiei anterioare sarcinii, dacă aceasta a 

realizat controlul glicemic optim. În condițiile absenței controlului glicemic anterior, se 

recomandă schimbarea insulinei și selectarea acelor tipuri de insulină considerate cu risc fetal 

și matern scăzut.  

D. Monitorizarea glicemică pre- și postprandială și ajustarea dozelor de insulină asigură 

controlul glicemic (1). Monitorizarea continuă a glucozei este recomandată, prezența sarcinii 

în DZ fiind unul dintre criteriile pentru inițierea acestui tip de monitorizare. 

E. Monitorizarea complicațiilor DZ tip 1 în sarcină. Concomitent cu controlul glicemic, 

gravidele cu DZ tip 1 trebuie să beneficieze și de monitorizarea și controlul eventualelor 

complicații cronice sau patologii asociate: hipertensiunea arterială, nefropatia, retinopatia, 

neuropatia, funcția tiroidiană (16).  

 

5. Abordarea în practică a DZ tip 2 pre-existent sarcinii  

 Pregătirea sarcinii presupune aceleași acțiuni descrise pentru DZ tip 1. De cele mai 

multe ori este necesară reducerea ponderală. Reluarea noțiunilor și recomandărilor de 

optimizare a stilului de viață sunt obligatorii. Medicația antidiabetică orală sau injectabilă non-

insulinică se va întrerupe și va fi înlocuită de iniţierea insulinoterapiei.   

 Managementul clinic se bazează pe programele „TEME”. Pe lângă controlul glicemic, 

cel ponderal este foarte important, de cele mai multe ori, câștigul ponderal trebuie limitat (10). 

Recomandări: 

A. Terapia nutrițională se bazează pe principiile alimentației sănătoase, cu recomandare de 

control al aportului caloric și contabilizarea glucidelor, de preferat alimente cu indice glicemic 

mic. 

B. Activitatea fizică. Se recomandă minim 30 de minute de activitate fizică de intensitate 

moderată în majoritatea zilelor săptămânii (mers pe jos, bicicletă staționară, înot).  

C. Insulinoterapia este tratamentul de elecție. Medicația orală nu este admisă în timpul sarcinii. 

Necesarul de insulină crește pe măsura creșterii vârstei sarcinii. Doza totală de insulină la 

începutul sarcinii este de aproximativ 0,7 U/kg corp/zi, în trimestrul II de 0,8 U/kg corp/zi, în 

trimestrul III este de 0,9-1 U/kg corp/zi. Tipurile de insulină admise sunt aceleași ca pentru DZ 

tip 1, regimurile de insulinoterapie și frecvența automintorizării se ajustează astfel încât să se 
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obțină controlul glicemic optim. Insulinoterapia prin pompa de insulină poate fi luată în 

considerare (17).  

D. Monitorizarea glicemică și a complicațiilor diabetice sunt similare celor descrise pentru DZ 

tip 1.   

 

6. Abordarea practică a DZG 

Recomandări de screening şi diagnostic (8, 18): 

 - testul de screening (test de toleranţă la glucoză orală – TTGO) se efectuează la prima 

vizită prenatală, la gravidele cu risc crescut, utilizând criteriile standard (glicemie bazală şi la 

2 ore) (Tabelul 16.5); 

 - testul pentru DZG se efectuează în săptămânile 24-28 ale sarcinii pentru gravidele fără 

DZ cunoscut anterior (glicemie bazală, la 1 oră şi la 2 ore); 

 - TTGO se efectuează în condiţii standard cu 75 g glucoză, dizolvată în 200 ml apă, 

după o perioadă de 8 ore de repaus alimentar.  

 
Tabelul 16.5. Gravidele cu risc crescut (după 6, 8, 18) 

Factori de risc  Screening  

• Istorie familială de diabet sau obezitate  

• Factori personali, independenţi de sarcină: 

 Suprapondere sau obezitate (IMC >25 kg/m2) 

 Vârstă mai mare a mamei (peste 35 de ani) 

 Greutatea la naştere a mamei <2,5 kg sau >4 kg 

 Fumat  

 Multiparitate  

 Etnie cu risc crescut pentru DZG  

La prima vizita şi dacă este 

negativ, se repetă în 

săptămânile 24-28 

• Istoric personal obstetrical/ginecologic – sarcini anterioare: 

 DZG   

 Creştere ponderală excesivă 

 Copii macrosomi sau hipotrofici  

 Exces de lichid amniotic  

 Sterilitate, avorturi spontane, moarte fetală  

 Hemoragii în primul trimestru de sarcină 

 Malformaţii congenitale  

 Hipertensiune arterială sau toxemie gravidică  

 Infecţii urinare recidivante 

La prima vizita şi dacă este 

negativ, se repetă în 

săptămânile 24-28 

• Istoric personal obstetrical/ginecologic – sarcina actuală:  

 Exces ponderal rapid în primele 6 luni 

 Macrosomie sau hipotrofie fetală înainte de săptămâna 24-a de 

sarcină 

 Exces de lichid amniotic 

 Infecţii urinare repetate 

 Tensiune arterială >135/85 mmHg 

 Iminenţă de avort sau naştere prematură 

 Utilizarea de beta-mimetice (pentru cuparea contracţiilor) 

Săptămânile 24-28 

 

Recomandări de management clinic (1, 8, 18):  

 Prevenția DZG prin optimizarea stilului de viață la gravidele cu risc crescut și screening 

precoce; 

 Dat fiind că DZG, diagnosticat după săptămâna 24 de sarcină, se asociază și cu o 

greutate crescută, pe lângă controlul glicemic, și cel ponderal este extrem de important, 

riscul de macrosomie și de persistență a diabetului după naștere fiind mare; 
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 Optimizarea stilului de viață prin dietă și activitate fizică sunt suficiente pentru 

controlul optim în majoritatea cazurilor. Aportul caloric trebuie monitorizat, de cele 

mai multe ori poate să fie redus moderat până la 1600 kcal/zi. Reducerea aportului de 

glucide, la 40-45% și selectarea alimentelor cu indice glicemic mic sunt recomandările 

de bază; 

 În 15-20% dintre cazuri este nevoie de asocierea farmacoterapiei; 

 Insulinoterapia se inițiază dacă prin optimizarea stilului de viață nu se poate obține 

controlul glicemic. Regimurile de insulinoterapie și frecvența automonitorizării se 

adaptează pentru obținerea controlului optim. Se recomandă utilizarea analogilor de 

insulină, mai ales a celor prandiali, pentru controlul glicemiei postprandiale. Doza 

iniţială de insulină se calculează considerând 0,4 U/kg corp greutate actuală. 

Automonitorizarea, cu efectuarea a 7 testări pe zi (pre- şi postprandial, la culcare şi, la 

nevoie, şi în cursul nopţii, la ora 3) este extrem de importantă, va permite ajustarea 

dozelor de insulină.  

 Medicația orală. Deși sunt ghiduri care iau în considerare și posibilitatea utilizării 

glibenclamidului sau metforminului, acestea nu sunt recomandate. De menționat că, 

în România, această medicație nu este aprobată pentru utilizarea în sarcină.  

 La 4-12 săptămâni după naștere, reevaluarea statusului glicemic este necesară, prin 

efectuarea TTGO cu 75 g de glucoză.  

 Femeile cu istoric de DZG trebuie să fie monitorizate la 3 ani pentru depistarea 

prediabetului sau a DZ.  

 Femeile cu istoric de DZG care sunt diagnosticate cu prediabet trebuie să fie incluse 

într-un program de optimizare a stilului de viaţă şi/sau metformin pentru prevenţia DZ. 
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17. Diabetul zaharat tip 1 la copil si adolescent 
Iulian Velea, Corina Paul 

 

 

Aspecte particulare 

 

Definiție 
Diabetul zaharat (DZ) este o tulburare cronică, endocrino-metabolică, heterogenă din 

punct de vedere etiopatogenic care apare în urma unui deficit de secreţia sau acţiunea insulinei 

(1). La același pacient, pot coexista, uneori, ambele mecanisme (2). Modificările care se produc 

vizează în principal metabolismul glucidic, dar şi pe cele protidic, lipidic şi hidroelectrolitic. 

 

Tabloul clinic 

Debut  

Perioada asimptomatică scursă de la „amorsarea” procesului autoimun și instalarea 

tabloului clinic este greu de precizat, anticorpii anti-insulari sunt frecvent intâlniți, iar asocierea 

cu antigenele HLA „de risc” este mare (3).    

Debutul clinic semnifică sfârșitul alterărilor metabolice și constă în instalarea 

simptomelor specifice:  

- poliurie, nicturie și chiar enurezis nocturn la un copil la care anterior exista control 

sfincterian;  

- polidipsie (peste 3000 ml/zi). În formele diagnosticate tardiv, copilul ajunge să 

„tremure” după apă;  

- apetitul adeseori este păstrat, polifagia fiind moderată comparativ cu cea întâlnită la 

adult. La copilul mic, polifagia poate lipsi mergând chiar până la anorexie;  

- scădere ponderală (10% din greutatea corporală într-un interval scurt de timp). 

Scăderea ponderală în condițiile păstrării apetitului poate fi uneori primul semn la sugar 

sau copilul mic şi poate precede hiperglicemia persistentǎ (4); 

- treptat se asociază astenie fizică și psihică intensă, anxietate mergând până la depresie;  

- apar crampe în membrele inferioare din cauza pierderii mari de apă, electroliți și azot 

(prin consumul proteinelor musculare proprii); 

- într-un interval de timp variabil (diferit de la un caz la altul), simptomatologia devine 

polimorfă: faciesul devine palid încercănat, apar: grețuri, vărsături, dureri abdominale 

(mimând adesea un abdomen acut); se instalează respirația caracteristică: 

tahipnee/polipnee profundă cu halenă acetonemică (miros de „mere putrede”), scăderea 

acuităţii vizuale, letargie, comă şi chiar deces (când nu se recunoaște cetoacidoza 

diabetică, iar tratamentul specific este instituit cu întârziere); 

- hiperglicemia cronicǎ favorizeazǎ apariţia de: infecţii urinare, candidoze vaginale, 

infecţii cutanate (eritem genito-fesier inexplicabil la sugar etichetat uneori ca dermatită 

de scutec) etc., infecții care pot precipita evoluția spre cetoacidoză diabetică (CAD); 

- o situaţie care trebuie luată în calcul este hiperglicemia de stres. În absenţa simptomelor 

clasice, hiperglicemia depistată accidental/ocazional (în condiţii de stres infecţios, 

traumatic etc.), poate fi tranzitorie şi nu se constituie ca un criteriu unic de diagnostic 

al DZ. Incidenţa cazurilor de hiperglicemie de stres care au evoluat spre diabet este 

foarte diferită, de la 0% la 32% (5). În aceste situații, valoare predictivă pentru 

diagnosticul pozitiv de DZ tip 1 au autoanticorpii (anticelule insulare – ICA –, anti 

decarboxilază a acidului glutamic – GAD – şi antiinsulari – IAA). 
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Modalităţi de debut  

Debutul este cu atât mai brusc şi mai zgomotos, cu cât vârsta copilului este mai mică. 

În mai puțin de 2 săptămâni (6), uneori chiar 1-2 zile (la sugar și copilul mic sub 3 ani), tabloul 

de cetoacidoză diabetică (CAD) este complet. La această vârstă, o deshidratare moderată sau 

severă în absența vărsăturilor sau a scaunelor diareice obligă la efectuarea investigațiilor pentru 

precizarea diagnosticului unui DZ la debut.  

Debutul intermediar, frecvent întâlnit la copiii de vârstă şcolară. Anamnestic, semnele 

clinice clasice de debut se pot identifica cu 2-4 până la 6-8 săptămâni în urmă. Diagnosticul, în 

afara CAD, se stabilește numai la 1/3 dintre cazuri, restul fiind etichetate și uneori tratate ca: 

infecție urinară, greșeli alimentare (ingestie mare de lichide înainte de culcare), enurezis 

nocturn, polidipsie psihogenă (mai ales la adolescenți), hiperpnee etichetată ca o criză de astm 

bronșic, iar durerile abdominale ca abdomen acut chirurgical.   

Debutul lent (6,3% dintre cazuri) se poate întâlni la adolescenţi.  

La copil, orice viroză, boală infecţioasă trenantă, însoţită de astenie fizică şi psihică 

marcată, de sete şi poliurie, impune investigaţii care pot diagnostica DZ în perioada de debut 

precoce. 

Perioada de remisiune 

Remisiunea parţială sau „luna de miere” a diabeticului („honeymoon”, „la lune de mièl”) 

începe la câteva săptămâni după inițierea substituției cu insulină.  

Se defineşte prin 4 criterii obligatorii: doză de insulină <0,5 U/kg corp/zi, glicozurie 

absentă, HbA1c <7%, durată mai mare de 4 săptămâni. Insulinoterapia (schema instituită) se 

menţine indiferent cât de mici ajung dozele (remsiune parțială). În situații foarte rare, în care 

echilibrul metabolic se menține fără substituție insulinică, vorbim despre remsiune totală. O 

remisiune totală cu oprirea completă a insulinoterapiei a fost semnalată numai la 3% dintre 

copiii cu DZ tip 1. 

 

Criteriile de diagnostic  

Pentru stabilirea diagnosticului de DZ sunt utilizate următoarele criterii:  

 semne clinice sugestive + valori ale glicemiei >200 mg/dl în orice moment al zilei; 

 valoarea glicemiei à jeun >126 mg/dl (după un post nocturn de cel puţin 8 ore!); 

 valoarea glicemiei >200 mg/dl la 2 ore în cadrul testului de hiperglicemie provocată 

(TTGO).  

Testul de toleranță la glucoză orală (TTGO) constă în administrarea per os, în decurs de 

5 minute, a 1,75 g glucoză pulvis/kg corp până la maxim 75 g glucoză pulvis, dizolvată în  

250 ml apă. 

TTGO nu va fi utilizat ca un criteriu de rutină pentru diagnostic, ci numai în cazurile la 

care glicemia à jeun şi cea deteminată ocazional nu tranşează diagnosticul (Tabel 17.1). 

Important: TTGO nu va fi efectuat în sistem ambulator și numai după un post de 12 ore. 

 
Tabelul 17.1. Interpretarea TTGO  

Tipul probei Glicemia (mg/dl) 

 0 minute 120 minute 

Normal <110 mg/dl   

(<6,1 mmol) 

<140 mg/dl  

(<7,8 mmol ) 

Scăderea toleranţei la glucoză <126 mg /dl  

(<7 mmol) 

140-199 mg/dl  

(7,8-11,1 mmol) 

Diabet zaharat >126 mg /dl  

(>7 mmol) 
200 mg/dl   

(>11,1 mmol) 

 



 198  

 

HbA1c cu valoarea ≥6,5%. Confirmarea DZ tip 1 prin dozarea HbA1c prezintă câteva 

avantaje:  

 valorile HbA1c au o variabilitate zilnică mai mică (2%) comparativ cu variabilitatea 

valorilor glicemice (12-15%); 

 proba de sânge pentru determinarea HbA1c poate fi recoltată în orice moment al zilei, 

fără o pregătire prealabilă a pacientului; 

 este un indicator biologic mai obiectiv decât glicemia à jeun, reflectând gradul expunerii 

la hiperglicemie cronică. 

 

Dificultăţi de încadrare diagnostică (Tabelul 17.2) 

 odată cu creşterea incidenţei obezităţii la copil, 10-15% dintre cazurile nou 

diagnosticate cu DZ tip 1 sau MODY prezintă exces ponderal; 

 un număr semnificativ de copii cu DZ tip 2 pot prezenta cetonurie şi CAD în momentul 

diagnosticului; 

 uneori, la debut (fie că vorbim despre DZ tip1, DZ tip 2 sau MODY), peptidul C poate 

fi în valori normale. La pacienţii obezi cu DZ tip 1, gradul de insulinorezistenţă creşte 

nivelul peptidului C rezidual. Deci, determinarea peptidului C în primul an de la debutul 

diabetului pare să nu aibă valoare diagnostică certă. 

 
Tabelul 17.2. Diagnosticul diferenţial al tipurilor de DZ 

Caracteristici DZ tip 1 DZ tip 2 Diabet monogenic 

(MODY) 

Genetica Poligenic Poligenic Monogenic 

Vârsta la debut 6 luni – adult Frecvent peripubertar De cele mai multe ori, 

postpubertar (cu excepţia 

formelor de DZ neonatal) 

Debutul Acut / rapid Variabil   

(lent – rapid) 

Variabil 

Autoimunitatea DA NU NU 

Cetoza Comună sau obişnuită Neobişnuită Comună în diabetul 

neonatal  

Rară în celelate forme 

Obezitatea În anumite grupuri 

populaţionale 

Frecventă În anumite grupuri 

populaţionale 

Acanthosis nigricans NU DA Nu 

Frecvenţa 90% <10% 1-3% ? 

Părinţi cu DZ 2-4% 80% 90% 

 

Tratament 

Tratamentul DZ tip 1 se bazează pe următoarele componente:  

a. insulinoterapia (substituția insulinică) asigurată prin: injecţii multiple zilnice (MDI) 

sau infuzie subcutanată de insulină (pompă de insulină) (CSII), cu adaptarea la 

domiciliu a dozelor de insulină și a bolusurilor în funcţie de rezultatele autocontrolului 

glicemic;  

b. alimentaţie specifică, echilibrată (pe cât posibil, fără zahăr), adaptată vârstei, 

fracţionată în 5-6 mese/zi, cu recomandarea de a respecta orarul acestora;  

c. exerciţii fizice efectuate regulat (minim 3 reprize a câte de 30 minute/săptămână, ideal 

30 de minute zilnic); 

d. educaţie medicală specifică accesibilă copilului şi familiei acestuia, dar şi mediului 

social în care activează copilul (prieteni, şcoală etc.). 
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a. Substituția insulinică (insulinoterapia) urmărește înlăturarea simptomelor şi 

obţinerea unui control glicemic cât mai bun şi de durată. Controlul este optim atunci când 

pacientul nu prezintă semne clinice sau hipoglicemii severe, iar glicemiile au următoarele 

valori (7): 

- înainte de micul dejun (à jeun) și preprandial: 70-130 mg/dl (4-7,2 mmol/l)  

- postprandial: 90-180 mg/dl (5-10 mmol/l),  

- înainte de culcare : 80-140 mg/dl (4-,47,8 mmol/l) 

- în timpul nopții (în timpul somnului): 65-100 mg/dl; 

- HbA1c 6,5%. 

Țintele terapeutice sunt mai permisive la copilul de vârstă mică. „Pretențiile” cresc odată 

cu creșterea vârstei copilului. Această atitudine derivă din impactul pe care îl pot avea 

hipoglicemiile severe și/sau repetate asupra creierului copiilor mici. 

Stabilirea regimului insulinic va ţine cont de: vârsta copilului, programul şcolar, nivelul 

intelectual al familiei.  

Regimul cu injecţii multiple („bazal-bolus terapia”) presupune administrarea de insulină 

cu acţiune rapidă sau scurtă înaintea meselor principale: mic dejun, prânz, cină (insuline 

prandiale), la care se asociază insulină cu acţiune intermediară sau lungă (insuline bazale) de 

regulă seara, la culcare.  

În cazul în care se folosesc insuline intermediare (ex.: Humulin N, Levemir, Insuman 

Bazal), doza calculată se va administra în două prize (dimineața și seara la culcare), pentru a 

realiza o concentrație suficientă de insulină între administrările preprandiale de insulină cu 

acțiune rapidă.  

La cazurile care dezvoltă fenomenul „dusk” (hiperglicemie seara înainte de cină) este 

nevoie de introducerea unei injecții de insulină lentă la prânz și astfel schema devine cu  

6 injecții pe zi. 

Repartiția necesarului de insulină 

În schema cu 5 injecții de insulină pe zi, repartizarea necesarului de insulină pe injecții 

se face conform principiului: 2/3 din necesarul zilnic vor acoperi nevoile de insulină pentru 

mic dejun, prânz + insulinemia bazală din cursul zilei, iar restul de 1/3 va acoperi necesarul 

pentru cină și insulinemia bazală din cursul nopții. Din cele 2/3 calculate pentru dimineață și 

prânz, 1/3 reprezintă insulina cu acțiune intermediară care se va injecta dimineața la ora 700, iar 

celelalte 2/3 se împart în două prize care reprezintă insulina prandială pentru micul dejun și 

prânz.  

Din necesarul de insulină calculat pentru cină și pentru noapte, 1/3 reprezintă insulina 

intermediară care se va injecta înainte de culcare (ora 2200 sau 2300), iar restul de 2/3 reprezintă 

insulina rapidă prandială care se adminsitrează înainte de cină (ora 1900) (8). 

Administrarea insulinei 

Insulina se administrează subcutanat, respectând principiul rotaţiei locurilor de injecţie 

în cadrul aceleiaşi zone. Zonele uzuale de injectare sunt:  

- abdomenul = locul de elecţie pentru insulinele prandiale, deoarece absorbţia este 

mai puţin afectată de activitatea musculară;  

- faţa laterală (părţile exterioare) a braţelor se folosește, de regulă, pentru injecția 

prandială de la cină;  

- faţa anterioară şi externă a coapselor este utilizată pentru injectarea insulinelor 

bazale; 

- fesele (cadranul supero-extern) se pot folosi la copiii mici, dar asigură intrarea 

insulinei în circulație cu viteza cea mai mică comparativ cu celelelalte zone de 

injectare. Nu sunt recomandate. 
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Important: 

Pentru a se înlătura variabilitatea de absorbție și a anticipa glicemiile obținute, injecția 

de insulină de la aceeași oră se va injecta în aceeași zonă. Adică, insulina prandială pentru 

injecția de la mic dejun și prânz se va injecta în abdomen, insulina prandială pentru cină se va 

injecta în braț, iar inslinele bazale se vor injecta în coapsă. 

Dispozitive de administrare a insulinei 

Stilourile de insulină (pen-uri) folosesc insulină din „cartuşe” preumplute. La copii, se 

folosesc pen-uri la care dozele se pot stabili din 0,5 în 0,5 U de insulină.  

Cateterele (de tip i-port®), care pot fi implantate subcutanat pe o durată de 2-4 zile, se 

folosesc la copiii care au fobie de injecții. Au dezavantajul că nu se pot injecta prin același 

dispozitiv două tipuri de insulină din cauza posibilei interacțiuni a două insuline.  

Pompa de insulină (9)  

Terapia prin pompă de insulină are avantajul folosirii unui singur tip de insulină (analogi 

cu acţiune rapidă) atât pentru bolusurile prandiale (înainte de mesele principale), cât și pentru 

rata bazală.  

Locul de inserție a cateterului se va schimba după 72 ore. 

Rata bazală mimează secreția de insulină a pancreasului normal prin descărcarea 

continuă, de o manieră pulsatilă (la interval de 5-7 minute), a unor fracțiuni mici din doza 

calculată pentru fiecare oră. Aceste rate bazale orare pot fi diferite de la o oră la alta fiind 

stabilite pentru a combate fluctuațiile (creşterile/scăderile) glicemiei determinate de 

descărcările hormonilor de contrareglare. Rata bazală permite înlăturarea fenomenului de „zori 

de zi” („dawn”) dar și a fenomenului „dusk”.  

Bolusul mimează secreția de insulină realizată de pancreas cu ocazia meselor. 

Pompa permite administrarea unui „bolus” de insulină înainte de fiecare masă principală. 

Aceste bolusuri înlocuiesc insulina rapidă din schema cu injecții multiple. Bolusul prandial se 

programează de către pacient prin adaptarea dozei la valoarea glicemiei determinată înainte de 

fiecare masă principală. 

Nu toți pacienții pot fi eligibili pentru pompa de insulină. Dintre contraindicaţiile trecerii 

la pompa de insulină menţionăm: refuzul efectuării autocontrolului glicemic minim (de  

4 ori/zi), lipsa de colaborare cu echipa medicală, afecţiuni neuropsihice, diabet complicat cu 

retinopatie proliferativă (risc de hemoragii retiniene). 

Comparativ cu schema cu injecții multiple, pompa de insulină are următoarele avantaje 

(9): 

- îmbunătățește controlul glicemic (valoarea HbA1c), beneficiul fiind mai mare la 

pacienții cu o valoare inițială mai ridicată a HbA1c; 

- reduce numărul și severitatea accidentelor hipoglicemice; 

- reduce necesarul insulinic pe 24 de ore; 

- reduce variabilitatea glicemică (asociată cu stresul oxidativ și cu disfuncția endotelială); 

- stilul de viață mai flexibil, îmbunătățește calitatea vieții, crește eficiența și încrederea 

la locul de muncă. 

Autocontrolul glicemic  

Autocontrol glicemic din sângele capilar 

Numărul determinărilor va fi cel puțin egal cu cel al injecţiilor de insulină, efectuându-

se însă determinări ori de câte ori se impune: semne sau suspiciune de hip- sau hiperglicemie 

marcată, înainte și după efortul fizic, în caz de infecţii intercurente, vărsături, intervenţii 

chirurgicale etc. 

Sistemele de monitorizare continuă a glicemiei (CGMS)  

 oferă informații despre concentrația de glucoză din lichidul interstițial de la nivelul 

țesutului subcutanat; 



 201  

 

 determină și afișează concentrația de glucoză la 5 minute interval, totalizând circa  

288 determinări pe 24 ore (10); 

 oferă informații în timp real, dar și tendința de evoluție a concentrației de glucoză, 

conducând la adoptarea unor decizii prompte, în ce privește tratamentul insulinic; 

 reduc semnificativ riscul de hipoglicemie și ameliorează controlul glicemic (11). 

Nivelul de acuratețe a CGMS s-a îmbunătățit semnificativ, astfel încât anumite modele 

au devenit părți componente ale pompelor augmentate cu senzori de glicemie (sistemelor tip 

„closed-loop”). 

Adaptarea dozelor de insulină (8) 

La copilul cu DZ tip 1, dozele de insulină nu sunt fixe, ci trebuie adaptate zilnic în funcție 

de valorile glicemiilor.  

Adaptarea dozelor de insulină se poate face în două moduri: 

a. profilactic. Se efectuează determinări frecvente ale glicemiei timp de 3-4 zile, cu 

profile glicemice la intervale scurte, pentru a determina sau confirma dacă anomaliile glicemice 

se repetă şi în zilele următoare la aceleaşi ore sau nu. În funcţie de valorile obţinute se ajustează 

dozele de insulină.  

b. compensator, modalitate care urmăreşte menţinerea unui echilibru glicemic strict, prin 

corectarea imediată a glicemiei (crescută sau scăzută). Acest mod de adaptare a dozelor de 

insulină are la baza principiul: ieri, azi, mâine, adică:  

- „ieri ce glicemie am avut ? ce doză de insulină am făcut ? ce glicemie am obținut ? 

- „azi” ce glicemie am ? ce doză de insulină fac ? pentru ca „mâine” (glicemia viitoare 

pe care doresc să o obțin) să fie o glicemie bună ! 

Adaptarea corectă a dozelor de insulină înseamnă atât ajustarea compensatorie, cât şi 

profilactică a dozelor înaintea fiecărei injecţii de insulină (8).  

De preferat a nu se recomanda „corecții” ale hiperglicemiilor, deoarece obișnuința 

conduce la intrarea în cerc vicios, cu suprapunerea dozelor de insulină și agravarea variabilității 

glicemice (hiperglicemie – hipoglicemie). Aceste situații trebuie semnalate medicului curant 

pentru a se identifica motivul hiperglicemiei. Adesea teama de hipoglicemie conduce la 

utilizarea dozelor „fixe” preprandiale și recurgerea la „corecții” pentru combaterea 

hiperglicemiilor.  

 

b. Alimentația în DZ tip 1 trebuie să asigure obţinerea echilibrului glicemic şi a unui 

tablou metabolic general normal. 

Recomandările se bazează pe un regim alimentar rațional, echilibrat, corespunzător vârstei 

și sexului la fel ca la un copil sănătos (12, 13). 

Principiile generale ale alimentaţiei copilului cu DZ tip 1 (14, 15, 16): 

- numărul şi compoziţia meselor (cantitatea de glucide pentru masa de la aceeaşi oră) 

trebuie să fie constante de la o zi la alta;  

- planificarea alimentaţiei („meal planning”) promovat de studiul DCCT este o noțiune 

înlocuită la ora actuală cu obligativitatea calculării glucidelor atât la mesele principale, 

cât și la gustări, în corelaţie cu schema de insulinoterapie; 

- respectarea orarului meselor şi gustărilor este recomandată, pentru a preveni 

variabilitatea glicemică (se recomandă să nu existe orare diferite de masa pentru școală 

și pentru vacanță sau în weekend);  

- individualizarea dietei fiecărui copil în parte în raport cu vârsta, sexul şi activitatea 

fizică; 

- satisfacerea apetitului şi gusturilor copilului (variaţie gastrotehnică); 

- proporţie optimă a principiilor nutritive. Zahărul este permis numai în caz de 

hipoglicemie şi uneori (echilibru glicemic foarte bun) sub formă de dulciuri în cantităţi 

mici la sfârşitul prânzurilor mixte, dar nu la gustări; 
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- limitarea aportului lipidic şi proteic la raţia recomandată şi evitarea excesului de sare. 

Necesarul energetic zilnic se calculează cel mai simplu după formula de mai jos (17):  

Kcal/zi = 1000 + (Vx100) (V = vârsta în ani). 

Glucidele reprezintă 50-55% din necesarul caloric, din care 90% polizaharide, iar restul 

de 10% monozaharide.  

Cantitățile („porțiile”) de glucide pentru masa de la aceeași oră sunt fixe de la o zi la alta. 

Evaluarea și modificarea cantății de glucide pe zi și respectiv pe masă se va efectua de 

către echipa medicală la 3-6 luni interval în funcție de evoluția indicilor somatometrici 

(greutate, talie). 

Este contraindicată obţinerea controlului glicemic dorit şi menţinerea lui în timp pe 

seama scăderii aportului caloric şi glucidic din dorința de a nu se ajunge la creșterea dozelor 

de insulină (18). 

Studiile efectuate după anul 1970 au adus argumente care au demonstrat inegalitatea 

răspunsului glicemic provocat de alimente diferite, dar care aveau acelaşi conţinut de glucide.  

Conceptul de indice glicemic (elaborat de Jenkins și colaboratori) sugerează că fibrele 

alimentare ar reduce rata de absorbție a nutrienților și ar crește valoarea alimentelor cu conținut 

de glucide.  

Deși este dovedit că, la acelaşi individ, indicele glicemic variază puţin, în timp ce între 

indivizi diferiți pot exista variaţii importante, indicele glicemic nu poate explica în totalitate 

variaţiile glicemice (19). 

La pacienţii cu DZ tip 1, o alimentaţie cu indice glicemic mediu determină rezultate mai 

bune decât o alimentaţie cu indice glicemic crescut (19), reducerea HbA1c fiind în medie de 

0,43% în comparație cu dieta cu indice glicemic ridicat. 

Proteinele 

Aportul recomandat este de 0,9-1,7 g proteine/kg corp/zi (13-15% din totalul energetic 

zilnic). Raportul optim proteine animale/proteine vegetale = 1, un raport de 2:1 este considerat 

excesiv (20). 

O alimentaţie hiperprotidică poate precipita instalarea și progresia bolii cronice de 

rinichi, după cum reducerea ingestiei de proteine la pacienții cu DZ și nefropatie incipientă 

determină scăderea excreției de albumină (20). 

În DZ tip 1, rata de degradare a proteinelor și conversia către glucoză depinde de gradul 

de insulinizare și, implicit, de nivelul controlului glicemic al pacientului. În caz de 

subinsulinizare, conversia proteinelor spre glucoză se produce rapid, influențând echilibrul 

glicemic, în timp ce, în condiții de control glicemic bun, ingestia de proteine nu determină 

modificări semnificative al glicemiei (21). În concluzie, proteinele vor fi cântărite la fel ca 

glucidele (22). 

Lipidele 

Aportul de lipide reprezintă 25-35% din necesarul caloric zilnic, acizii graşi saturaţi 10%, 

acizii graşi mononesaturaţi 12-14%, acizii graşi polinesaturaţi 6-8%, iar colesterolul mai puţin 

de 100 mg/1.000 kcal (20) fără a depăşi 250 mg/zi (23).  

Un control glicemic nesatisfăcător asociat cu un aport excesiv de acizi graşi saturaţi şi 

colesterol agravează dislipidemia (20).  

Rolul aterogen al dietelor cu conținut ridicat de acizi grași saturați și acizi grași 

transnesaturați rezultați din hidrogenarea uleiurilor vegetale (preparate de tip „fast food”, 

cartofi prajiți) este dat de creșterea LDLc, lipoproteinei (a) și de scăderea HDLc.  

Față de acizii grași saturați, acizii grași polinesaturați scad colesterolul total și LDLc, dar 

în măsură mai mică decât acizii grași mononesaturați (24). 

Dintre acizii grași polinesaturați, importanță au acizii grași omega 6 (mai ales, acidul 

linoleic) și omega 3 (mai ales, acidul alfa linolenic). În afara rolului pe care îl au în procesele 

de creștere și dezvoltare, acizii grași omega 3 au și efecte antiaterogene (inhibă agregarea 
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plachetară), scad nivelul factorilor proaterogeni, au acțiune antiinflamatorie, cresc concentrația 

factorilor cardioprotectori (prostaciclina, activatorul tisular al plasminogenului), cresc HDLc 

(24). 

Studiile efectuate au dovedit că, la pacienții cu control slab și aport scăzut de acid linoleic, 

frecvenţa retinopatiei a fost semnificativ mai mare comparativ cu pacienţii bine controlaţi sau 

pacienţii cu control nesatisfăcător, dar cu nivel crescut de acid linoleic (25). 

Fibrele alimentare 

Pentru a fi suficient și sigur, aportul de fibre (g/zi) = „vârsta + 5”  

Fibrele se vor introduce în alimentație treptat, începând cu 1 g în fiecare zi, cu accent pe 

fibrele solubile. La copiii mai mari, consumul fibrelor alimentare naturale complexe trebuie 

încurajat faţă de cele rafinate, cu accent pe fructe, pâine integrală, cereale din grâu integral 

pentru micul dejun, fasole şi legume la celelalte mese (în special la masa de prânz). 

La copiii cu vârsta sub 5 ani, introducerea se va face cu prudenţă, deoarece aceştia nu pot 

tolera cantităţi mari (26). Creşterea exagerată a consumului poate determina scăderea aportului 

energetic, a unor factori nutritivi, reducerea absorbţiei mineralelor și chiar refuzul hranei.  

Cantitatea de 20 g/1.000 kcal/zi pare un obiectiv realizabil, dar numai în cazul în care 

dieta conţine cel puţin 50% glucide (26). 

Mineralele 

Calciul 
Aportul optim de calciu diferă în funcție de vârstă, fiind în medie de 1300 mg/zi. Sursele 

alimentare cele mai importante de calciu sunt laptele și produsele lactate (iaurt, brânzeturi). 

Este dovedit că aportul de calciu în alimentație este suboptim comparativ cu alți micronutrienți 

(27). 

Sodiul este ușor absorbit la nivelul intestinului subțire și numai 2% se elimină prin fecale. 

În cazul unui aport de sodiu scăzut, excreția urinară și cea prin sudorație scad în timp ce, la un 

aport crescut, eliminarea urinară este egală cu aportul (28). 

La copil, aportul de sodiu nu trebuie sa depășeasca 2 mEq/kg corp/zi (aproximativ 3 g 

sare pentru un copil de 20 kg sau 4,8 g sare pentru un copil cu greutatea de 30 kg).  

Adaosul de sare în timpul meselor la pacientul cu DZ trebuie limitat (29). 

Îndulcitorii  

Zaharina are o putere de îndulcire de 300-400 ori mai mare decât zahărul, fiind 

recomandată de către OMS în doză de maxim 5 mg/kg corp/zi (30). Există însă reţineri în 

utilizarea zaharinei la copii şi mai ales la femeile gravide, deoarece aceasta traversează bariera 

placentară (30).  

Ciclamaţii au o putere de îndulcire de 30 de ori mai mare decât zaharoza (30), doza 

zilnică recomandată fiind de 7 mg/kg corp/zi, cu o medie de 2,5 mg/kg corp/zi.  

Fructoza 

Forma comercială este de 1-1,8 ori mai dulce decât zahărul, având însă aceeaşi putere 

calorigenă.  

La copilul cu DZ tip 1, dacă aportul de fructoză depăşeşte 0,5 g/kg corp/zi, valoarea 

glicemiei creşte. Pe de altă parte, nu se cunosc efectele pe termen lung ale consumului de 

fructoză, motiv pentru care se recomandă consumul de fructoză naturală din fructe şi vegetale 

(23), luându-se în calculul glucidelor la fiecare masă. 

Sorbitolul şi manitolul (polialcooli glucidici care se găsesc în plante) au capacitate de 

îndulcire similară cu a glucozei. Un aport mai mare de 30-50 g/zi (la adult) poate produce 

diaree osmotică (30). Se recomandă prudenţă şi pentru că (teoretic) ar agrava neuropatia 

diabetică.  

Xilitolul (alcool glucidic derivat din xiloză, folosit la prepararea gumei de mestecat) are 

o putere de îndulcire similară cu a fructozei. Are avantajul că, la nivel intestinal, se absoarbe 

lent, producând modificări reduse ale valorilor glicemiei şi nu induce cetoză (30). 
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Aspartamul este un dipeptid format din acid aspartic şi fenilalanină și are o putere de 

îndulcire de 180-200 de ori mai mare decât zaharoza, fiind utilizat ca îndulcitor, mai ales pentru 

băuturi şi alimente reci. Doza zilnică recomandată este 40 mg/kg corp/zi) (23). 

Extractul de ștevie este de 200-300 de ori mai dulce decât zahărul, în funcție de 

glicozidele conținute. Doza zilnică acceptată este cuprinsă între 0 și 4 mg/kg corp/zi.  

Planificarea meselor  
a) regularitatea alimentaţiei 

Aportul alimentar și cel caloric, proporţia între principiile nutritive, volumul meselor, 

repartiţia pe mese şi orarul acestora trebuie să fie cât mai regulat posibil (31). În caz contrar 

adaptarea dozelor de insulină în funcție de rezultatele autocontrolului este dificilă sau chiar 

imposibilă (17). 

b) fracţionarea alimentaţiei 

Evitarea hiper- şi hipoglicemiilor se poate realiza numai prin fracţionarea alimentaţiei (în 

3 mese principale şi 3 gustări) şi respectarea proporţiei de principii nutritive şi fibre alimentare 

la fiecare masă.  

c) repartiţia procentuală, generală a aportului caloric şi glucidic pe mese, cea mai 

acceptată azi este: mic dejun = 20%, prânz = 30%, cina = 20% şi 3 gustări de câte 10%.  

Gustările sunt esenţiale. Contribuie la reducerea cantităţii de glucide ingerate la mesele 

principale, previn hiperglicemiile postprandiale şi hipoglicemiile la distanţă de mese.  

d) sincronizarea cu regimul insulinic  

Respectarea orarului meselor şi a cantităţilor de glucide consumate (la fiecare masă şi 

gustare) are ca scop asigurarea unei sincronizări cu farmacocinetica și farmacodinamia 

insulinei injectate.  

Obligatoriu gustările se vor consuma pe „vârful” maxim de acțiune a insulinei (la 2 ore 

în cazul analogilor și la 3 ore în cazul insulinelor „umane”). 

Adaptarea alimentației  

Evaluarea și adaptarea aportului caloric și glucidic trebuie efectuate cel puţin o dată la  

6 luni și va ține cont de vârsta copilului cu DZ tip 1, schema de insulinoterapie, activitatea 

fizică. 

Vârsta  
La sugarul cu DZ tip 1, alimentația naturală va fi promovată și încurajată chiar şi în timpul 

nopţii diminuând astfel riscul hipoglicemiilor (100 ml lapte de mamă conține 7 g glucide).  

După vârsta de 3 luni, sugarul va primi aceeaşi alimentaţie ca un nediabetic, iar ritmul 

meselor va fi cât mai regulat, ceea ce va permite menţinerea unei glicemii acceptabile (32). 

La copiii mai mari şi adolescenţii cu DZ tip 1, se va respecta cu strictețe aportul caloric 

calculat, fiind necesară urmărirea evoluției greutăţii corporale pentru a preveni apariția 

obezității (16). 

Regimul de insulinoterapie  
La cei cu injecţii multiple de insulină și care beneficiază de senzor glicemic alimentaţia 

flexibilă:  

 crește numărul episoadelor de hipoglicemie (prin nerespectarea intervalului dintre 

injecţia de insulină şi mese şi/sau consumul întregii raţii de glucide) (30); 

 creşte riscul de obezitate (care va impune scăderea aportului caloric, dar şi a dozelor de 

insulină, urmărindu-se atent, în continuare, gradul de control metabolic) (16, 30). 

Activitatea fizică  

În ceea ce privește aportul unor catități suplimentare de glucide în condiții de efort fizic 

recomandările sunt orientative și mai ales trebuie individualizate pe baza rezultatelor 

automonitorizării glicemice. Un aport suplimentar de 10-20 g glucide (în funcţie de vârstă) 

pare suficient pentru practicarea gimnasticii timp de 45 de minute sau a înotului 30 de minute. 
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Dacă activitatea fizică se prelungeşte, se consumă aceeaşi cantitate la fiecare 60 de minute (30). 

În cazul preşcolarilor şi a şcolarilor mici, acest aport suplimentar variază între 5 și 10 g.  

În condiţii de efort intens și de durată (ciclism, fotbal, tenis etc.), o parte dintre glucide 

pot fi luate sub forma băuturilor care conţin zaharoză (30). 

Bolile acute 
În timpul bolilor febrile, se va recurge la: supe, sucuri, lapte, cereale moi, legume sub 

formă de piureuri pentru asigurarea aportului de glucide, dar cu reducerea alimentelor cu 

potențial cetogen (proteine și mai ales lipide).  

Autocontrolul glicemic va fi intensificat, deoarece hiperglicemia şi cetonemia se pot 

instala rapid.  

Principii de gastrotehnie 

Cântărirea alimentelor se face obligatoriu înainte de consum şi nu înainte de preparare. 

Există însă şi câteva excepţii: pâinea prăjită, fructele şi legumele (cu 10 g glucide/100 g 

produs) coapte sau fierte se cântăresc înainte de tratamentul termic. 

Educaţia dietetică 
DZ tip 1 presupune schimbări majore în stilul de viaţă atât al copilului cu DZ tip 1, cât şi 

al familiei acestuia. Fiecare membru al familiei trebuie să consume la mese aceeaşi alimentaţie 

fără a i se pregăti copilului meniuri speciale, împiedicând astfel „izolarea” lui, iar noile tehnici 

de preparare trebuie adesea învăţate (15). 

Educaţia dietetică este continuă. Revizuirea alimentaţiei se va face la 3-6 luni. Frecventa 

revizuire a dietei atrage atenția copilului și familiei asupra importanţei alimentației. Astfel, 

41% dintre pacienţii a căror alimentație a fost verificată la 3 luni, simt că dieta este foarte 

importantă (16). 

 

c. Exercițiile fizice  

Au o serie de beneficii: scăderea glicemiei în timpul şi după exerciţiu prin ameliorarea 

sensibilităţii la insulină, reducerea concentraţiei bazale şi postprandiale de insulină, reducerea 

nivelul HbA1c, ameliorarea profilului lipidic (scade colesterolul, trigliceridel, LDLc, crește 

HDLc), scăderea tensiunii arteriale în formele de hipertensiune arterială uşoară sau medie, 

scăderea în greutate la supraponderali, creşterea masei musculare etc. 

Pentru a preveni apariţia hipo- și hiperglicemiilor se va ţine cont de: 

- durata şi intensitatea efortului fizic; 

- tipul activităţii fizice; 

- gradul controlului metabolic; 

- momentul zilei în care se desfăşoară efortul fizic raportat la tipul de insulină folosit, 

precum și locul de administrare a insulinei; 

- orarul meselor şi tipul alimentelor consumate; 

- temperatura mediului ambiant; 

- condiţia fizică a pacientului (efort fizic programat sau ocazional).  

Practicarea exercițiilor fizice se va face numai după o prealabilă discuție cu echipa 

medicală care va stabili măsurile necesare pentru practicarea exercițiilor fizice în deplină 

siguranță.  

Se va analiza tipul și durata exercițiului, regimul de insulină (insulina activă în timpul 

exercițiului), relația exercițiu fizic – alimentație (timpul scurs între masă și exercițiul fizic) 

necesitatea sau nu a unui aport suplimentar de glucide înainte și/sau în timpul efortului fizic, 

obligativitatea determinării glicemiei înainte și după exercițiul fizic.  

Cu cât copilul este mai mic, cu atât efortul fizic este mai neprogramat și mai greu de 

controlat, crește riscul de hipoglicemie și, implicit, gradul de anxietate al parinților. 
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d. Educația medicală specifică  
Se bazează pe încadrarea pacientului într-un sistem (70) (echipa medicală – familie – 

copil – şcoală – mediu social), în care pacientul (copilul și familia acestuia) se află în centrul 

activității acesteia.  

Scopul educaţiei vizează acumularea de către copil și familie a cunoştinţelor şi 

deprinderilor necesare obținerii și menținerii stării de sănătate (33). 

Echipa medicală are datoria transmiterii informațiilor necesare pentru înţelegerea şi 

acceptarea bolii de către pacient şi familie, adaptarea la statutul de diabetic în vederea stabilirii 

unor bune relaţii cu sine însuşi (34), dar şi cu anturajul, înţelegerea diferenței dintre DZ tip 1 

şi DZ tip 2, și a necesității substituției insulinice în DZ tip 1. 

Indiferent de nivelul socio-economic şi intelectual ale copilului şi/sau familiei, educația 

trebuie să asigure formarea unui nou mod de viaţă, necesar reinserţiei familiale şi sociale a 

copilului cu DZ, în condiţii de deplină securitate. 

Reuşita procesului educaţional presupune din partea copilului şi a familiei înţelegere, 

gândire, autodisciplină şi acceptarea nevoii de a obţine şi menţine o sănătate optimă pentru o 

creştere şi dezvoltare normală. 

Educația medicală specifică presupune parcurgerea a trei etape (35): 

1. Informarea iniţială urmărește furnizarea noțiunilor teoretice familiei şi copilului, în 

vederea obţinerii autonomiei decizionale. Va fi inițiată într-un centru specializat.  

Volumul de informaţii se transmite, gradual cantitativ, ţinând cont de capacitatea 

individuală de receptare pornind de la motto-ul: ”cât de mult este necesar, dar cu minimum 

posibil”. 

Materialul educaţional folosit trebuie să fie structurat logic, simplu, uşor de înţeles şi de 

asimilat și se va adresa problemelor practice obligatoriu de însușit și care trebuie să fie temeinic 

susţinute de informații teoretice.  

Durata ședinţelor de informare este variabilă, de la 30 până la 60 minute (maximum). 

Ele vor fi suficient de spaţiate pentru a permite înţelegerea şi aprofundarea noţiunilor. Timpul 

„rezervat” dialogului pentru clarificarea temelor abordate este însă practic nelimitat. 

2. Educația în lunile care urmează diagnosticului  
Se continuă în ritmul de o şedinţă de minimum 30 de minute/săptămână, prin reluarea 

subiectelor discutate în etapa anterioară, dar şi prin abordarea unor tematici noi.  

Se acordă atenție adaptării corecte a dozelor de insulină în funcţie de rezultatele 

autocontrolului, promovându-se îndeplinirea obiectivelor tratamentului cu insulină şi 

respectarea alimentaţiei corecte. Datele înscrise în carnetul de tratament se vor discuta și 

analiza cu ocazia consultaţiilor ambulatorii (6-12/an) şi a examenelor de bilanţ (4-6/an). 

Analiza carnetului de tratament reprezintă o metodă de evaluare a cunoştinţelor, de evaluare a 

deciziilor adoptate în diversele situaţii. 

Cu ocazia examenelor trimestriale de bilanț se poate recurge la educația în grup, la care 

vor participa copii cu temperament şi vârste apropiate, organizând chiar și şedinţe lunare sau 

săptămânale. 

3. Educaţia pe termen lung  
Lărgirea palierului problemelor abordate se efectuează numai după o evaluare (anuală) 

a cunoștințelor dobândite de către copil și familia acestuia. 

O problemă importantă reprezintă preluarea treptată a controlului bolii de către copil. 

Acest proces poate fi iniţiat gradual, incepând cu vârsta de 8-10 ani, dar transferul în întregime 

a supravegherii revenindu-i însă după o perioadă mai lungă de instruire şi exerciţiu și numai 

după vârsta de 12 ani. 
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e. Dispensarizarea constă din: 

Anamneza amănunţită a evenimentelor din intervalul ultimelor 2 vizite, frecvenţa şi 

severitatea hipoglicemiilor de la ultima întâlnire, performanţele şcolare, numărul zilelor 

absentate la şcoală şi cauzele lor, activităţile din timpul liber. 

Examinarea analizarea şi discutarea carnetului de tratament urmăreşte ţinerea sub 

control a modului de viaţă a copilului diabetic, evaluând: nevoile nutritive, necesarul insulinic, 

efectuarea autocontrolului tricotidian, verificarea adaptării dozelor de insulină, evenimente 

intempestive survenite în evoluţie.  

Examenul clinic general presupune:  

- efectuarea măsurătorilor antropometrice (înălțimea şi greutatea), raportându-se la 

valorile pentru vârstă şi sex;  

- inspecţia tegumentelor şi a locurilor de injecţie: 

- palparea ficatului este obligatorie. Modificările de volum ale ficatului (hepatomegalia) 

atrag atenţia asupra carenţei insulinice şi a instalării – mai rar astăzi – a sindroamelor 

Mauriac/Nobecourt şi mai rar a unei hepatite autoimmune: 

- Măsurarea tensiunii arteriale, investigarea reflexelor osteo-tendinoase, examenul 

cavităţii bucale (consult stomatologic obligatoriu la interval de 3 luni). 

Examinările biologice (trimestrial), constau din:  

- dozarea HbA1c, 

- lipidograma (colesterol total, LDLc, HDLc, trigliceride); 

- ureea şi creatinina serică, 

- determinarea microalbuminuriei, la toate cazurile cu durată de evoluţie a DZ >5 ani. 

Investigaţii paraclinice constau din : 

- evaluarea funcţiei cardiace (EKG şi ecocardiografie – trimestrial); 

- consultul oftalmologic (examen al fundului de ochi + angiografie cu substanță de 

contrast) se recomandă a fi efectuat după 5 ani de evoluție a DZ tip 1, iar la pubertate 

se va efectua anual indiferent de durata de evoluție a DZ; 

- ecografia abdominală (hepatică şi renală), precum și evaluarea funcției tiroidiene prin 

dozarea hormonilor tiroidieni se va efectua anual sau în cazul oricărei suspiciuni clinice. 

 

Cetoacidoza diabetică la copil 

 

Este o urgenţă medicală endocrino-metabolică din cauza insuficienţei severe (relative sau 

absolute) de insulină, urmată de o secreţie crescută de hormoni de contrareglare a insulinei 

(glucagon, cortizol, catecolamine, hormon de creştere) (17, 36). 

Se defineşte prin triada: hiperglicemie, cetoză şi acidoză metabolică.  

Factori precipitanţi 

La bolnavii cunoscuţi cu DZ, frecvente sunt erorile în administrarea insulinei: omisiune, 

neadaptarea dozelor la situaţiile care necesită creşterea (excese alimentare) sau suplimentarea 

acestora (infecţii acute, stres chirurgical sau traumatic) (37). 

La cazurile nou-diagnosticate de DZ factorul precipitant al CAD îl reprezintă deficitul 

absolut de insulină, CAD este „inaugurală”, fiind şi la ora actuală modalitatea cea mai frecventă 

de debut, mai ales la copiii de vârstă mică.  

Diagnosticul clinc este susţinut pe baza:  

- semnelor clasice (DZ cunoscut, sau istoric recent de poliurie şi polidipsie); 

- halenă acetonemică, respiraţie Kussmaul; 

- semne de deshidratare; 

- tahicardie; 

- anorexie, greţuri, vărsături, dureri abdominale (uneori imită abdomenul acut); 

- manifestări neuropsihice (somolenţă, dezorientare şi comă). 
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În grupa factorilor precipitanţi, pe primul plan la copil, se situează infecţiile, întreruperea 

tratamentului insulinic, stres (operator, traumatic etc.), corticoterapia prelungită. 

Diagnosticul de laborator al CAD se bazează pe: 

- hiperglicemie 250 mg/dl (11 mmol/l), frecvent cu valori între 600 și 800 mg/dl 

(mai rar 1000 mg/dl); 

- acidoză (pH 7,2); 

- cetonemie crescută; 

- Na+ : iniţial este crescut sau normal; 

- K+: poate fi: normal, crescu sau scăzut, valoarea sa depinzând de durata CAD; 

- Leucocitele: crescute (≥20.000/mm3) din cauza deshidratării; 

- creatinina serică şi amilazele serice crescute; 

- glicozurie, cetonurie. 

Clasificarea (stadializarea) CAD 
În funcţie de severitate se descriu 3 stadii ale CAD: ușoară, moderată şi severă (Tabelul 

17.3). 

 
Tabelul 17.3. Stadiile CAD 

Stadiul pH HCO3 total 

(mmol/l) 

BE 

(mEq/l) 

Glicemie 

(mg/dl) 

Semne clinice 

CAD  

uşoară  

<7,30 20-16 -5  -10 300-400 - astenie, anorexie 

- poliurie, polidipsie 

- halenă acetonemică 

CAD 

moderată  

<7,20 15-11 -10  -15 600-800 - anorexie, epigastralgii 

- vărsături, sindrom acut de 

deshidratare  

- halenă acetonemică 

- respiraţie Kussmaul 

CAD  

severă   

<7,10 10 > -15 >800 - halenă acetonemică 

- respiraţie Kussmaul 

- deshidratare intensă cu 

înfăţişare cadaverică 

- hipotermie, tahicardie 

- hipotensiune arterială 

- hipotonie musculară 

- diminuarea reflexelor osteo-

tendinoase, comă 

  

Tratamentul CAD (vezi Tabelul 17.4) presupune:  

- corectarea hiperglicemiei (prin aport lichidian şi insulinoterapie); 

- refacerea deficitului hidro-electrolitic;  

- corectarea acidozei metabolice prin: aport lichidian adecvat (± administrare de 

NaHCO3) și insulinoterapie; 

- tratamentul factorilor favorizanţi; 

- prevenirea complicaţiilor tratamentului CAD (edemul cerebral fiind cel mai de temut). 

 
Tabelul 17.4. Protocolul terapeutic al CAD la copii şi adolescenţi (după 38, 39, 40) 

a. Scopurile terapiei 

 Rehidratarea atentă în primele 24-48 de ore şi normalizarea electrolitemiei şi a glicemiei;  

 Glicemia nu trebuie să scadă cu mai mult de 5,5 mmol/l (100 mg/dl) pe oră; 

 Cu cât dezechilibrul metabolic la internare este mai mare, cu atât rata de rehidratare trebuie 

să fie mai lentă. 
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Tabelul 17.4 (continuare) 

b. Evaluarea clinică 

 Se apreciază: starea de conştienţă, gradul de deshidratare, semnele de şoc şi hipoperfuzie, 

semnele de acidoză cum ar fi: hiperventilaţia, prezenţa vărsăturilor, funcţia renală (volumul 

urinar), scăderea în greutate de altă cauză decât deshidratarea, prezenţa infecţiilor; 

 Semnele vitale trebuie controlate din oră în oră. Se efectuează monitorizare EKG; 

 La fiecare emisie de urină se va verifica glicozuria şi cetonuria. 

c. Evaluarea de laborator 

 Iniţial, se determină: glicemia, pH şi gazele sanguine în sângele venos, deficitul de baze, 

electroliţii, ureea, creatinina şi hematocritul; 

 La pacienţii în stare de şoc se determină pH şi gazele sanguine în sângele arterial, glicemia 

din oră în oră, apoi pH, gazele sanguine şi electroliţii la două ore şi apoi din 4 în 4 ore; 

 La nevoie, determinările se pot face mai des. 

d. Tratamentul în primele 24-48 de ore în spital 

 Se asigură libertatea căilor aeriene, susţinerea respiraţiei şi a circulaţiei; 

 Se întrerupe alimentaţia orală până la corecţia acidozei; 

 În caz de şoc: reechilibrare hidrică 

 administrându-se soluţie NaCl 0,9% în bolus 10-20 ml/kg corp. Ocazional sunt necesari 

substituenţi de volum plasmatic; 

– în continuare se instituie perfuzie endovenoasă cu soluţie NaCl 0,9%, 10-20 ml/kg 

corp/oră (maximum 500 ml în prima oră), în primele 1-2 ore; 

 În primele 24 de ore aportul parenteral total = 100-120 ml/kg corp; 

 Corectia deficitului hidric major se va face într-un ritm echitabil de la 24 la 48 ore atunci 

când este cazul; 

 Separat (pe o altă linie de perfuzie) după o oră de rehidratare, se instituie perfuzie 

endovenoasă cu insulină umană regular: 

 se prepară 100 U. insulină regular în 100 ml NaCl 0,9%; 

 se impune o spălare prealabilă a tubului de perfuzie cu NaCl 0,9%. pentru a se evita 

aderarea insulinei la pereţii de plastic (manevra nu este necesară în cazul folosirii 

albuminei); 

 se aşează derivaţia de administrare a insulinei la sistemul de perfuzie intravenoasă, 

folosind fie pompa de insulină, fie un set de perfuzie obişnuit; 

 Nu se administreaza insulina în bolus i.v., deoarece crește riscul de edem cerebral, 

precipită șocul prin scăderea rapidă a presiunii osmotice și exacerbează hipokaliemia; 

 se instituie insulină în perfuzie endovenoasă continuă în doză de 0,05-0,1 U/kg corp/oră; 

 se estimează o scădere iniţială a glicemiei datorată exclusiv rehidratării şi, ulterior, o 

reducere a acesteia cu aproximativ 10% în fiecare oră (50-70 mg/dl/oră); 

 se monitorizează glicemia după o oră şi apoi la fiecare 2-4 ore; 

 se menține același ritm al perfuziei endovenoase cu insulină până la rezoluția CAD (pH 

7,3); 

 ritmul perfuziei cu insulină trebuie adaptat astfel încât să se menţină o scădere a glicemiei 

de 5 mmol/oră (90 mg/dl/oră) (rata de scădere în primele 2 ore poate depăşi această 

valoare datorită rehidratării şi expansiunii volumului plasmatic); 

 când glicemia ajunge la 14 mmol/l (250 mg/dl), se modifică compoziţia lichidului 

administrat intravenos înlocuind soluţie NaCl 0,9% cu glucoză 5%; 

 În cazul persistenţei unei acidoze severe, cantitatea de glucoză administrată în perfuzie 

trebuie astfel adaptată astfel încât să menţină glicemia între 8,3 și 11 mmol/l (150-200 mg/dl), 

cu scopul de a permite continuarea perfuziei cu insulină într-un ritm de: 

 0,1 U/kg corp/oră, pentru a corecta acidoza; 

 doza de insulină se reduce numai după ce acidoza a fost corectată; 

 Se monitorizează glicozuria şi cetonuria inițial la fiecare micțiune apoi cel puţin o dată la  

3-4 ore. 
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Tabelul 17.4 (continuare) 
 Când acidoza este corectată, se reduce conţinutul în glucoză al lichidului perfuzat la 2,5% 

adaptând corespunzător perfuzia cu insulină pentru a preveni hipoglicemia; 

 Se începe alimentaţia orală când corpii cetonici sunt absenţi în urină;  

 Cu 30 de minute înainte de întreruperea perfuziei endovenoase cu insulină şi trecerea la prima 

masa, se administrează subcutanat 0,25 U/kg corp insulină cu acţiune rapidă şi, în cursul 

următoarei ore, insulina adminsitrată intravenos se întrerupe treptat; 

 În continuare se instituie una dintre schemele de tratament cu insulină. 

e. Potasiul 

 CAD se însoţeşte de o deficienţă potasică severă, chiar dacă nivelul plasmatic al potasiului 

este normal sau uşor crescut; 

 Dacă nu sunt semne de insuficienţă renală, potasiul trebuie adăugat în tratament  

(3-5 mmol/kg corp/24 ore) în momentul inițierii perfuziei endovenoase cu insulină;  

 Nivelele plasmatice ale potasiului trebuie menţinute la valori între 4 și 5 mmol/l; 

 Rata maximă recomandată de înlocuire a potasiului i.v. este de obicei 0,5 mmol/kg corp/oră; 

 Administrarea de potasiu în concentraţii depăşind 50 mmol/l trebuie monitorizată 

electrocardiografic. 

Suplimentarea cu potasiu 

Nivelul seric al potasiului în momentul 

administrării (mmol/l) 

Cantitatea de potasiu administrată 

(mmol/kg corp/oră) 

3 

3-4 

4-5 

5-6 

6 

0,6 

0,4 

0,3 

0,2 

nu se suplimentează 

f. Bicarbonatul 

 Administrarea de bicarbonat este controversată şi indicată numai dacă starea copilului este 

severă (pH <7); 

 Administrarea de bicarbonat poate fi benefică la pacientul cu hiperkalemie (rar) care poate 

pune viața în pericol sau cu acidoză neobișnuit de severă (pH <6,9) care a compromis 

contractilitatea cardiac; 

 Dacă se adminsitrează, el trebuie folosit doar pentru a corecta parţial acidoza (se 

administrează în 20 de minute 1/3 din deficitul calculat în funcţie de parametrii gazoşi 

sanguini, şi apoi se reevaluează starea bolnavului); 

 Riscurile tratamentului cu bicarbonat includ hipopotasemia şi hipernatremia. 

 

Perioada post-acidotică 
 În ziua a doua, dacă nu mai sunt semne evidente de acidoză şi există toleranţă gastrică, 

se poate relua alimentaţia orală. Se indică un regim hipocaloric, hipoglucidic şi cu aport de 

proteine şi de lipide redus la minim. Se administrează: ceai, supă strecurată, sucuri de fructe 

sau legume, compot, piure de mere, piure de cartofi. Alimentele cu conţinut glucidic bogat vor 

fi cântărite, iar mesele vor fi mai frecvente, pentru fracţionarea cantităţii de glucide. 

 Injecţiile s.c. de insulină pot fi reluate când s-a restabilit o toleranţă digestivă 

satisfăcătoare. 

 Necesarul de insulină prandială (umană regular sau analog prandial) se estimează la  

1 U/kg corp/24 ore, şi va fi repartizat în 4 doze, astfel: 

- ora 7 = 35%; 

- ora 13 = 30%; 

- ora 19 = 25%; 

- ora 24 = 10%. 

 Pentru a se evita reapariţia CAD, perfuzia cu insulină va continua încă o oră după 

începerea administrării insulinei s.c. 
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 În ziua a treia se trece la substituția insulincă folosind schema cu injecții multiple sau 

pompa de insulină, iar regimul alimentar va fi alcătuit conform principiilor de alimentaţie a 

copilului şi adolescentului cu DZ tip 1. 

 

Boli autoimmune asociate DZ tip 1 la copil 

 

Copiii şi adolescenţii cu DZ tip 1 au un risc crescut de a dezvolta şi alte boli autoimune. 

Asocierile cele mai frecvente sunt boala autoimună tiroidiană și boala celiacă. 

Boala autoimună tiroidiană (BAT)  

Incidența BAT la copiii și adolescenții cu DZ tip 1 este de 2-4 ori mai mare decât în 

populația generală (41). 

a.Tiroidita cronică autoimună (TCA) (sau Tiroidita Hashimoto) este forma clinică cea 

mai frecventă a BAT la această grupă de vârstă (14-28%) (2), boala Graves fiind întâlnită mult 

mai rar la copiii cu DZ tip 1 (0,5-7%) (42, 43). 

Diagnosticul pozitiv de TCA  

Tabloul clinic  

Gușa difuză (frecvent) sau nodulară (rar) se întâlnește mai ales în stadiul de hipotiroidism 

(44), deși au fost raportate cazuri cu gușă la copiii cu TCA în stadiu de eutiroidie, hipotiroidie 

sau hipotiroidism subclinic (45).  

Rar se semnalează simptome (disfonie, disfagie, tuse, voce răgușită etc.) determinate de 

compresiunea exercitată de gușă. 

TCA în stadiul de hipotiroidie poate fi suspicionată pe baza semnelor clinice clasice: 

bradicardie, constipație, modificări ale fanerelor: păr uscat, friabil, fără luciu, unghii friabile, 

tegumente uscate, reci, cu tentă galben-ceroasă, tegumente infiltrate mixedematos. În stadii 

avansate apar tulburări neuropsihice (deficit de atenție, de memorie, de concentrare, scăderea 

randamentului școlar, bradipsihie, bradilalie) (46). Dacă dezechilibrul hormonal persistă o 

perioadă mai îndelungată, apare întârzierea sau oprirea creșterii staturale (nanismul tiroidian) 

și a dezvoltării pubertare.  

Tabloul biologic. 

Valorile hormilor ttiroidieni (tiroxină liberă – FT4 – și triiodotironină liberă – FT3) și 

ale hormonului de stimulare tiroidiană (TSH) pot fi diferite în funcție de forma clinică (Tabelul 

17.5). 
 

Tabel 17.5. Valori hormonale în diferite faze de evoluție ale TCA 

Status funcțional tiroidian TSH FT4, FT3 

Eutiroidie Normal Normal 

Hipotiroidie subclinică ↑ Normal 

Hipotiroidie ↑↑ ↓↓ 

Hipertiroidie ↓ ↑↑ 

 

Prezența în ser a anticorpilor specifici (anti tiroidperoxidază și/sau anti tiroglobulină), 

confirmă diagnosticul, deși 10-15% dintre pacienții cu TCA nu prezintă anticorpi antitiroidieni 

circulanți. Evaluarea funcțională a tiroidei este utilă pentru stabilirea atitudiniii terapeutice, dar 

nu este esențială pentru confirmarea diagnosticului pozitiv (46, 47). 

Aspectul ecografic tiroidian sugestiv pentru TCA (hipoecogen, neomogen), consecutiv 

infiltrării limfocitare a glandei asociat cu creșterea în volum a glandei (în grade variabile) 

susține diagnosticul. 
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Tratamentul  

Presupune substituție cu L-tiroxină în doze variabile, dimineața, în priză unică, și are 

drept scop reducerea și menținerea în limite normale a valorilor TSH. Dozele sunt diferite în 

funcție de grupa de vârstă, se adaptează la 3-6 luni interval pentru menținerea eutiroidiei: 

- 4-6 μg/kg corp/zi, la copiii cu vârsta între 1 și 5 ani; 

- 3-4 μg/kg corp/zi, la cei cu vârsta între 6 și 11 ani; 

- 2-3 μg/kg corp/zi, la cei cu vârsta peste 12 ani. 

b. Boala Basedow Graves sau boala Graves este cea mai frecventă cauză de 

hipertiroidism, la copil. 

Tabloul clinic  
Debutul este nespecific: modificări de comportament, agitație, iritabilitate, nervozitate, 

scăderea capacității de concentrare la școală, tulburări de somn (insomnii), oboseală.  

În ciuda unui apetit crescut și a unui aport caloric corespunzător, curba ponderală este 

staționară sau chiar în scădere.  

Palpitațiile, tremorul și transpirația excesivă pot atrage atenția. Tranzitul intestinal este 

accelerat, copilul prezentând, frecvent, diaree a cărei etiologie este, adesea, greșit etichetată.  

Semnele clinice care ridică suspiciunea de boală Graves sunt cele cardiovasculare 

(tahicardie sinusală, hipertensiune arterială, suflu sistolic de ejecție datorat insuficienței mitrale 

funcționale, iar uneori, în forme severe, insuficiența cardiacă).  

Gușa, adesea prezentă, este de obicei simetrică, fermă, netedă și nedureroasă la palpare. 

Se poate decela un suflu la nivelul glandei, care reflectă creșterea fluxului sangvin la acest 

nivel.  

Oftalmopatia Graves este rară la copil, comparativ cu adultul. 

Diagnosticul de laborator  
Nivelele serice de FT4 și FT3 sunt crescute, iar TSH este supresat.  

Prezența anticorpilor antireceptor TSH în titru semnificativ confirmă diagnosticul. 

Ecografia tiroidiană evidențiază un aspect hipoecogen cu vascularizație accentuată 

(deseori cu aspect caracteristic de „infern tiroidian”). 

Tratament 

Tratamentul la copil și adolescent este, de obicei, medicamentos, cu antitiroidiene de 

sinteză asociat, la nevoie, cu medicație simptomatică. Cele mai folosite antitiroidiene de sinteză 

sunt tionamidele: tiamazolul, carbimazolul, metabolitul său, metimazolul, și propiltiourcilul.  

În caz de nereușită a terapiei cu această clasă de medicamente, alternativele terapeutice 

includ tratamentul chirurgical (tiroidectomia totală sau subtotală) și radioterapia cu iod I131.   

Recomandări în BAT asociată DZ tip 1 la copil 

Conform ghidurilor ISPAD și ADA, evaluarea funcției tiroidiene și a serologiei specifice 

este obligatorie la debutul DZ tip 1 la copil.  

Dacă, la prima evaluare, serologia tiroidiană este negativă și nu există disfuncție 

tiroidiană, evaluarea ulterioară se poate face la interval de 2 ani.  

Dacă serologia este pozitivă la debut sau dacă, în evoluția DZ, apar elemente clinice sau 

paraclinice care pledează pentru posibila apariție a unei disfuncții tiroidiene, reevaluarea se va 

face la 6 luni. 

Evaluarea ecografică tiroidiană se recomandă a fi efectuată anual, la pacienții cu gușă 

sau serologie pozitivă (48). 

 

Boala celiacă 

La copiii cu DZ tip 1, incidența bolii celiace este mult mai mare, fiind cuprinsă între  

0,6 și 16,4% (49). 

Factorii predispozanți includ sexul feminin și debutul DZ tip 1 la vârstă mică (50). 
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Boala celiacă este diagnosticată extrem de rar înaintea debutului DZ tip 1, la aproximativ 

90% dintre cazuri ea apărând în cursul evoluției DZ tip 1, fiind diagnosticată, de obicei, prin 

teste screening (50). 

Particularitatea bolii celiace la copiii cu DZ tip 1  

- evoluează asimptomatic sau atipic (oboseală, constipație, anemie etc.); 

- nu se asociază cu tulburări de creștere, ci eventual cu un control suboptimal al DZ, 

motiv pentru care ghidurile actuale recomandă ca, la debutul DZ tip 1, să se efectueze 

teste screening pentru diagnosticarea ei. 

Dacă este posibilă, testarea HLA ar trebui efectuată ca test de primă linie. Absența DQ2 

și DQ8 fac ca existența bolii celiace să fie extrem de puțin probabilă, astfel nu mai sunt necesare 

teste suplimentare. 

Testele serologice reprezintă instrumentul de screening la pacienții cu DZ tip 1. 

Anticorpii antigliadinici nu sunt recomandați din cauza valorii pozitive predictive 

scăzute a acestora în populație generală. 

Anticorpii anti gliadină IgA se indică mai ales în cazul copiilor cu vârsta sub 2 ani, la 

care anticorpii anti transglutaminază sau anti endomisium nu sunt întotdeauna exprimaţi. 

Anticorpii anti gliadină deamidată IgA prezintă o sensibilitate de până la 94% și o 

specificitate de 99%. 

Anticorpii tisulari anti transglutaminază IgA şi IgG 

Sunt cei mai uzuali şi eficienţi anticorpi serologici, atât pentru screening-ul bolii celiace, 

cât şi pentru evaluarea în dinamică a patologiei, la regimul fără gluten. 

Diagnosticul de boală celiacă la pacienți asimptomatici cu DZ 1 se bazează pe biopsia 

mucoasei intestinale, mai ales că procentul de rezultate fals pozitive pentru anticorpii anti 

transglutaminază este mai mare în acest grup populațional (48). 

În boala celiacă putem identifica un spectru de modificări histologice: de la structura 

normală a vilozităților intestinale până la atrofia severă a acestora.  

Consensul actual recomandă prelevarea a cel puțin 4 biposii de la nivelul porțiunilor 2 și 

3 ale duodenului, precum și a cel puțin unei biopsii de la nivelul bulbului duodenal (51, 52). 

Clasificarea Marsh (și cea modificată de Oberhuber) include leziuni infiltrative, 

hiperplastice sau atrofice (Tabelul 17.6) (51, 53). 
 

Tabel 17.6. Clasificarea histologică Marsh, modificată de Oberhuber 

 Criteriu histologic 

Marsh modificat 

(Oberhuber) 

Creșterea limfocitelor 

intraepiteliale* 

Hiperplazia criptelor Atrofie vilozitară 

Tipul 0 Nu Nu Nu 

Tipul 1 DA NU NU 

Tipul 2 DA DA NU 

Tipul 3 DA DA DA (parțială) 

Tipul 3b DA DA DA (subtotală) 

Tipul 3c DA DA DA (totală) 

* >40 limfocite/100 enterocite  

 

La copiii cu DZ tip 1 și serologie pozitivă pentru boala celiacă, pot exista doar modificări 

infiltrative sau chiar aspect microscopic normal al mucoasei intestinale. În aceste situații, 

diagnosticu este de boală celiacă potențială (48, 51). 

Prognosticul  

Deși prognosticul imediat este bun, cel tardiv este încă umbrit de riscul instalării 

complicaţiilor cronice.  
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18. Abordarea pacientului cu diabet zaharat pe perioada spitalizării 
Cornelia Bala 

 

 

Asigurarea unei calităţi optime a îngrijirii intraspitaliceşti pentru pacienţii cu diabet 

zaharat (DZ), indiferent de specialitatea secţiei pe care sunt internaţi,  necesită două condiţii: 

 stabilirea unor standarde de îngrijire prin implementarea de protocoale 

standardizate pentru evaluare şi tratament; 

 implementarea de sisteme de managment al calităţii şi de măsuri de intervenţie în 

domeniile identificate ca deficitare. 

 

Evaluarea la internare 

La internarea pacienţilor cunoscuţi cu DZ şi a celor nediagnosticaţi anterior cu DZ, dar 

cu glicemie >140 mg/dl, se recomandă determinarea HbA1c dacă această analiză nu a fost 

efectuată în ultimele 3 luni. Statusul legat de diabet (DZ tip 1, DZ tip 2, alte tipuri de DZ, fără 

DZ) va fi precizat în foaia de observaţie (1). 

De asemenea, se recomandă evaluarea cunoştinţelor şi abilităţilor legate de 

autoîngrijirea diabetului şi stabilirea unui plan de educaţie terapeutică pe parcursul internării, 

dacă acesta este considerat necesar. 

 

Planul de management al glicemiei 

Medicul curant trebuie să precizeze în foaia de observaţie recomandările pentru 

managementul glicemiei pe perioada spitalizării (terapie orală, terapii injectabile non-

insulinice, insulină). Ajustarea tratamentului, dacă este necesară, se va face pe baza unui 

algoritm standardizat care poate fi implementat de personal desemnat (recomandat mai ales 

pentru ajustarea dozelor de insulină) şi/sau prin colaborare cu secţiile din specialitatea diabet, 

nutriţie, boli metabolice. 

 

Ţintele glicemice la pacienţii spitalizaţi se regăsesc în Tabelul 18.1. 

 
Tabelul 18.1. Ţintele glicemice la pacienţii spitalizaţi (1) 

 Hiperglicemia la pacienţii cu DZ spitalizaţi este definită ca un nivel al glicemiei >140 mg/dl. 

Dacă valoarea HbA1c la internare este ≥6,5%, se confirmă diagnosticul de DZ preexistent. 

 Valorile glicemice persistent crescute >140 mg/dl necesită modificări de dietă sau ale medicaţiei 

cu potenţial hiperglicemiant. 

 Iniţierea insulinoterapiei se recomandă în cazul hiperglicemiei persistente la valori în general 

≥180 mg/dl. Ţintele glicemice pentru majoritatea pacienţilor critici şi non-critici sunt de  

140-180 mg/dl. 

 Ţinte glicemice mai stricte între 110 și 140 mg/dl pot fi adecvate la anumiţi pacienţi dacă se pot 

obţine fără un risc semnificativ de hipoglicemie.   

 Valori glicemice peste 180 mg/dl pot fi acceptate la pacienţi cu boli în fază terminală, cei cu 

comorbidităţi severe sau în secţii în care monitorizarea frecventă a glicemiilor şi îngrijirile 

intense de nursing nu sunt disponibile.  

 

Algoritmul de dozare a insulinei se va face pe baza judecăţii clinice şi a evaluării 

continue a statusului clinic, a tendinţelor de evoluţie a glicemiei, severităţii bolii, statusului 

nutriţional şi a coadministrării de medicaţie cu efect hiperglicemiant, dacă este cazul (de 

exemplu glucocorticoizi).   
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Monitorizarea glicemică pe perioada spitalizării 

Monitorizarea glicemică se va realiza în general prin determinarea glicemiei capilare 

cu aparate de tip glucometru. Acurateţea acestor aparate trebuie verificată. În situaţii de valori 

extreme ale hemoglobinei totale sau de hipoperfuzie periferică pot apărea discrepanţe 

importante între valorile glucozei din sângele capilar, arterial şi venos. Orice valoare care nu 

corespunde cu statusul clinic trebuie confirmată prin dozarea glicemiei plasmatice.  

Ritmul monitorizării: 

 înainte de fiecare masă principală la pacienţii care se alimentează; 

 la 4-6 ore la pacienţii care nu se alimentează (sau mai frecvent, la 30 de minute –  

2 ore la pacienţii care primesc insulină intravenos). 

Este interzisă utilizarea la mai mulţi pacienţi a aceluiaşi dispozitiv de înţepare şi a 

aceloraşi lancete/ace. 

Utilizarea sistemelor de monitorizare continuă a glucozei de tip real-time pot fi utilizate 

în cursul spitalizărilor în secţii unde există suficientă expertiză şi experienţă, dar nu sunt 

recomandate ca metodă de rutină pentru monitorizarea glicemică la pacientul spitalizat 

(recomandarea se referă în special la secţiile care sunt de alte specialităţi decât diabet, nutriţie, 

boli metabolice). 

 

Terapia antihiperglicemiantă la pacientul spitalizat  

Pentru controlul glicemic pe parcursul spitalizării, se preferă tratamentul cu insulină în 

regimuri adaptate situaţiei clinice (1, 2, 3).  

 în cazul pacienţilor critici, se recomandă administrarea de insulină i.v. sub forma 

unei infuzii continue cu ritm controlat (seringă automată). După stabilizare şi 

reluarea alimentaţiei, se va trece la un regim de administrare s.c. în care doza totală 

de insulină se calculează ca 75-80% din doza de insulină administrată i.v. în 

ultimele 24 de ore. În general, regimul s.c. va fi de tip bazal-bolus (50% din doză 

ca insulină bazală, 50% din doza ca insulină prandială administrată în 3 prize); 

 la pacienţii non-critici care se alimentează deficitar sau nu se alimentează se preferă 

regimul bazal sau regimul bazal cu bolusuri de corecţie; 

 la pacienţii non-critici care se alimentează normal se preferă regimul cu insulină 

bazală şi prandială plus bolusuri de corecţie dacă sunt necesare; acest regim este 

adecvat şi la pacienţii cu DZ tip 1 unde se va ţine cont în stabilirea bolusurilor de 

glicemia preprandială şi de aportul de glucide, în paralel cu optimizarea dozei de 

insulină bazală; 

 administrarea doar de insulină rapidă în funcţie de glicemii (de tip sliding scale) 

este descurajată; 

 în anumite cazuri selectate, regimul non-insulinic anterior poate fi continuat pe 

perioada spitalizării dacă asigură un control glicemic în ţintele stabilite; 

 dacă medicaţia non-insulinică a fost oprită pe parcursul spitalizării, aceasta trebuie 

reluată cu 1-2 zile înainte de externare dacă nu există motive de schimbare a 

strategiei antihiperglicemiane anterioare. 

 

În Tabelul 18.2. sunt prezentate recomandările generale legate de utilizarea terapiei 

non-insulinice pe parcursul spitalizării. 

 

Hipoglicemia la pacientul spitalizat trebuie tratată prompt conform recomandărilor şi 

în funcţie de severitate şi trebuie înregistrată în documentele medicale. Valorile glicemice  

<70 mg/dl impun revizuirea schemelor terapeutice pentru evitarea unor episoade subsecvente 

de hipoglicemie. 
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Nutriţia la pacienţii spitalizaţi trebuie să acopere necesarul energetic, să contribuie la 

un echilibru glicemic în ţinte şi să respecte, pe cât posibil, preferinţele pacientului. Dacă este 

necesară alimentaţia enterală, se vor prefera formulele speciale pentru pacienţii cu DZ dacă 

acestea sunt disponibile. 

 
Tabelul 18.2. Recomandările generale legate de utilizarea terapiei non-insulinice la pacienţii spitalizaţi 

 Contraindicaţiile şi precauţiile pentru fiecare clasă de medicaţie non- insulinică, în conformitate 

cu Rezumatul caracteristicilor produsului, trebuie reevaluate la internarea pacienţilor cu DZ tip 

2 trataţi la domiciliu cu una sau mai multe din aceste clase; 

 Se va opri tratamentul cu metformin dacă sunt planificate proceduri cu administrare de substanţă 

de contrast, dacă pacientul este hipovolemic sau dacă se anticipează variaţii mari ale volemiei; 

 Tratamentul cu sulfoniluree trebuie oprit dacă pacientul nu se alimentează sau dacă aportul 

alimentar este neregulat; 

 Tiazolidindionele pot fi continuate în timpul unor spitalizări programate de scurtă durată, dar în 

general trebuie oprite; 

 Inhibitorii de dipeptidilpeptidază 4 pot fi continuaţi pe perioada spitalizării; saxagliptina şi 

alogliptina trebuie oprite în cazul apariţiei unei insuficienţe cardiace; 

 Pentru evitarea cetoacidozei, inhibitorii de transportor 2 sodiu-glucoză trebuie opriţi temporar la 

pacienţii cu depleţie volemică până la corectarea volemiei, în stări critice, în prezenţa corpilor 

cetonici urinari, pe perioadele de suspendare a alimentaţiei orale şi pe perioada intervenţiilor 

chirurgicale; 

 Continuarea tratamentului cu agonişti de receptori GLP-1 pe perioada spitalizării se va face pe 

baza judecăţii clinice şi tinând cont de posibilele efecte adverse de tip gastrointestinal. 

 

La pacienţii cu DZ preexistent şi un nivel bun de educaţie specifică, autoajustarea 

tratamentului poate fi permisă cu condiţia comunicării cu echipa de îngrijire şi a înregistrării 

valorilor glicemice şi a dozelor de insulină administrate în documentele medicale. Această 

strategie poate fi adecvată la pacienţii cu DZ tip 1 trataţi cu regim bazal-bolus sau cu pompe 

de insulină şi la care eficienţa autoajustării dozelor la domiciliu este confirmată. 

 

În tabelul 18.3 sunt prezentate recomandările de management al glicemiei la pacienţii 

cu DZ în situaţii particulare (1, 2, 3). 

 

Tranziţia îngrijirii acute către externarea pacientului  

Înainte cu câteva zile de momentul externării, tratamentul antihiperglicemiant trebuie 

reevaluat în vederea stabilirii tratamentului la domiciliu. 

 Se va decide, în funcţie de judecata clinică şi de bilanţurile din perioada spitalizării, 

dacă tratamentele non-insulinice anterioare trebuie reluate; 

 La pacientul nou iniţiat pe insulină şi la care insulina trebuie continuată la domiciliu, se 

vor aplica metode de educaţie terapeutică, eventual şi cu implicarea familiei, astfel încât 

la externare să fie capabil să îşi administreze insulina, să facă ajustări de doze şi să poată 

practica automonitorizarea glicemică; 

 Orice pacient cu DZ externat din spital trebuie să beneficieze de un plan de monitorizare 

şi de controale periodice uletrioare, în general prin adresarea/readresareea într-un 

serviciu de ambulatoriu de specialitate. 
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Tabelul 18.3. Recomandările de management al glicemiei la pacienţii cu DZ în situaţii particulare 

Nutriţie enterală şi parenterală 

 Regimul de insulinoterapie cel mai adecvat este cel de tip bazal-bolus şi cu bolusuri de corecţie 

dacă este cazul; 

 O insulină bazală trebuie obligatoriu administrată, acest lucru fiind important mai ales la pacienţii 

cu DZ tip 1; 

 Doza de insulină prandială se calculează luând în considerare necesarul de 1 U insulină prandială 

la fiecare 10-15 g glucide administrate; 

 Dacă alimentaţia enterală se face în bolusuri intermitente, doza de insulină prandială se va 

administra înainte de bolusurile alimentare; 

 Dacă alimentaţia enterală este continuă, doza de insulină prandială se va administra la fiecare  

6 ore (insulina regular) sau la fiecare 4 ore (analogii prandiali); 

 Dacă alimentaţia este parenterală, se va adăuga insulină regular în soluţia perfuzabilă (1 U 

insulină la 10 g glucoză, doza fiind ulterior ajustată în funcţie de glicemii). 

Tratament cu corticoizi 

 Tipul şi doza de corticoizi trebuie luată în considerare la stabilirea regimului de insulinoterapie; 

 Corticoizii cu durată de acţiune scurtă şi administraţi o dată pe zi vor produce o creştere de 

glicemie la 4-8 ore de la administrare. În acest caz, o insulină bazală de tip NPH administrată 

dimineaţa poate fi suficientă pentru atenuarea hiperglicemiei diurne şi reducerea riscului de 

hipoglicemie nocturnă. Această recomandare este valabilă pentru pacienţii netrataţi anterior cu 

insulină; 

 Dacă tratamentul se face cu corticoizi cu durată de acţiune lungă (de exemplu, dexametazonă) 

sau cei administraţi în mai multe prize/continuu, un analog bazal de insulină poate fi mai eficient 

în obţinerea controlului glicemic; 

 Dacă dozele de corticoizi sunt mari, este necesară adăugarea de insulină prandială; 

 La pacienţii trataţi anterior cu insulină, regimul uzual va fi adaptat din punct de vedere al tipului 

şi dozelor de insulină; 

 Variaţiile dozelor de corticoizi trebuie însoţite de adaptarea dozelor de insulină. 

Intervenţii chirurgicale 

 Ţintele glicemice în perioadele pre-, intra- şi post-operatorie sunt de 80-180 mg/dl; 

 Preoperator se va evalua riscul anestezic la cei cu boală coronariană sau la risc de boală 

coronariană la pacienţii cu neuropate cardiacă autonomă şi/sau insuficienţă renală; 

 În ziua intervenţei, nu se va administra metformin şi nici altă medicaţie non-insulinică; 

 În ziua intervenţiei, se va administra 50% din doza uzuală de insulină bazală sau se va fixa o rată 

bazală temporară de 50% în cazul pacienţilor cu pompă de insulină; 

 Glicemia va fi monitorizată la fiecare 4-6 ore şi se vor administra bolusuri de corecţie, dacă este 

necesar; 

 Tratamentul uzual va fi reluat după reluarea alimentaţiei orale complete. 
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19. Alte aspecte importante la pacienții cu diabet zaharat 

Mircea Munteanu 

 

 

1. Vaccinări  

 Recomandări generale (1): 

 Se recomandă administrarea vaccinărilor obișnuite atât copiilor, cât și adulților cu 

diabet zaharat (DZ), în funcție de vârstă; 

 Este recomandată efectuarea anuală a vaccinării antigripale tuturor persoanelor cu 

vârsta mai mare de 6 luni, mai ales a celor cu DZ; 

 Vaccinarea realizată cu vaccinul pneumococic polizaharidic conjugat 13-valent este 

recomandată copiilor cu vârste mai mici de 2 ani. Pacienții cu DZ cu vârste cupri 

nse între 2 și 64 de ani ar trebui să efectueze și vaccinul pneumococic polizaharidic 23-

valent. La vârste mai mari de 65 de ani, independent de istoricul de vaccinări, 

administrarea vaccinului pneumococic polizaharidic 23-valent este necesară;  

 Este recomandată administrarea unei serii de 2 sau 3 doze de vaccin antihepatită B 

(dependent de tipul de vaccin) pacienților cu DZ nevaccinați cu vârste cuprinse între 18 

și 59 de ani. Totodată, ar putea fi considerată administrarea a unei serii de 3 doze de 

vaccin antihepatită B pacienților nevaccinați cu DZ și cu vârste mai mari de  

60 de ani.  

 

Recomandările de mai sus au fost formulate din cauza riscului crescut al pacienților cu 

DZ (populație vulnerabilă) de a dezvolta hepatită B – posibil din cauza contactului cu sânge 

infectat prin utilizarea necorespunzătoare a glucometrelor sau a acelor nesterile – sau 

complicații ale infecției cu pneumococ sau cu virusul gripal. Totodată, vaccinările pentru 

tetenos-difterie-pertussis, rujeolă-oreion-rubeolă, virusul papiloma uman și varicelă sunt, de 

asemenea, importante atât pentru pacienții cu DZ, cât și pentru populația generală.  

 

2. Inserție profesională  

Recomandări (2): 

 Pacienții cu DZ ar trebui luați în considerare pentru angajare în funcție de necesitățile 

specifice locului de muncă și de starea clinică, tratamentul și antecedentele personale 

patologice;  

 Atunci când este necesară evaluarea individualizată unui pacient cu DZ pentru un 

anumit loc de muncă, se recomandă ca aceasta să fie realizată de către un medic cu 

experiență în tratarea DZ, cu implicarea medicului currant;  

 Evaluările medicale pentru angajare trebuie să se bazeze pe date medicale suficiente și 

corespunzătoare și nu pe informații singular; 

 Ghidurile și protocoalele de screening pot fi instrumente utile în luarea deciziilor în 

ceea ce privește statutul de angajat dacă sunt utilizate într-un mod obiectiv și dacă se 

bazează pe cele mai noi cunoștințe științifice referitoare la DZ și la managementul 

acestuia;  

 Evaluarea riscurilor angajaților cu DZ include determinarea corespondenței adecvate 

între severitatea patologiei și îndatoririle locului de muncă;  

 Majoritatea pacienților cu DZ își pot gestiona patologia într-o asemenea măsură în care 

nu există un risc (sau există un risc minim) de incapacitate la locul de muncă din cauza 

hipoglicemiei. Un singur episod de hipoglicemie severă nu ar trebui să discalifice, în 

sine, un individ la locul de muncă, dar un pacient cu hipoglicemii severe recurente ar 
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putea să nu fie capabil să efectueze în siguranță anumite sarcini (sau să aibă un anumit 

loc de muncă), mai ales în cazurile în care episoadele nu pot fi explicate; 

 Hiperglicemia nu reprezintă un risc imediat de incapacitate la locul de muncă, iar 

complicațiile cronice sunt relevante în deciziile de angajare doar dacă sunt deja prezente 

și interferă cu performanța de la locul de muncă; 

 Evaluarea siguranței de la locul de muncă include interpretarea glicemiilor măsurate, 

istoricul de hipoglicemii, prezența hipoglicemiilor nesesizate (hypoglycemia 

unawareness) și a complicațiilor DZ și nu ar trebui să se bazeze doar pe o evaluare 

generală a controlului glicemic; 

 Pacienții cu DZ ar putea avea nevoie de ajustări la locul de muncă pentru a-și putea 

îndeplini îndatoririle eficient și în siguranță; aceste modificări au ca scop acomodarea 

la necesitățile zilnice de tratament al DZ și, în unele cazuri, la complicațiile existente. 

Toate aceste modificări trebuie să fie individualizate.  

 

3. Asociații de pacienți 

Recomandări (1, 3): 

 Pacienții cu DZ ar trebui să fie îndrumați către asociațiile de pacienți locale (sau către 

resursele comunitare) atunci când acestea sunt prezente; 

 Pacienții ar trebui să fie asistați în autoîngrijirea DZ de către educatori sau de către 

instituții sau asociații care se ocupă cu managementul diabetului zaharat, atunci când 

acestea există în comunitatea locală; 

 Identificarea și dezvoltarea resurselor comunitare pentru sprijinul pacienților cu DZ și 

care susțin optimizarea stilului de viață reprezintă o componentă esențială a 

tratamentului; 

 Resursele comunitare și asociațiile de pacienți cu DZ reprezintă o strategie cost-

eficientă, bazată pe dovezi, pentru a îmbunătăți managementul DZ și al factorilor de 

risc cardiovascular; 

 Asociațiile de pacienți cu DZ au ca domeniu de activitate reprezentarea la nivel local, 

național și internațional a intereselor persoanelor cu DZ. 

 

Recomandările de mai sus sunt bazate pe numeroase studii care indică faptul că 

pacienții cu DZ care fac parte din grupuri de suport (asociații de pacienți) au comportamente 

de autoîngrijire mai eficiente și mai corecte și un control glicemic ameliorat față de cei care nu 

participă la asemenea întâlniri. Astfel, recomandăm promovarea politicilor prin care se 

încurajează apariția și dezvoltarea acestor grupuri de sprijin.  
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20. Prediabetul 
Anca Pantea Stoian 

 

 

1. Definiţie 
Prediabetul este o afecțiune metabolică cronică în care nivelurile glicemiei sunt peste 

pragul superior considerat normal, dar sub pragul pentru un diagnostic de diabet zaharat (DZ) 

(1-3). Deşi nu este considerat entitate clinică de sine stătătoare, prediabetul, prin riscul mare de 

evoluţie către tipul 2 de DZ şi a dezvoltării bolilor cardiovasculare trebuie recunoscut ca fiind 

o etapă clinică importantă şi tratat ca atare. 

Actual, se poate spune că prediabetul interesează acel segment populaţional care 

prezintă valori ale glicemiei à jeun (bazale) cuprinse între 110 și 125 mg/dl (sau între 100 și 

125 mg/dl, conform recomandărilor din S.U.A.) și/sau valori ale glicemiei determinate la două 

ore în timpul testului de toleranţă la glucoză orală (TTGO) cuprinse între 140 și 199 mg/dl. 

Criteriile de diagnostic, precum și terminologia asociată cu prediabetul variază considerabil 

între diversele entităţi ştiinţifice (ADA, OMS, IDF) și trebuie acordată atenție la interpretarea 

și descrierea datelor de prevalență și incidență (Tabelul 20.1). 

 
Tabelul 20.1. Criterii de diagostic a prediabetului 

Criteriul ADA (4) OMS (5) IDF (5) ACE/AACE 

(6) 

Non diabet 

/non-prediabet 

Termeni Prediabet  Hiperglicemie 

intermediară 

Alterarea 

toleranţei la 

glucoză 

 Valori 

fiziologice 

Scăderea 

toleranţei la 

glucoză 

(valoarea 

glicemiei la 2 

ore în cursul 

TTGO cu 75 g 

glucoză) 

140-199 

mg/dl (7,8-

11 mmol/l) 

  140-199* 

mg/dl (7,8-

11 mmol/l) 

≤139 mg/dl 

SAU  

Alterarea 

glicemiei bazale 

(à jeun) 

100-125 

mg/dl (5,6-

6,9 mmol/l) 

110-125 mg/dl 

(6,1-6,9 

mmol/l) 

110-125 

mg/dl (6,1-

6,9 mmol/l) 

100-125* 

mg/dl (5,6-

6,9 mmol/l) 

≤99 mg/dl 

SAU 

HbA1c (%) 5,7-6,4    ≤5,6 

*unul dintre cele două criterii sau amândouă 

 

2. Epidemiologie 
Prevalenţa estimată a prediabetului este relativ greu de apreciat din cauza criteriilor de 

diagnostic diferite. Cel mai scăzut cut-off este definit de ghidul ADA şi, din aceste motive, 

prevalenţa este foarte ridicată comparativ cu criteriile OMS (4-6). Într-o cohortă de 1547 de 

adulţi din Statele Unite, simpla apreciere a prediabetului pe baza glicemiei bazale de 100 mg/dl 

faţă de 110 mg/dl a crescut prevalența prediabetului de la 19,8% la 34,6%. În aceeaşi cohortă, 

aprecierea celor două criterii, atât alterarea glicemiei bazale, cât şi a glicemiei la 2 ore din 

cursul TTGO a dus la creşterea prevalenţei prediabetului de la 15,8% la 20,2% (7). Valorile 

determinate ale HbA1c ca marker al alterării glicemice sunt considerate de multe entităţi 

ştiinţifice mult mai obiective. Un alt studiu pe populaţie suedeză non-diabetică a arătat o 

prevalenţă a prediabetului de 30,9% dintre cei 1542 de subiecţi sănătoşi, dintre care 79,9% au 
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fost identificaţi pe baza determinării HbA1c, 9,9% pe baza determinării glicemiei bazale şi 

10,3% atât prin determinarea atât a HbA1c, cât şi a glicemiei bazale (8). 

Prevalenţa globală a prediabetului, aşa cum IDF o comunică recent, a folosit ca metoda 

de diagostic scăderea toleranţei la glucoză şi este de 7,3% în populaţia adultă la nivelul anului 

2017, ceea ce înseamnă aproximativ 352 milioane de pacienţi cu prediabet. În anul 2045, se 

anticipează o creştere de până la 8,3% la nivel global, fără diferenţe între sexe. Prevalenţa cea 

mai ridicată se regăseşte în S.U.A (aproximativ 15%) şi cea mai scăzută în Asia de Sud-Est 

(3%) (9). La nivel european, este estimată o prevalenta de 5,5%, iar în România de 28,1%, 

conform studiului Predatorr (10). 

Factorii care determină creşterea prevalenţei prediabetului 

O serie de analize epidemiologice au determinat o legătură strânsă între rasă şi incidenţa 

prediabetului. Populaţia de etnie afro-americană, nativii americani, hispanicii din S.U.A, 

precum şi rromii sau rasele din Asia de Sud prezintă o predispoziţie mai crescută pentru 

dezvoltarea prediabetului faţă de populaţia Caucaziană. O serie de factori au fost identificaţi ca 

predispozanţi pentru prediabet printre care: creşterea speranţei de viaţă, urbanizarea excesivă, 

statutul socio-economic, nivelul de educaţie, accesul către sistemele de sănătate, dieta de tip 

vestic, sedentarismul, obezitatea (11). 

 

3. Diagnostic, screening şi factori de risc  

Pentru a defini valorile la care metabolismul glucidic este alterat, vor fi luate în 

considerare criteriile ADA 2019. Justificarea acestei opţiuni este faptul că recomandările 

acestui ghid sunt reevaluate anual de grupurile de experţi şi, în plus, reflectă cel mai fidel 

modificările profilului glicemic. 

Prediabetul poate fi diagnosticat prin determinarea fie a glicemiei bazale (à jeun), fie a 

glicemiei la 2 ore în cursul TTGO şi/sau a HbA1c, aşa cum sunt prezentate în Tabelul 20.1. De 

regulă, sunt mici diferenţe între valorile determinate prin fiecare metodă mai sus amintită. Cele 

trei variante de determinare sunt folosite şi ca metode de screening pentru prediabet. 

Screening. Testarea pentru prediabet se recomandă a se face populaţiei adulte 

asimptomatice, de orice vârstă care prezintă suprapondere sau obezitate (indice de masă 

corporală ≥25 kg/m²) care prezintă unul sau mai mulţi factori de risc sau la populaţia adultă de 

peste 45 de ani asimptomatică. Dacă testarea este negativă la oricare dintre cele două grupuri 

populaţionale, retestarea se va face după 3 ani, sau oricând în această perioadă dacă apar 

modificări/suspiciuni. Totodată, identificarea factorilor de risc pentru bolile cardiovasculare 

impun tratament imediat. Screeningul pentru prediabet este obligatoriu şi la tineri, fie la 

pubertate, fie la vârsta de 10 ani dacă aceştia prezintă un indice de masă corporală ≥ a 85-a 

percentilă (suprapondere) sau ≥ a 95-a percentilă (obezitate), precum şi la femeile cu istoric de 

diabet gestațional (Tabelul 20.2) (4).  

Atât pentru screeningul, cât şi pentru diagnosticul prediabetului sunt necesare 

determinările: glicemiei bazale (à jeun), efectuarea TTGO – glicemia la 2 ore, precum şi 

determinarea HbA1c. 

1. Alterarea glicemiei bazale (glicemia à jeun): este definită ca determinarea glicemiei 

dimineaţă, după 8-14 ore post alimentar, fără consum de cafeină sau efort fizic intens, preferabil 

din sânge venos. Este definită cu un interval de 110-125 mg/dl. Se vor face una sau două 

determinări diferite. 

2. TTGO se va realiza fără nicio limitare a consumului anterior de glucide, în condiţii 

de repaus, à jeun, după somnul de noapte; pacientul trebuie să rămână în centrul de testare 

minimum 2 ore după aportul a 75 g glucoză anhidră dizolvată în 300 ml apă. Recoltarea 

probelor din sângele venos se for face după cum urmează: prima glicemie înainte de 

administrarea soluţiei glucozate și a doua la 2 ore după ingestie (12). Probele recoltate se 

analizează conform timpilor de recoltare şi se prelucrează de către un laborator specializat. 
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Dacă pacientul testat se află deja în tratatment cu metformin, trebuie întreruptă administrarea 

acestuia cu cel puţin 7 zile înaintea efectuării TTGO. Testarea glicemiilor în cadrul TTGO se 

va face doar din sânge venos, nu este recomandată testarea cu aparatele de automonitorizare 

glicemică (glucometre, senzori). Dacă două testări diferite au avut rezultate discordante, este 

necesară reluarea testării (glicemie à jeun versus TTGO). Scăderea toleranței la glucoză este 

definită prin valoarea glicemiei recoltată la 120 minute post ingestie soluţie glucozată cuprinsă 

între 140 și 199 mg/dl.  

3. HbA1c este valoarea determinată prin recoltarea de sânge venos (nu aprecierea 

HbA1c estimată livrată de sistemele de monitorizare glicemică continuă – senzori) şi analizată 

prin metoda HPLC. Dacă pacientul suferă de o patologie sangvină: talasemie, 

hemoglobinopatii etc.) determinarea HbA1c nu este edificatoare pentru diagnostic. În 

România, determinarea HbA1c pentru diagnosticul prediabetului nu este disponibilă în sistem 

rambursat de Programul Naţional de Diabet sau o parte dintre laboratoare nu respectă criteriile 

internaţionale de determinare. Valorile definite pentru HbA1c în prediabet sunt 5,7-6,4% (4). 

 
Tabelul 20.2. Criteriile de testare şi factorii de risc pentru prediabet la persoanele asimptomatice, non-

diabetice (4) 

Testarea trebuie realizată la toţi adulţii supraponderali/obezi ce prezintă unul sau mai mulţi dintre 

următorii factori de risc: 

1. Istoric familial de DZ (rude grad 1) 

2. Rasa cu risc crescut de dezvoltare a 

prediabetului 

3. Istoric de boală cardiovasculară 

4. Femei diagnosticate cu sindrom de ovar 

polichistic 

5. Sedentarism 

6. Hipertensiune arterială nou-

diagnosticată/Istoric de hipertensiune 

arterială/tratament antihipertensiv, cu valori 

≥140/90 mmHg 

7. Profil lipidic modificat: HDLcolesterol  

≤35 mg/dl şi/sau trigliceride ≥250 mg/dl 

8. Insulinorezistenţa sau condiţii clinice asociate 

cu insulinorezistenţă (raport talie şold ≥0,81, 

pentru femei şi ≥0,96, pentru bărbaţi, obezitate 

morbidă, acanthosis nigricans etc.) 

9. Istoric de schizofrenie sau tulburări bipolare 

severe în tratament cu antipsihotice 

10. Tratament cu glucocorticoizi, diuretice 

tiazidice, unele molecule utilizate în tratarea 

HIV 

Femeile cu antecedente de diabet gestaţional (screening la interval de 3 ani) 

Toţi pacienţii cu vârsta ≥45 de ani (dacă testările sunt negative, se vor repeta la interval de 3 ani) 

 

Testarea trebuie realizată la toți copiii și tinerii supraponderali/obezi la vârsta de 10 ani/pubertate ce 

prezintă unul sau mai mulţi dintre următorii factori de risc: 

1. istoric de diabet gestațional al mamei 

2. istoric familial de DZ tip 2 (rude de grad 1 şi 2) 

3. rasă/etnie 

4. semne de insulinorezistență (hipertensiune arterială, dislipidemie, acanthosis nigricans, sindrom de 

ovar polichistic, greutate scăzută la naştere 

Dacă testele sunt negative, se reia testarea la interval de 3 ani sau dacă indicele de masă coproală 

crește creşte. 

 

Statusul de prediabet reprezintă aşadar heterogenitate etiologică, iar prezenţa lui nu 

reprezintă doar un risc crescut de DZ tip 2, ci şi un risc de boli cardiovasculare. Progresia 

perturbărilor metabolice reprezentate de alterarea glicemiei bazale sau a toleranţei la glucoză 

este influenţată de predispoziţia rasială/etnică, dar şi de factorii de mediu. În studiul Finnish, 

la 10 ani de urmărire, au fost analizaţi pacienţii cu toleranţă normală la glucoză faţă de pacienţii 

care au avut o scădere a toleranţei la glucoză la includere în studiu sau pacienţii cu scădere 

iniţială a toleranţei la glucoză, dar care nu a progresat sau pacienţii cu scădere iniţială a 

toleranţei la glucoză care a progresat către DZ tip 2. În urma acestuia, mortalitatea de cauză 

cardiovasculară a crescut cu 130% la pacienţii cu scădere iniţială a toleranţei la glucoză, dar 
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care nu a progresat, şi cu 70% la cei care au progresat spre DZ, dar care au fost trataţi (13). Mai 

mult, în Honolulu Heart Study, cauzele de moarte subită au fost semnificativ crescute la 

pacienţii cu scăderea toleranţei la glucoză (14). În trialul Diabetes Prevention Program, 7,9% 

dintre pacienţii cu scăderea toleranţei la glucoză au dezvoltat retinopatie diabetică şi o 

prevalenţă crescută a hipertensiunii arteriale (29-38%), a dislipidemiei (6-16%) şi a bolilor 

cardiovasculare (50%) (15). 

Toate aceste date ştiinţifice arată că pacienţii cu scăderea toleranţei la glucoză sunt la 

risc şi odată ce aceasta este identificată trebuie tratată; altfel, evoluţia către DZ este predictibilă, 

iar instalarea complicaţiilor micro- şi macrovasculare diabetice va fi prematură. 

 

4. Intervenţie terapeutică  

Modificarea stilului de viaţă 

O serie de trialuri clinice randomizate, printre care şi Diabetes Prevention Program, 

Finnish Diabetes Prevention Study sau Da Qing Diabetes Prevention Study au arătat că 

intervenţia asupra stilului de viaţă şi terapia comportamentală au efecte pozitive asupra 

îmbunătăţirii markerilor cardiometabolici, precum profilul glicemic, tensiunea arterială, 

profilul lipidic sau inflamaţia, şi un efect pozitiv asupra instalării complicaţiilor micro- şi 

macrovasculare diabetice. Cu cât aceste intervenţii sunt mai precoce şi sunt menţinute pe 

termen lung cu atât progresia către DZ va fi mai redusă. 

Cele două componente majore ale stilului de viaţa sunt: scăderea în greutate cu 7-10% 

din greutatea corporală prin restricţie calorică moderată şi exerciţiu fizic moderat de minim 

150 de minute săptămânal. 

Restricţia calorică este recomandată a se face moderat, cu o scădere de  

500-1000 kilocalorii din necesarul caloric zilnic calculat pentru greutatea iniţială. Intervenţia 

nutriţională recomandă Dieta Mediteraneană, cu încărcătură calorică şi de lipide și chiar şi de 

glucide mică, dar bogată în fibre şi lipide sănătoase. Printre alimentele recomandate sunt 

cerealele integrale, legumele şi fructele proaspete, nucile, seminţele, alunele crude, uleiul de 

măsline presat la rece, iar alimentele recomandate cu prudenţă sau la care se limitează aportul 

sunt: sarea, produsele intens procesate, rafinate, alcoolul, băuturile carbogazoase şi tutunul. 

Recomandările nutriţionale nu sunt restricţionate de vârstă, ajustările calorice trebuie 

individualizate. Intervenţia nutriţională pentru persoanele obeze sau supraponderale care au 

recomandarea de pierdere în greutate nu este nici uşor de implementat şi nici de menţinut pe 

termen lung, de aceea, de cele mai multe ori, este necesară intervenţia pentru suport atât a 

dieteticianului, cât şi a psihologului, dar şi a medicaţiei adiţionale; presupune deprinderea de 

tehnici de automonitorizare nutriţională, adoptarea unor ţinte realiste, evaluare şi monitorizare 

permanentă, strategii cognitive şi suport social şi la locul de muncă. Diversele programe de 

monitorizare asistată disponibile pe noile telefoane smartphone sunt foarte eficiente şi ele 

trebuie promovate pacienţilor cu risc de diabet sau chiar prediabet. Aceste programe trebuie să 

fie autorizate de persoane specializate în domeniu şi acreditate de instituţiile responsabile. 

Exerciţiul fizic cu intensitate moderată este recomandat în reprize de 30 de minute/zi, 

timp de 5 zile pe săptămână. Activitatea fizică intensă are efecte benefice, scăzând insulino-

rezistenţa, îmbunătăţind insulinosensibilitatea şi diminuă depozitul adipos abdominal, mai ales 

la tineri (4). Activitatea fizică susţinută la pacienţii care o pot efectua (cu excepţia persoanelor 

cu obezitate morbidă, afecţiuni osteoarticulare severe etc.) şi, mai ales, combaterea 

sedentarismului are efecte benefice şi asupra hiperglicemiilor postprandiale, a ficatului gras 

non-alcoolic şi în prevenţia diabetului gestațional (6). 

Intervenţia farmacologică  

Moleculele cu efecte pozitive în prevenţia DZ şi în prediabet sunt: metforminul, 

inhibitorii de α-glucozidază, agoniștii de receptori GLP-1, inhibitorii de dipeptidilpeptidază 4 

și tiazolidindionele. Prescrierea acestor terapii se va face individualizat, în funcţie de balanţa 
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risc-beneficiu, dar şi din perspectiva costurilor, pentru fiecare moleculă în parte. Dintre cele 

mai apeciate şi cu rezultate validate de mai multe studii, metforminul este cel mai eficient, cu 

un raport risc-beneficiu acceptabil şi un cost scăzut. Bazând aceste afirmaţii pe rezultatele 

studiului Diabetes Intervention Program, metforminul este recomandat ca opţiune terapeutică 

la pacienţii cu risc înalt (istoric de diabet gestațional, ficat gras non-alcoolic, sindromul de ovar 

polichistic sau indice de masă corporală ≥35 kg/m²). Monitorizarea nivelului de vitamină B12 

concomitent cu administrarea metforminului la pacienţii cu prediabet, mai ales dacă aceştia 

prezintă anemie sau neuropatie, este recomandată. 

Alături de schimbarea stilului de viaţă, prescrierea metforminului la pacienţii cu 

prediabet poate fi realizată atât de medicii specialişti diabetologi, cât şi de medicii de familie. 

Monitorizarea şi tratamentul hipertensiunii arteriale, ale dislipidemiei, ale ficatului gras 

non-alcoolic precum şi ale hiperuricemiei fac parte din strategia terapeutică a prediabetului 

dacă pacienţii au diagnosticate aceste afecţiuni. Ţintele terapeutice pentru hipertensiunea 

arterială (130/80 mmHg, profil lipidic (LDLc ≤100 mg/dl) sau acid uric (≤7 mg/dl) sunt 

aceleaşi ca pentru populaţia sănătoasă. Alte terapii precum fibraţii, sechestranţii de acizi biliari, 

ezetimibul pot fi considerate benefice. Sechestranţii de acizi biliari joacă un rol important în 

prediabet, deoarece această clasă terapeutică, în special colesevelamul, îmbunătăţeşte profilul 

glicemic şi reduce riscul de boală cardiovasculară. 

O serie de terapii care au efect de prezervare a celulelor β-pancreatice şi în adiţie de 

limitare a progresiei toleranţei la glucoză sunt validate (inhibitorii de dipeptidilpeptidază 4) sau 

în curs de cercetare. Aceste opţiuni terapeutice pot fi promiţătoare ca terapie în prediabet (16). 

Terapia farmacologică pentru persoanele supraponderale sau obeze 

O serie de molecule sunt recomandate în strategia terapeutică de pierdere în greutate. 

Orlistatul are rezultate bune atât în pierderea în greutate, cât și în progresia prediabetului. 

Sibutramina este mai eficientă decât orlistatul, îmbunătăţeşte greutatea, profilul lipidic şi 

homeostazia glicemică, dar prezintă reacţii adverse, crescând tensiunea arterială. Antagoniştii 

receptorilor canabinoizici sunt la fel de eficienţi asupra greutăţii şi a profilului glicemic, dar 

induc depresie şi anxietate. Chirurgia metabolică (chirurgia bariatrică) este eficientă atât la 

adulţi cu obezitate morbidă (indice de masă corporală ≥40 kg/m²), cât şi la tineri cu obezitate 

severă sau la adulţii cu factori de risc semnificativi (17-20).  

Intervenţia terapeutică la copii şi adolescenţi 

La această grupă specială de populaţie, având în vedere creşterea prevalenţei obezităţii, 

principalele recomandări sunt modificarea stilului de viaţă prin exerciţiul fizic şi intervenţie 

nutriţională. Reducerea greutăţii corporale la copiii şi adolescenţii supraponderali sau obezi 

este un deziderat esenţial alături de combaterea sedentarismului şi tratarea hipertensiunii şi a 

dislipidemiei (21). 

 

5. Monitorizare 

Prin monitorizarea prediabetului se înţelege efectuarea profilului glicemic (glicemia 

bazală, glicemia la 2 ore în cursul TTGO, HbA1c), profilului lipidic, acidului uric, 

microalbuminuriei, măsurarea tensiunii arteriale, la toţi pacienţii cu prediabet, anual. La 

pacienţii cu prediabet care se află la risc înalt (modificările glicemiei bazale, ale glicemiei la 2 

ore în cursul TTGO şi ale HbA1c, precum şi prezența unuia sau a mai multor factori de risc 

menţionaţi: obezitate, diabet gestațional în antecedente, sindrom de ovar polichistic etc.), 

monitorizarea trebuie realizată mai frecvent. La pacienţii sănătoşi, non-diabetici, cu vârsta 

peste 45 de ani la care testele glicemice sunt în limite normale, retestarea se va efectua într-un 

interval de până la 3 ani. 
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Anexa 1. TRATAMENTUL FARMACOLOGIC ÎN DIABETUL ZAHARAT TIP 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OPTIMIZAREA STILULUI DE VIAȚĂ (inclusiv managementul greutății și activitate fizică) 

+ 

METFORMIN 

INDEPENDENT DE VALOAREA 

HbA1c SAU A ȚINTEI 

INDIVIDUALIZATE A HbA1c 

DACĂ PREDOMINĂ 

BCVATS 

INDICATORI DE RISC CRESCUT sau BCVATS, BCR SAU IC MANIFESTE CLINIC 

DACĂ PREDOMINĂ 

IC sau BCR 

NU 

DACĂ HbA1c ESTE MAI MARE FAȚĂ DE 

ȚINTA INDIVIDUALIZATĂ, CONTINUAȚI DUPĂ 

CUM URMEAZĂ: 

DA 

DACĂ ESTE ABSOLUT 

NECESAR SĂ SE 

MINIMIZEZE INCIDENȚA 

HIPOGLICEMIILOR 

DACĂ ESTE ABSOLUT 

NECESAR SĂ SE 

MINIMIZEZE CREȘTEREA 

PONDERALĂ SAU SĂ SE 

ÎNCURAJEZE SCĂDEREA 

ÎN GREUTATE 

Pentru a evita inerția clinică, reevaluați și modificați 

tratamentul în mod regulat (la 3-6 luni). 

(continuarea pe pagina următoare) 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INDICATORI DE RISC CRESCUT sau BCVATS, BCR SAU IC MANIFESTE CLINIC 

INDEPENDENT DE VALOAREA HbA1c SAU A ȚINTEI INDIVIDUALIZATE A HbA1c 

DA 

DACĂ PREDOMINĂ BCVATS 
 

 

 

PREFERABIL 

AR GLP-1 cu beneficii CV 

dovedite 

SAU 

iSGLT2 cu beneficii CV 

dovedite dacă RFGe este 

adecvată 

- BCVATS manifestă 

- indicatori de risc crescut de 

BCVATS (vârstă ≥55 ani cu 

stenoză de artere coronare, 

carotide sau ale membrelor 

inferioare >50% sau HVS) 

D
A

C
Ă

 H
b

A
1

C
 E

S
T

E
 M

A
I 

M
A

R
E

 

F
A

Ț
Ă

 D
E

 Ț
IN

T
A

 

IN
D

IV
ID

U
A

L
IZ

A
T

Ă
 

Dacă este necesară intensificarea 

suplimentară sau dacă pacientul nu 

tolerează, în acel moment, AR GLP-1 

și/sau iSGLT2, alegeți agenți 

farmacologici care au demonstrat 

siguranță CV: 

 

1. Pentru pacienți tratați cu AR 

GLP-1, luați în considerare 

adăugarea unui iSGLT2 cu 

beneficii CV dovedite 

2. iDPP-4 dacă pacientul nu se află 

în tratament cu AR GLP-1 

3. Insulină bazală 

4. Tiazolidindione 

5. Derivați de sulfoniluree 

 

(continuarea pe pagina următoare) 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INDICATORI DE RISC CRESCUT sau BCVATS, BCR SAU IC MANIFESTE CLINIC 

INDEPENDENT DE VALOAREA HbA1c SAU A ȚINTEI INDIVIDUALIZATE A HbA1c 

DA 

DACĂ PREDOMINĂ IC sau BCR 
 

 

 
- în special IC cu FE redusă (FEVS 

<45%) 

- BCR: în situațiile în care RFGe = 30-

60 ml/min/1,73 m2 sau RACU >30 

mg/g, în special dacă RACU >300 mg/g  

 

 

PREFERABIL 

iSGLT2 cu dovezi de reducere a IC 

și/sau a progresiei BCR în studii de 

outcome CV dacă RFGe este adecvată 

SAU 

dacă iSGLT2 nu sunt tolerați sau sunt 

contraindicați sau dacă RFGe este 

scăzută, adăugați un AR-GLP1 cu 

beneficii CV dovedite 
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 Evitați tiazolidindionele în 

contextul IC.  

 

Alegeți agenți farmacologici care au 

demonstrat siguranță CV: 

 Pentru pacienții tratați cu iSGLT2, 

luați în considerare adăugarea unui 

AR GLP-1 cu beneficii CV 

dovedite 

 iDPP-4 (în afară de saxagliptin) în 

contextul IC (dacă pacientul nu se 

află în tratament cu un AR GLP-1)  

 Insulină bazală 

 Derivați de sulfoniluree 

(continuarea pe pagina următoare) 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INDICATORI DE RISC CRESCUT sau BCVATS, BCR SAU IC MANIFESTE CLINIC 

NU 

DACĂ HbA1c ESTE MAI MARE FAȚĂ DE ȚINTA INDIVIDUALIZATĂ, 

CONTINUAȚI DUPĂ CUM URMEAZĂ: 

DACĂ ESTE ABSOLUT NECESAR SĂ SE MINIMIZEZE INCIDENȚA HIPOGLICEMIILOR 

 
iDPP-4 AR GLP-1 iSGLT2 TZD 

Dacă HbA1c este mai 

mare față de țintă 

iSGLT2 

sau 

TZD 

Continuați cu adăugarea altor agenți după este prezentat mai sus 

Luați în considerare adăugarea unui derivat de sulfoniluree SAU a insulinei bazale: 

 Alegeți un derivat de sulfoniluree de generație mai nouă cu un risc mai scăzut de hipoglicemie 

 Luați în considerare o insulină bazală cu un risc mai scăzut de hipoglicemie 

Dacă HbA1c este mai 

mare față de țintă 

Dacă HbA1c este mai 

mare față de țintă 
Dacă HbA1c este mai 

mare față de țintă 

iSGLT2 

sau 

TZD 

AR GLP-1 

sau 

iDPP-4 

sau 

TZD 

iSGLT2 

sau 

iDPP-4 

sau 

AR GLP-1 

Dacă HbA1c este mai mare față de țintă 

Dacă HbA1c este mai mare față de țintă 

(continuarea pe pagina următoare) 



   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INDICATORI DE RISC CRESCUT sau BCVATS, BCR SAU IC MANIFESTE CLINIC 

NU 

DACĂ HbA1c ESTE MAI MARE FAȚĂ DE ȚINTA INDIVIDUALIZATĂ, 

CONTINUAȚI DUPĂ CUM URMEAZĂ: 

DACĂ SE URMĂREȘTE 

SCĂDEREA ÎN GREUTATE 

SAU 

 
AR GLP-1 cu 

eficiență bună 

pentru scăderea 

în greutate 

iSGLT2 

Dacă HbA1c este mai mare față de țintă 

AR GLP-1 cu 

eficiență bună 

pentru scăderea 

în greutate 

iSGLT2 D
A

C
Ă

 H
b
A

1
C

 E
S

T
E

 M
A

I 
M

A
R

E
 

F
A

Ț
Ă

 D
E

 Ț
IN

T
Ă

 

Dacă este necesară terapia 

cvadruplă sau dacă 

iSGLT2 și/sau AR GLP-1 

nu sunt tolerați sau sunt 

contraindicați, optați 

pentru regimul 

farmacologic cu cel mai 

scăzut risc de creștere 

ponderală, 

 

PREFERABIL 

 

iDPP-4 (dacă pacientul nu 

este tratat cu AR GLP-1), 

alegere bazată pe 

neutralitatea ponderală 

Dacă iDPP-4 nu sunt 

tolerați sau sunt 

contraindicați sau 

dacă pacientul este 

deja tratat cu un AR 

GLP-1, adăugați cu 

prudență: 

 

derivat de 

sulfoniluree/ 

tiazolidindione/ 

insulină bazală 



   

 

! Prima linie terapeutică în diabetul zaharat tip 2 este reprezentată de modificarea stilului de viață + metformin. Metforminul trebuie să se 

regăsească în schema de tratament a tuturor pacienților cu diabet zaharat tip 2 cu excepția situațiilor în care este contraindicat sau nu este tolerat.  

 

 
Abrevieri: 

AR GLP-1 – agoniștii receptorilor de glucagon-like peptide-1; BCR – boală cronică de rinichi; BCV – boală cardiovaculară; BCVATS – boală cardio-vasculară 

aterosclerotică; CV – cardiovascular; FE – fracție de ejecție; FEVS – fracție de ejecție a ventriculului stâng; HVS – hipertrofie ventriculară stângă; IC – 

insuficiență cardiacă; iDPP4 – inhibitorii dipeptidil peptidazei-4; iSGLT2 – inhibitorii cotransportorului 2 sodiu-glucoză; RACU – raport albumină pe creatinină 

urinară; RFGe – rata de filtrare glomerulară estimată; TZD – tiazolidindione  

 

Adaptat după: 

1. American Diabetes Association. 9. Pharmacologic Approaches to Glycemic Treatment: Standards of Medical Care in Diabetes – 2020. Diabetes Care 2020; 

43 (Suppl. 1): S98-S110. 

2. Buse JB, Wexler DJ, Tsapas A, et al. 2019 Update to: Management of Hyperglycemia in Type 2 Diabetes, 2018. A Consensus Report by the American 

Diabetes Association (ADA) and the European Association for the Study of Diabetes (EASD). Diabetes Care 2019; DOI: https://doi.org/10.2337/dci19-0066.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

 

Anexa 2. ALGORITM PENTRU INIȚIEREA/INTENSIFICAREA INSULINOTERAPIEI  

ÎN DIABETUL ZAHARAT TIP 2 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INIȚIERE CU INSULINĂ BAZALĂ* 

(cu durată lungă de acțiune) 

HbA1c <8% HbA1c >8% 

DTI: 0,1-0,2 U/kg DTI: 0,2-0,3 U/kg 

*Analogii bazali de insulină sunt preferați 

insulinei NPH. 

*Luați în considerare oprirea administrării 

de sulfonilureice sau reducerea dozei 

acestora după inițierea insulinei bazale. 

*Este necesară titrarea dozei de insulină 

pentru a atinge ținta glicemiei à jeun. 

Dacă țintele 

glicemice stabilite 

nu sunt atinse 

Adăugați un 

AR GLP-1** 

Sau un iSGLT2 

sau un iDPP-4 

Adăugați insulină 

prandială 

INTENSIFICARE 

(control prandial) 

    

Bazal Plus 1, 

Plus 2, Plus 3 
Bazal Bolus 

- Începeți prin 

administrarea de 

insulină prandială 

înaintea mesei care 

determină cea mai 

mare creștere 

glicemică 

postprandială. 

- Dacă nu sunt 

atinse țintele 

glicemice, 

continuați cu prize 

înaintea a 2 sau  

3 mese.  

- Începeți prin 

administrarea de 

insulină prandială 

înaintea fiecărei 

mese.  

- 50% insulină 

bazală / 50% 

insulină prandială 

(DTI: 0,3-0,5 U/ kg) 

Începeți cu 10% din 

doza de insulină 

bazală sau cu 5 U. 

Începeți cu 50% 

din DTI în 3 prize 

înaintea meselor.  

**Este preferabil înaintea 

inițierii insulinei prandiale. 

 

Dacă țintele 

glicemice stabilite 

nu sunt atinse 



   

 

Abrevieri: AR GLP-1 – agoniștii receptorilor de glucagon-like peptide-1; DTI – doza totală de insulină (zilnică); iDPP4 – inhibitorii dipeptidil peptidazei-4; 

iSGLT2 – inhibitorii cotransportorului 2 sodiu-glucoză  

 

Adaptat după: Garber AJ, Handelsman, Y, Grunberger G, et al. Consensus Statement by the American Association of Clinical Endocrinologists and 

American College of Endocrinology on the Comprehensive Type 2 Diabetes Management Algorithm – 2020 Executive Summary. Endocrine Practice 2020.   

 

 



   

 

Anexa 3. FARMACOCINETICA INSULINELOR DISPONIBILE 

 

Insulină Tip acțiune Debut (minute) Vârf (ore) Durată (ore) Prize (număr) 

Umană 

prandială 

(regular) 

Scurtă 15-30 2-4 6-9 3 

Analog 

prandial 

(lispro, aspart, 

glulizin) 

Rapidă <15 1-2 3-5 La fiecare masă 

Analog 

prandial – 

faster aspart 

(aspart cu 

formulare 

nouă) 

Foarte rapidă <5 0,75-2 3-5 La fiecare masă 

Umană bazală 

(NPH) 
Intermediară 60 6-8 10-16 2 

Analog bazal – 

detemir 
Lungă 60-120 - 18-24 1-2 

Analog bazal – 

glargin 
Lungă 120 - 24 1 

Analog bazal - 

degludec 
Lungă 30-90 - 42 1 





   

 

Anexa 4. CARACTERISTICILE CLASELOR DE AGENȚI ANTIHIPERGLICEMIANȚI 
 

 Eficiență Hipoglicemii 
Modificări 

ponderale 

Efecte CV Efecte renale 

BCVATS IC 
Progresia 

BRD 

Indicații privind 

dozajul/administrarea 

Metformin Crescută Nu Neutralitate 

 

Beneficii posibile Neutralitate Neutralitate Contraindicat la o RFGe  

< 30 ml/min/1,73 m2 

iSGLT2 Intermediară Nu Scădere Beneficii: 

empagliflozin, 

canagliflozin 

Beneficii: 

empagliflozin, 

canagliflozin, 

dapagliflozin 

Beneficii: 

canagliflozin, 

empagliflozin, 

dapagliflozin 

Este necesară ajustarea dozei în 

funcție de RFGe   

AR GLP-1 Crescută Nu Scădere Neutralitate: lixisenatid Neutralitate Beneficii: 

liraglutid 

- Este necesară ajustarea dozei în 

funcție de RFGe (exenatid, 

lixisenatid) 

- Prudență la inițiere sau la 

creșterea dozei din cauza riscului 

potențial de leziune renală acută 

Beneficii:  

liraglutid  

albiglutid  

semaglutid  

dulaglutid 

iDPP-4 Intermediară Nu Neutralitate Neutralitate Posibil risc: 

saxagliptin 

Neutralitate - Este necesară ajustarea dozei 

pentru sitagliptin, saxagliptin, 

alogliptin 

- Nu este necesară ajustarea dozei 

pentru linagliptin 

Tiazolidindione Crescută Nu Creștere Beneficii posibile: 

pioglitazonă 

Risc crescut Neutralitate - Nu este necesară ajustarea dozei 

- În general, nu sunt recomandate 

în afectarea renală din cauza 

posibilității apariției retenției de 

fluide 

Sulfonilureice 

(a 2-a generație) 

Crescută Da Creștere Neutralitate Neutralitate Neutralitate - Glibenclamid – nu este 

recomandat 

- Glipizid și glimepirid – a se iniția 

în mod conservator pentru a evita 

hipoglicemiile 

Insulină (umană, 

analogi de insulină) 

Crescută Da Creștere Neutralitate Neutralitate Neutralitate Odată cu scăderea RFGe, sunt 

necesare doze mai scăzute de 

insulină: titrați în funcție de 

răspunsul clinic 

Abrevieri: AR GLP-1 – agoniștii receptorilor de glucagon-like peptide-1; BCVATS – boală cardiovasculară aterosclerotică; BRD – boală renală diabetică; CV 

– cardiovascular; IC – insuficiență cardiacă; iDPP4 – inhibitorii dipeptidil peptidazei-4; iSGLT2 – inhibitorii cotransportorului 2 sodiu-glucoză; RFGe – rata de 

filtrare glomerulară estimate 

 

Adaptat după American Diabetes Association. 9. Pharmacologic Approaches to Glycemic Treatment: Standards of Medical Care in Diabetes – 2020. Diabetes 

Care 2020; 43 (Suppl. 1): S98-S110.





   

 

Anexa 5. STUDII DE OUTCOME CARDIOVASCULAR – AR GLP-1 

 ELIXA  

(n = 6068) 
LEADER 

(n = 9340) 
SUSTAIN-6 

(n = 3297) 
EXSCEL 

(n = 14.752) 
Harmony 

Outcomes  

(n = 9463) 

REWIND  

(n = 9901) 

Intervenție Lixisenatid/ 

placebo 

Liraglutid/  

placebo 

Semaglutid/ 

placebo 

Exenatid cu 

eliberare 

prelungită/ 

placebo 

Albiglutid/ 

placebo 

Dulaglutid/ 

placebo 

Principalele criterii de includere DZ 2 și istoric de 

SCA (<180 zile) 

DZ 2 și BCV, 

BCR sau IC 

preexistente la o 

vârstă ≥50 ani sau 

risc CV la ≥60 ani 

DZ 2 și BCV, 

BCR sau IC 

preexistente la o 

vârstă ≥50 ani sau 

risc CV la ≥60 ani 

DZ 2 cu sau fără 

BCV preexistentă 

DZ 2 cu BCV 

preexistentă 

DZ 2 și eveniment 

CV aterosclerotic 

anterior sau factori 

de risc pentru 

BCV 

aterosclerotică 

Vârstă medie (ani) 60,3 64,3 64,6 62 64,1 66,2 

Gen (% bărbați) 69,3 64,3 60,7 62 69,4 53,7 

Durata de evoluție a diabetului (ani) 9,3 12,8 13,9 12 13,8 10,5 

Mediana duratei perioadei de 

urmărire (ani) 

2,1 3,8 2,1 3,2 1,6 5,4 

BCV/IC în antecedente (%) 100/22 81/18 60/24 73,1/16,2 100/20,2 32/9 

HbA1c medie la includere (%) 7,7 8,7 8,7 8 8,7 7,4 

Obiectiv primar MACE în 4 puncte 

1,02 (0,89-1,17) 

MACE în 3 puncte 

0,87 (0,78-0,97) 

MACE în 3 puncte 

0,74 (0,58-0,95) 

MACE în 3 puncte  

0,91 (0,83-1,00) 

MACE în 3 puncte 

0,78 (0,68-0,90) 

MACE în 3 puncte  

0,88 (0,79-0,99) 

Obiective secundare  MACE extins 

(0,90-1,11) 

MACE extins 

0,88 (0,81-0,96) 

MACE extins 

0,74 (0,62-0,89) 

Componente 

individuale ale 

MACE  

MACE extins (cu 

revascularizare 

urgentă pentru 

angină instabilă) 

0,78 (0,69-0,90) 

Mortalitate CV 

sau spitalizări 

pentru IC 

0,85 (0,70-1,04) 

Outcome compozit 

microvascular 

(outcome 

oftalmologic sau 

renal) 

0,87 (0,79-0,95) 

Mortalitate cardiovasculară 0,98 (0,78-1,22) 0,78 (0,66-0,93) 0,98 (0,65-1,48) 0,88 (0,76-1,02) 0,93 (0,73-1,19) 0,91 (0,78-1,06) 

IMA 1,03 (0,87-1,22) 0,86 (0,73-1,00) 0,74 (0,51-1,08) 0,97 (0,85-1,10) 0,75 (0,61-0,90) 0,96 (0,79-1,15) 

AVC 1,12 (0,79-1,58) 0,86 (0,71-1,06) 0,61 (0,38-0,99) 0,85 (0,70-1,03) 0,86 (0,66-1,14) 0,76 (0,61-0,95) 

Spitalizări pentru IC 0,96 (0,75-1,23) 0,87 (0,73-1,05) 1,11 (0,77-1,61) 0,94 (0,78-1,13) - 0,93 (0,77-1,12) 

Spitalizări pentru angină instabilă 1,11 (0,47-2,62) 0,98 (0,76-1,26) 0,82 (0,47-1,44) 1,05 (0,94-1,18) - 1,14 (0,84-1,54) 

Mortalitate de orice cauză 0,94 (0,78-1,13) 0,85 (0,74-0,97) 1,05 (0,74-1,50) 0,86 (0,77-0,97) 0,95 (0,79-1,16) 0,90 (0,80-1,01) 

Agravarea nefropatiei - 0,78 (0,67-0,92) 0,64 (0,46-0,88) - - 0,85 (0,77-0,93) 



   

 

Abrevieri: AR GLP-1 – agoniștii receptorilor de glucagon-like peptide-1; AVC – accident vascular cerebral; BCR – boală cronică de rinichi; BCV – boală 

cardiovasculară; CV – cardiovascular; DZ – diabet zaharat; IC – insuficiență cardiacă; IMA – infarct miocardic acut; MACE – major adverse cardiovascular 

events; SCA – sindrom coronarian acut  

 

Adaptat după:  
1. Pfeffer MA, Claggett B, Diaz R, et al.; ELIXA Investigators. Lixisenatide in patients with type 2 diabetes and acute coronary syndrome. N Engl J Med 2015; 

373: 2247-2257. 

2. Marso SP, Daniels GH, Brown-Frandsen K, et al.; LEADER Steering Committee; LEADER Trial Investigators. Liraglutide and cardiovascular outcomes in 

type 2 diabetes. N Engl J Med 2016; 375: 311-322.  

3. Marso SP, Bain SC, Consoli A, et al.; SUSTAIN-6 Investigators. Semaglutide and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med 

2016; 375: 1834-1844. 

4. Holman RR, Bethel MA, Mentz RJ, el al.; EXSCEL Study Group. Effects of once-weekly exenatide on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J 

Med 2017; 377: 1228-1239.  

5. Hernandez AF, Green JB, Janmohamed S, et al. Albiglutide and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes and cardiovascular disease (Harmony 

Outcomes): a double-blind, randomised placebo-controlled trial. Lancet 2018; 392: 1519-1529. 

6. Gerstein HC, Colhoun HM, Dagenais GR, et al.; REWIND Investigators. Dulaglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes (REWIND): a double-

blind, randomised placebo-controlled trial. Lancet 2019; 394: 121-130.  

7. American Diabetes Association. 10. Cardiovascular Disease and Risk Management: Standards of Medical Care in Diabetes – 2020. Diabetes Care 2020; 43 

(Suppl. 1): S111-S134. 

 

 



   

 

 

Anexa 6. STUDII DE OUTCOME CARDIOVASCULAR – iSGLT2 

 
 

 EMPA-REG 

OUTCOME1 

(n = 7020) 

CANVAS2 DECLARE-TIMI 583 

(n = 17.160) (n = 4330)  (n = 5812) 

Intervenție Empagliflozin/ 

placebo 

Canagliflozin/  

placebo 

Dapagliflozin/ 

placebo 

Principalele criterii de includere DZ 2 și BCV 

preexistentă 

DZ 2 și BCV preexistentă la o vârstă ≥30 ani sau >2 factori 

de risc CV la ≥50 ani 

DZ 2 și BCV aterosclerotică manifestă sau 

multipli factori de risc pentru BCV 

aterosclerotică 

Vârstă medie (ani) 63,1 63,3 64 

Gen (% bărbați) 71,5 64,2 62,6 

Durata de evoluție a diabetului (ani) 57% >10 13,5 11,0 

Mediana duratei perioadei de umărire 

(ani) 

3,1 5,7  2,1 4,2 

BCV/IC în antecedente (%) 99/10 65,6/14,4 40/10 

HbA1c medie la includere (%) 8,1 8,2 8,3 

Obiectiv primar MACE în 3 puncte 

0,86 (0,74-0,99) 

MACE în 3 

puncte 

0,86 (0,75-0,97) 

 Progresia către 

albuminurie 

0,73 (0,47-0,77) 

MACE în 3 puncte 

0,93 (0,84-1,03) 

Mortalitate CV sau spitalizare pentru IC 

0,83 (0,73-0,95) 

Obiective secundare  MACE în 4 puncte Mortalitate de 

orice cauză și 

mortalitate CV 

(vedeți mai jos) 

 Reducerea cu 40% 

a compozitului de 

RFGe, substituție 

renală și mortalitate 

de cauză renală  

0,60 (0,47-0,77) 

Mortalitate de orice cauză 

0,93 (0,82-1,04) 

Compozit renal (o scădere ≥40% a RFGe la 

<60 ml/min/1,73 m2, boală renală terminală 

nou apărută sau deces de cauze renale sau CV) 

0,76 (0,67-0,87) 

Mortalitate cardiovasculară 0,62 (0,49-0,77) 0,96 (0,77-1,18) 

0,87 (0,72-1,06) 

  0,98 (0,82-1,17) 

IMA 0,87 (0,70-1,09) 0,85 (0,65-1,11)  0,85 (0,61-1,19) 0,89 (0,77-1,01) 

AVC 1,18 (0,89-1,56) 0,97 (0,70-1,35)  0,82 (0,57-1,18) 1,01 (0,84-1,21) 

Spitalizări pentru IC 0,65 (0,50-0,85) 0,77 (0,55-1,08)  0,56 (0,38-0,83) 0,73 (0,61-0,88) 

Spitalizări pentru angină instabilă 0,99 (0,74-1,34) -   - 

Mortalitate de orice cauză 0,68 (0,57-0,82) 0,87 (0,74-1,01) 

0,90 (0,76-1,07) 

  0,93 (0,82-1,04) 

Agravarea nefropatiei 0,61 (0,53-0,70) 0,60 (0,47-0,77)   0,53 (0,43-0,66) 



   

 

Abrevieri: AVC – accident vascular cerebral; BCV – boală cardiovasculară; CV – cardiovascular; DZ – diabet zaharat; IC – insuficiență cardiacă; IMA – infarct 

miocardic acut; iSGLT2 – inhibitorii cotransportorului 2 sodiu-glucoză; MACE – major adverse cardiovascular events; RFGe – rata de filtrare  glomerulară 

estimată; SCA – sindrom coronarian acut  

 

Adaptat după:  
1. Zinman B, Wanner C, Lachin JM, et al.; EMPA-REG OUTCOME Investigators. Empagliflozin, cardiovascular outcomes, and mortality in type 2 diabetes. 

N Engl J Med 2015; 373: 2117-2128. 

2. Neal B, Perkovic V, Mahaffey KW, et al.; CANVAS Program Collaborative Group. Canagliflozin and cardiovascular and renal events in type 2 diabetes. N 

Engl J Med 2017; 377: 644-657. 

3. Wiviott SD, Raz I, Bonaca MP, et al. Dapagliflozin and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med 2019; 380: 347-357.  

4. American Diabetes Association. 10. Cardiovascular Disease and Risk Management: Standards of Medical Care in Diabetes – 2020. Diabetes Care 2020; 43 

(Suppl. 1): S111-S134. 

 



   

 

Anexa 7. STRATEGIA FARMACOLOGICĂ PENTRU TRATAMENTUL HIPERTENSIUNII ARTERIALE 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abrevieri: BCC – blocanți ai canalelor de calciu; BRA – blocanți ai receptorilor angiotensinei II; DZ – diabet zaharat; HTA – hipertensiune arterială; IC – 

insuficiență cardiacă; IECA – inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei; IM – infarct miocardic; TAD – tensiune arterială diastolică; TAS – tensiune 

arterială sistolică 

Adaptat după: Williams B, Mancia, G, Spiering W, et al. 2018 ESC/ESH Guidelines for the management of arterial hypertension: The Task Force for the 

management of arterial hypertension of the European Society of Cardiology (ESC) and the European Society of Hypertension (ESH). European Heart Journal 

2018; 39 (33): 3021-3104.

1 

TABLETĂ 

1 

TABLETĂ 

2 

TABLETE 

TRATAMENT INIȚIAL 

Dublă terapie 

PASUL 2 

Triplă terapie 

PASUL 3 

Triplă terapie + un 

antagonist al receptorilor 

mineralocorticoizi sau alt 

agent farmacologic 

IECA sau BRA +  

BCC sau diuretic 

 

IECA sau BRA +  

BCC + diuretic 

 

Hipertensiune rezistentă 

Adăugați un antagonist al 

receptorilor de 

mineralocorticoizi sau un alt 

diuretic, alfa-blocant sau beta-

blocant 

 

Luați în considerare monoterapia la 

pacienții cu risc scăzut și HTA gradul 

I (TAS <150 mmHg) sau la pacienții 

vârstnici (≥80 ani) sau fragili. 

Luați în considerare prezența 

hipertensiunii arteriale secundare.  

Beta-blocantele 

Luați în considerare utilizarea beta-blocantelor în oricare 

pas al tratamentului atunci când există o indicație 

specifică pentru acestea (spre exemplu, IC, angina, 

statusul post IM, fibrilația atrială sau femeile tinere în 

cursul sarcinii sau care planifică o sarcină). 

Ținte terapeutice pentru pacienții cu HTA și DZ 

TAS: 

18-65 ani: 130 (sau <dacă este tolerată), dar NU <120 mmHg 

≥65 ani:  130-139 mmHg (dacă este tolerată)  

TAD: 70-79 mmHg 

2 

TABLETE 





   

 

 

Anexa 8. ALGORITMUL TRATAMENTULUI FARMACOLOGIC PENTRU REDUCEREA LDL-C 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Evaluarea riscului cardiovascular 

Evaluarea nivelului LDL colesterolului 

 

Există indicație pentru tratamentul farmacologic? 

Modificarea stilului de viață Definiți ținta terapeutică 

Statină cu eficiență crescută administrată în cea mai 

mare doză recomandată/în cea mai mare doză tolerată 

pentru atingerea țintei terapeutice 

Este atinsă ținta LDL-c? 

Monitorizare anuală sau mai 

frecventă, dacă este indicată în 

acest mod 

Asociați ezetimib 

Este atinsă ținta LDL-c? 

Monitorizare anuală sau mai 

frecventă, dacă este indicată în 

acest mod 

Asociați un inhibitor PCSK9 

Luați în considerare asocierea 

unui inhibitor PCSK9 

- Prevenție secundară (risc foarte crescut) 

- Prevenție primară: pacienți cu HF și încă un 

factor major de risc (risc foarte crescut) 

- Prevenție primară: pacienți cu risc foarte 

crescut, dar fără HF 

*Recent a fost aprobat tratamentul cu acid 

bempedoic (a se lua în considerare în special în 

cazul intoleranței la statine).  

DA NU 

DA 

DA 

NU 

NU 





   

 

ȚINTA LDL-C 

 

Scăzut Moderat   Înalt  Foarte înalt   RISC CV  

 

 

 

SCĂZUT 

MODERAT 

SCORE <1% 

- SCORE ≥1% și <5% 

- Pacienți tineri (DZ 1 <35 ani; DZ 2 

<50 ani) cu o durată a DZ <10 ani 

fără alți factori de risc 

- SCORE ≥5% și <10% 

- Un factor de risc crescut în mod evident, în special 

CT >310 mg/dl sau LDL-c >190 mg/dl sau TA 

≥180/110 mmHg 
- HF fără alți factori de risc majori 

- BCR moderată (RFGe 30-59 ml/min) 

- DZ fără afectare de organ țintă cu o durată de 

evoluție ≥10 ani sau alți factori de risc 

suplimentari 

- BCVATS (clinic/imagistic) 

- SCORE ≥10% 

- HF cu BCVATS sau cu un alt factor de 
risc major 

- BCR severă (RFGe <30 ml/min) 

- DZ cu afectare de organ țintă, ≥3 

factori de risc majori sau debut 

precoce al DZ 1 cu o durată lungă de 

evoluție (>20 ani) 

ÎNALT 

FOARTE 

ÎNALT 

116 mg/dl 

100 mg/dl 

70 mg/dl 

55 mg/dl 

SAU  

o reducere 

≥50% 

În cazul pacienților cu BCVATS la care 

a survenit un al doilea eveniment 

vascular în interval de 2 ani (nu neapărat 

de același tip ca primul eveniment) în 

timpul tratamentului maximal tolerat cu 

statine, poate fi luată în considerare o 

țintă a LDL-c <40 mg/dl! 



   

 

Abrevieri: BCR – boală cronică de rinichi; BCVATS – boală cardiovasculară aterosclerotică; CT – colesterol total; CV – cardiovascular; DZ – diabet zaharat; 

HF – hipercolesterolemie familială; LDL-c – LDL colesterol; RFGe – rata de filtrare glomerulară estimată; TA – tensiune arterială  

 

Adaptat după:  

1. Mach F, Baigent, C, Catapano, AL, et al. 2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce cardiovascular risk: 

The Task Force for the management of dyslipidaemias of the European Society of Cardiology (ESC) and European Atherosclerosis Society (EAS). European 

Heart Journal 2020; (41): 1: 111-188.  

2. Nordestgaard BG, Chapman MJ, Humphries SE, et al. Familial hypercholesterolaemia is underdiagnosed and undertreated in the general population: guidance 

for clinicians to prevent coronary heart disease: Consensus Statement of the European Atherosclerosis Society. European Heart Journal 2013; 34 (45): 3478-

3490.  

 


