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Preambul 

Ghidurile şi Consensul Experţilor au ca scop să pre-
zinte managementul şi recomandările bazate pe toate do-
vezile asupra unor subiecte anume care să ajute medicii 
să selecteze cea mai bună strategie individuală pentru o 
boală specifică, ţinând cont de rezultate dar şi de raprotul 
risc beneficiu al unui diagnostic specific sau a unei proce-
duri terapeutice pot fi găsite pe site-ul ESC†. 

Pe scurt, ESC numeşte experţi în domeniu care să 
evalueze în mod critic şi extins diagnosticele şi proce-
durile terapeutice şi să estimeze rata risc beneficiu pentru 
managementul şi/sau prevenirea unei anume afecţiuni. 
Puterea dovezii pro sau contra unei anumite proceduri sau 
al unui anumit tratament este cântărită conform cu o scală 

predefinită de gradare a recomandărilor şi pe nivele de 
dovezi după cum este subliniat mai jos. Odată ce docu-
mentul a fost finalizat şi aprobat de toţi experţii implicaţi 
în Task Force, acesta este supus specialiştilor externi pen-
tru revizie. Dacă este necesar, documentul se revizuie 
încă o dată pentru a fi aprobat în final de către Comitetul 
Pentru Ghidurile de Practică Medicală şi de membrii se-
lectaţi ai ESC.  

Comitetul ESC pentru Ghiduri de Practică Medicală 
(CGPM) supervizează şi coordonează pregătirea unor noi 
ghiduri şi documente de tip Consesns al Experţilor pro-
puse de grupele de experţi ale Task Force, grupe de 
experţi sau liste lărgite de consens. Experţii care au con-
tribuit la aceste liste trebuie să prezinte şi legăturile pe 
care le au şi care ar putea să se constituie în conflicte de 
interese reale sau potenţiale. Aceste formulare de declara-
ţie sunt păstrate la European Heart House, centrul ESC. 
Comitetul este de asemenea responsabil de sprijinirea şi 
garantarea acestor ghiduri, documente consensuale sau 
declaraţii. 

  
 

Clase de recomandări 

 

Clasa I Dovadă şi/sau consens general că o anumită procedură diagnostică sau tratament sunt benefice, 
folositoare şi eficiente 

Clasa II Dovezi contradictorii sau divergenţe de opinii asupra beneficiului, utilităţii şi eficienţei  

Clasa IIa Prevalează dovada/opinia în favoarea utilităţii/eficienţei  

Clasa IIb Utilitatea/eficienţa este mai puţin bine stabilită de dovezi/opinii  

Clasa III Dovezi sau consens general că tratamentul  sau procedura nu este eficientă/utilă şi în anumite cazuri 
poate fi dăunătoare  

 
Introducere 

Diabetul şi bolile cardiovasculare (BCV) sunt adesea 
văzute ca şi două feţe ale aceleiaşi monede: diabetul 
zaharat (DZ) este considerat ca un echivalent de boală 
coronară, şi invers, mulţi pacienţi cu boală coronară 
cunoscută au diabet sau pre diabet. Astfel se consideră că 
este necesar pentru cardiologi să îşi unească forţele 

pentru a ameliora calitatea managementului diagnosti-
cului şi asistenţei medicale a milioane de pacienţi care au 
şi boli cardiovasculare şi metabolice. Abordarea cardio-
diabetologică nu numai că are o importanţă majoră pentru 
binele acestor pacienţi dar are şi rol de instrument pentru 
progresul în continuare din domeniul cardiologiei, diabe-
tologiei şi al prevenirii bolilor. 

 
 

Nivele de dovezi (evidenţe) 

 

A Date rezultate în urma mai multor trialuri clinice randomizate sau meta-analize  

B Date rezultate în urma unui singur trila clinic randomizat sau studii largi ne-randomizate  

C Consens al opiniilor experţilor şi/sau studii de mică anvergură, retrospective, registre 
 

 
ESC şi EASD au acceptat această provocare şi au 

elaborat ghiduri comune bazate pe dovezi medicale, 
pentru diabet şi BCV. Experţilor din ambelor părţi li s-a 
cerut să formeze grupul Task Force. Abordarea  centrală 
a grupului este prezentată în Figura 1. Un algoritm a fost 

elaborat special pentru a identifica BCV la pacienţii cu 
diabet şi vice versa, bolile metabolice la pacienţii cu 
boală coronariană şi s-au pus bazele pentru terapia 
comună corespunzătoare. 

 
 
 



 
 

Figura 1. Algoritm investigaţional pentru pacienţi cu boală arterială coronariana şi diabet 
 

 

 
Acest rezumat executiv este o versiune prescurtată a 

documentului integral şi care se preconizează să fie 
utilizată de medicul practician. Se focalizează pe cadrul şi 
referinţele cele mai relevante care stau la baza recoman-
dărilor date. Informaţii mai detaliate se gasesc în docu-
mentul integral. Numărul referinţelor este acelaşi  în cele 
două documente dar figurile şi tabelele numerotate în 
ordine numerică nu sunt în totalitete aceleaşi. Textul inte-
gral conţine şi un capitol detaliat asupra legăturilor fizio-
patologice dintre anomaliile glucozei şi BCV ţi mult mai 
multe informaţii asupra aspectelor economice ale diabe-
tului şi BCV. Textul integral în engleză se poate consulta 
la paginile web ESC/EASD (www.escardio.org şi 
www.easd.org).  

Este un privilegiu pentru co-preşedinţi să fi colaborat 
cu experţii cu cea mai bună reputaţie în domeniu şi să 

acorde acum aceste ghiduri comunităţii de cardiologi şi 
diabetologi.  Dorim să mulţumim tuturor membrilor Task 
Force care şi-au împărtăşit cu generozitate cunoştinţele şi 
referenţilor pentru aportul masiv. Mulţumiri speciale 
adresăm Prof Carl Erik Mogensen pentru recomandările 
în ceea ce priveşte secţiunile asupra bolii renale şi 
microalbuminuriei. Dorim să mulţumim şi ESC şi EASD 
pentru că au făcut posibilă realizarea acestor ghiduri. În 
sfârşt, dorim să exprimăm aprecierile noastre echipei de 
la Heart House (Casa Inimii), în special doamnei  Vero-
nica Dean, pentru ajutorul extrem de preţios.   

 
Stockholm şi Munich Septembrie 2006  
Profesor Lars Rydén, Fost Preşedinte ESC  
Profesor Eberhard Standl, Vice Preşedinte EASD 

Definiţie, clasificare şi screening pentru 
anomaliile glicemiei în diabet şi pre-diabet 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Definiţia şi clasificarea diabetului şi prediabetului trebuie bazată pe nivelele de risc subjacent al 
complicaţiilor cardiovasculare  

I B 

Stadiile precoce de hiperglicemie şi diabet zaharat tip 2 asimptomatic se diagnostichează cel mai 
bine prin testul de toleranţă la glucoză orală (TTGO) care determină atât nivelul glucozei a jeun cât 
şi la 2 h după încărcare  

I B 

Screeningul primar pentru diabetul zaharat tip 2 potenţial se poate efectua eficient folosind un scor 
de risc non-invaziv, combinat cu TTGO la persoane cu risc înalt  

I A 

 



aClasa de recomandări 
bNivel de dovezi  

 
DZ este o disfuncţie metabolică cu etiologie multiplă 

caracterizată de hiperglicemie cronică cu modificarea 
metabolismului glucidic, lipidic, proteic ce rezultă din 
defete ale secreţiei şi/sau acţiunii insulinei.1 DZ tip 1 se 
datorează lipsei cvasi complete a producţiei de insulină 
pancreatică endogenă, în timp ce în DZ 2 creşterea glice-
miei rezultă dintr-o combinaţie între predispoziţia gene-
tică, alimentaţia nesănătoasă, inactivitatea fizică şi creşte-
rea ponderală cu distribuţie predominant  centrală ce au 
ca rezultat un proces fiziopatologic complex. DZ este 
asociat cu apariţia afectării organice cronice datorită bolii 

microvasculare (complicaţiile diabetului). Pacienţii cu 
diabet sunt de asemenea expuşi unui risc crescut cardio-
vascular, cerebrovascular, şi de boală vasculară periferi-
că.  

 
Definiţia şi clasificarea diabetului 

Criterile pentru modificările glucometabolice stabilite 
de Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS)4,5 şi de Aso-
ciaţia Americană de Diabet [American Diabetes Asso-
ciation (ADA)]6,7 sunt prezentate în  Tabelul 1.  

 
Tabelul 1. Criteriile folosite pentru modificările glucometabolice de OMS (1999) şi 

ADA (1997 şi 2003)  exprimate ca nivele de glucoză plasmatică venoasă  
 

Categorie glucometabolică Sursa Criterii de clasificare [mmol/L (mg/dL)] 

 

Reglare glicemică normală (RGN) OMS GPB<6.1 (110)+2 h GP<7.8 (140) 

 ADA (1997) GPB<6.1 (110) 

 ADA (2003) GPB <5.6 (100) 

Glicemie bazală modificată 
(GBM) 

OMS GPB ≥6.1 (110) şi <7.0 (126)+2 h GP <7.8 (140) 

 ADA (1997) GPB ≥6.1 (110) şi <7.0 (126) 

 ADA (2003) GPB ≥5.6 (100) şi <7.0 (126) 

Scăderea toleranţei la glucoză  
(STG) 

OMS GPB <7.0 (126)+2 h GP ≥7.8 şi <11.1 (200) 

Homeostazie Alterată a Glucozei 
(HAG) 

OMS GBM sau STG 

Diabet zaharat (DZ) OMS GPB ≥7.0 (126) sau 2 h GP ≥11.1 (200) 

 ADA (1997) GPB ≥7.0 (126) 

 ADA (2003) GPB ≥7.0 (126) 
 
GPB=glucoză plasmatică bazală; 2-h   GP=glucoză plasmaticî la 2 ore (1 mmol/L=18 mg/dL).  

 
Scăderea toleranţei la glucoză STG poate fi diag-

nosticată prin TTGO. TTGO se realizează dimineaţa după 
un post de 8–14 h prin recoltarea unui eşantion de sânge 
înainte şi la 120 minute după ingestia a 75 g glucoză 
dizolvată în 250 ml apă, în decurs de 5 minute (măsurate 
din momentul primei înghiţituri).  

Clasificarea diabetului (Tabelul 2) include tipurile 
etiologice şi diferitele stadii clinice de hiperglicemie8  Se 
identifică 4 mari categorii etiologce ca diabet tip 1, diabet 
tip 2, alte tipuri specifice şi diabetul gestaţional, după 
cum se detaliază în documentul OMS.4  

 
Tabelul 2. Clasificarea etiologică a defectelor glicemicea  

Tip 1 (destrucţie a celulelor ß, de obicei conduce la deficit absolut de insulină) 

 Autoimun 

 Idiopatic 

Tip 2 (poate varia de la predominenţa insulino rezistenţei cu deficit relativ de insulină până la predominanţa 
defectului secretor cu sau fără insulinorezistenţă) 

 Alte tipuri specifice  

 Defecte genetice ale funcţiei ß-celulare 



 Defecte genetice ale acţiunii insulinei  

 Boli ale pacreasului exocrin  

 Endocrinopatii 

 Indus de medicamente sau substanţe chimice (cortizon, anti-depresive, BB, tiazide etc.) 

 Infecţii 

 Forme particulare de diabet mediat autoimun 

 Alte sindroame genetice asociate cu diabetul (sindromul Down, Ataxia tip Friedreich, Sindromul Klinefelter, 
Sindromul Wolfram) 

Diabet gestaţionalb 
 
aCa urmare a descoperirii altor subtipuri se anticipează că acestea vor fi reclasificate în cadrul categoriilor lor specifice.  
bInclude categoriile anterioare de intoleranţă la glucoză gestaţională şi diabet gestaţional.  

 
Diabetul tip 1. Se caracterizează prin deficitul insu-

linic datorat leziunilor distructive a celulelor ß pancrea-
tice şi apare în mod tipic la subiecţii tineri, dar poate 
survenila orice vârstă.9 Persoanele cu autoanticorpi la 
celulele ß pancreatice cum ar fi anticorpii la decarboxi-
laza acidului glutamic au o probabilitate crescută de a 
dezvolta  sau forma tipică cu debut acut sau forma lent 
progresivă de diabet insulino-dependent.10,11  

Diabetul tip 2. Este cauzat de o combinaţie de scădere 
a secreţiei de insulină sau de o scădere a sensibilităţii la 
insulină. Stadiile precoce ale diabetului zaharat de tip 2 se 
caracterizează prin insulinorezistenţă ce determină o 
hiperglicemie postprandială excesivă. Aceasta este urma-
tă de deteriorarea primei faze a răspunsului insulinic la 
creşterea concentraţiei glucozei sanguine.12 Diabetul tip 
2, cuprinde peste 90% din adulţii cu diabet apare în mod 
tipic după vârsta medie. Pacienţii sunt adesea obezi şi 
inactivi fizic.  

Diabetul Gestaţional. Constituie orice perturbare care 
apare în cursul sarcinii şi care dispare după naştere. Apro-
ximativ 70% din femeile cu diabet gestaţional vor face 
diabet în cursul timpului.13  

Criteriile curente valide de clasificare clinică, stabilite 
de OMS şi ADA,7 sunt sub revizia actuală a OMS. Crite-
riile noi vor fi în curând introduse. Recomandările OMS 
pentru clasificările glucometabolice se bazează pe măsu-
rarea atât a concentraţiilor glucozei a jeun şi la 2 h post 

încărcare şi recomandă efectuarea unui test standardizat 
de toleranţă la glucoză orală cu 75 g.4 Punctele limită 
pentru valorile glucozei a jeun şi la 2 h postprandial au 
fost în mod primar determinate de valorile pentru care 
prevalenţa retinopatiei diabetice, o complicaţie specifică a 
hiperglicemiei, începe să crească. Chiar dacă BCV sunt 
cauze majore de deces la pacienţii cu diabet tip 2 şi scă-
derea toleranţei la glucoză, boala macrovasculară nu a 
fost luată în considerare în această clasificare. Grupul 
Naţional de Date asupra Diabetului2 şi OMS3 au restrâns 
termenul scăderea toleranţei la glucoză ca o categorie 
intermediară între toleranţa normală la glucoză şi diabet.  
ADA6 şi Grupul de Consultare OMS4 au propus unele 
schimbări ale criteriilor de diagnostic pentru diabet şi au 
introdus o nouă categorie numită glucoză/glicemie bazală 
modificată (GBM). ADA a redus recent limita minimă 
pentru GBM de la 6.1 la 5.6 mmol/l,7  dar acest lucru a 
fost criticat şi încă nu a fost adoptat de către experţii 
OMS, care recomandă menţinerea limitelor anterioare 
după cum se arată în raportul OMS din 1999. Aceste 
criterii au fost revizuite de un grup de experţi OMS în 
2005.  

Pentru a standardiza determinarea glucozei, se utili-
zează plasma ca eşantion primar. Există numeroase echi-
pamente care folosesc sângele integral, venos sau capilar. 
Limitele pentru aceste metode sunt precizate 15 în Tabe-
lul 2.  

 
Tabelul 3. Factorul de conversie între plasmă şi alte tipuri de 

eşantioane folosite pentru determinarea valorilor glucozei 
 

Glucoza plasmatică (mmol/L)=0.558+1.119 x sânge integral (mmol/L) 

Glucoza plasmatică (mmol/L)=0.102+1.066 x glucoza din sânge capilar (mmol/L) 

Glucoza plasmatică (mmol/L)=–0.137+1.047x glucoza serică (mmol/L) 
 

 
Categorizarea glucometabolică bazată pe glucoza 

plasmatică bazală poate să difere de cea la 2 h postîncăr-
care. O GPB normală necesită capacitatea de a menţine 
un nivel adecvat al secreţiei bazale de insulină pentru a 
controla eliberarea hepatică de glucoză. În cursul TTGO, 
răspunsul normal la absorbţia glucozei încărcate este de a 
suprima eliberarea hepatică de glucoză şi de a favoriza 
preluarea hepatică şi musculară a glucozei. Pentru a 
menţine un nivel al glucozei post 

Încărcare normal necesită un răspuns dinamic secretor 
al celulei ß, în timp şi cantitate combinat cu o sensibilitate 
adecvată la insulină a celulelor musculare şi hepati-
ce.1,16,17  

 
Hemoglobina glicată 

Hemoglobina glicată (HbA1c), este un instrument de 
măsură a eficacităţii tratamentului de scădere a glucozei, 
este o sumare integrată a glucozei circadiene în decursul a 



6-8 săptămâni precedente, echivalent cu durata de viaţă a 
eritrocitelor.18  HbA1c nu a fost niciodată recomandată ca 
mijloc de diagnostic pentru diabet. HbA1c este insensibilă 
la nivele joase. O valoare normală nu exclude prezenţa 
diabetului sau a scăderii toleranţei la glucoză.  

 
Markerii perturbărilor glucometabolice 
O dificultate în diagnosticul diabetului zaharat o 

constituie lipsa unui marker biologic unic care să separe 
persoanele cu GBM, STG sau a diabetului la persoane cu 
metabolism glucidic normal. S-a discutat utilizarea reti-
nopatiei diabetice dar limita este impusă de faptul că 
aceasta survine după câţiva ani de expunere la hiper-
glicemie, 1,5–10 Până acum, mortalitatea şi BCV nu au 
fost luate în considerare pentru a defini categoriile de glu-
coză plasmatică cu risc semnificativ. Oricum, marea 
majoritate a persoanelor cu diabet decedează prin BCV şi 
modificările asimptomatice glucometabolice mai mult 
decât dublează riscul de infarct miocardic şi accident vas-
cular cerebral. Deoarece la majoritatea pacienţilor cu 
diabet tip 2 survine BCV, care este o complicaţie mai 
severă şi mai costisitoare decât retinopatia, BCV ar trebui 
luată în considerare la definirea punctelor limită pentru 
valorile de referinţă ale glucozei.  

 
Comparaţia între GPB şi glucoza la 2 h 

postîncărcare  
Studiul DECODE a arătat că orice risc de mortalitate 

la persoanele cu GPB crescută este legat de o creştere 
concomitentă a glucozei postîncărcare la 2 h..15,19,20 
Astfel, punctul limită curent utilizat pentru diabet bazat 
pe glucoza la 2 h postîncărcare de  ≥11.1 mmol/L poate fi 
prea mare. S<a remarcat că deşi un nivel al GPB 
≥7.0 mmol/L şi un nivel al glucozei postîncărcare la 2 h 
≥11.1 mmol/L identifică uneori acelaşi individ, adesea un 
coincid în DECODE 21,  recrutând pacienţii cu diabet 
prin unul din aceste criterii, s-a observat că numai la 28% 
erau prezente ambele, 40% aveau afectată glicemia a jeun 
iar 31% cea postîncărcare. Printre cei care aveau prezent 
criteriul postîncărcare, 52% nu aveau glicemia a jeun 
crescută şi 59% din cei cu criteriul glicemiei bazale 
prezent nu nu aveau criteriul glicemiei postîncărcare.  

 
Screeningul pentru diabetul nediagnosticat 

Estimări recente sugerează că 195 milioane persoane 
din lume au diabet. Acest număr este în creştere vor fi 

330, rpobabil 500 milioane, în 2030.23,24  Până la 50% 
din toţi pacienţii cu DZ tip 2 sunt nediagnosticaţi 
21,22,34 deoarece rămân asimptomatici timp de mulţi 
ani. Detectarea acestor pacienţi este importantă pentru 
sănătatea publică şi pentru practica clincă curentă.  
Screeningul de masă pentru diabetul asimptomatic a fost 
recomandată după ce s-a evidenţiat faptul că asemenea 
pacienţi îşi vor îmbunătăţi situaţia prin depistare precoce 
şi tratament.25,26 Dovezi indirecte sugerează că screen-
ingul poate fi benefic, îmbunătăţind posibilităţile pentru 
prevenţia complicaţiilor cardiovasculare. În plus, persoa-
nele cu STG pot beneficia de intervenţii asupra stilului de 
viaţă sau farmacologice pentru a reduce sau întârzia 
progresia spre diabet  .27  

 
Depistarea persoanelor cu risc crescut de 

diabet  
În mod tipic, persoanele cu risc crescut pentru apariţia 

diabetului şi cele cu diabet asimptomatic nu sunt conş-
tiente de riscul lor. Deşi s-a acordat o mare atenţie depis-
tării diabetului tip 2 nediagnosticat, numai recent s-a con-
centrat atenţia asupra persoanelor cu grade mai micu de 
anomalii glucometabolice care tind să împărtăşească 
aceiaşi factori de risc cu diabetul tip 2. Există o abordare 
generală pentru depistarea precoce: (i) măsurarea gluco-
zei sanguine pentru a determina în mod explicit preva-
lenţa modificărilor homeostaziei glucozei, o strategie care 
va depista şi diabetul nediagnosticat; (ii) folosind carac-
teristicile demografice şi clinice şi testele biochimice 
anterioare pentru a determina incidenţa viitoare probabilă 
a diabetului, o strategie care lasă în ambiguitate statutul 
glicemic curent; (iii) culegerea de informaţii bazate pe 
chestionare asupra factorilor care dau informaţii asupra 
extinderii şi numărului de factori de risc etiologici pentru 
diabetul zaharat tip 2, o strategie care de asemenea lasă 
statusul glicemic curent ambiguu. Ultimele două abordări 
pot servi ca instrumente de screening primar cost efi-
ciente, ce identifică un subgrup de populaţie în care testa-
rea glicemică poate fi ţintită cu un scop particular. A doua 
opţiune este potrivită mai ales pentru unele grupuri, inclu-
siv pentru cei cu BCV preexistente şi pentru femei cu 
diabet gestaţional, în timp ce a treia opţiune este mai 
potrivită pentru populaţia (Figura 3). Testarea glicemică 
este necesară ca pas secundar în toate abordările pentru a 
defini cu precizie modificarea homeostaziei glucozei 
deoarece pasul iniţial al screeningului nu este diagnostic.  

 
Figura 3. FINnish Diabetes Risk SCore (FINDRISC) a evaluat riscul pe 10 ani al diabetului zaharat tip 2 la adulţi. 

(modificat din Lindstrom şi Tuomilehto 31) disponibil la www.diabetes.fi/english 
 
Diagrama de evaluare a riscului de diabet zaharat tip 2  
Încercuiţi alternativa coractă şi sumaţi punctele: 
 
Vârsta  
0p    sub 45 
2p    45-54 ani 
3p    55-64 ani 
4p    >64 ani 
 
Indicele de masă corporală 
0p     <25 kg/m2 
1p     25-30 kg/m2 
3p     > 30 kg/m2 
 



Circumferinţa abdominală (sub coaste, la ombilic) 
                    Bărbaţi                                       Femei            
0p                < 94 cm                                      <80 cm 
3p                94-102 cm                                80-88 cm 
4p                >102 cm                                   >88cm 
 
Efectuează cel puţin 30 min zilnic de activitate fizică, la muncă sau acasă, în timpul liber? 
0p      Da 
2p      Nu 
 
Cât de des mănânca fructe, legume? 
0p      În fiecare zi 
2p      Nu în fiecare zi 
 
A luat vreodată regulat tratament medicamentos antihipertensiv? 
0p       Nu 
2p       Da 
 
A avut vreodată glicemie crescută )la examinare medicală. Graviditate, boală)? 
0p        Nu 
5p        Da 
 
A avut/are vreunul din membrii familiei diabet (tip 1 sau 2)? 
0p        Nu 
3p        Da (bunic, unchi, mătuşă, verişor de grad 1 dar nu părinte, frate, soră, copil) 
5p        Da (părinte, frate, soră, copil) 
 
 
Riscul total 
 
Riscul de a dezvolta diabet în cursul următorilor 10 ani este : 
<7  redus, 1 la 100 persoane face diabet 
7-11        uşor crescut, 1 din 25 face diabet 
12-14      moderat, 1 din 6 face diabet 
15-20      crescut, 1 din 3 face diabet 
>20         foarte crescut, 1 din 2 face diabet 

 
Va exista o disjuncţie între sensibilitate şi specificitate 

la cele două strategii. Etichetarea falsă poate să fie o 
problemă doar în prima abordare deoarece celelalte două 
au de a face cu scoruri crescute care sunt mai puţin sen-
sibile la clasificări greşite şi prin ele însele ar terbui să 
ducă la modificări ale stilului de viaţă. 25 Mai multe teste 
glicemice vor contribui la informaţii mai explicite asupra 
statusului glicemic în timp ce insuficienta testare va 
creşte ambiguitatea. Dacă o strategie nu incorporează un 
TTGO în oricare stadiu, toleranţa individuală la glucoză 
nu poate fi determinată. Glucoza a jeun şi HbA1c nu vor 
revela informaţii despre variaţiile glicemice după mese 
sau după încărcarea cu glucoză.  

Trebuie să separăm trei scenarii diferite: (i) populaţia 
generală; (ii) subiecţii cu disfuncţii metabolixe cunoscute, 
inclusiv cei obezi, hipertensivi sau care au un istoric 

familial de diabet; şi (iii) pacienţii cu BCV prevalente. 
Când pacienţii din acest ultim grup au disfuncţii meta-
bolice, de cele mai multe ori este vorba despre nivelu 
crescut al glucozei la 2 h post încărcare în timp ce nivelul 
glucozei a jeun este adesea normal.30 Astfel, măsurarea 
doar a glucozei a jeun la aceşti pacienţi ar trebui evitată. 
Deoarece pacienţii cu BCV au prin definiţie un risc 
crescut, nu este nevoie să se efectueze o evaluare separată 
a riscului de diabet dar ar trebui efectuat un TTGO. La 
populaţia generală, strategia adecvată este de a începe cu 
determinarea riscului ca instrument primar combinat cu 
testarea ulterioară a glucozei la indivizii identificaţi ca 
având risc crescut.31 Acest instrument este predictiv 
pentru riscul pe 10 ani de diabet zaharat tip 2 cu o 
acurateţe de 85%  şi în plus, decelează diabetul asimpto-
matic curent şi a scăderii toleranţei la glucoză. 32,33 

 

Epidemiologia diabetului, a modificărilor homeostaziei glucozei 
şi a riscului cardiovascular 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 



Legătura între hiperglicemie şi BCV trebuie văzută ca un continuum Pentru fiecare creştere cu 1% a 
HbA1c, există o creştere definită a riscului de BCV  

I A 

Riscul de BCV pentru persoanele cu diabet manifest este crecsut de două sau trei ori la bărbaţi şi de 
teri până la cinci ori pentru femei în comparaţie cu populaţia fără diabet  

I A 

Glucoza post-prandială (post încărcare) aduce mai multe informaţii asupra riscului viitor de BCV 
decât glucoza a jeun şi nivelele crescute de glucoză post-prandială (post încărcarede asemenea 
informează asupra creşterii riscului cardiovascular la subiecţii cu glucoză a jeun normală 

I A 

Tulburările glucometabolice determină un risc crescut pentru morbiditatea şi mortalitatea 
cardiovasculară la femei, care din acest punct de vedere necesită o atenţie specială   

IIa B 

 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi.  

 
Prevalenţa categoriilor de boală şi vârsta  
 
Glucoza plasmatică distribuţie pe vârstă şi sexe  
Valorile medii ale glucozei la 2 h cresc cu vârsta în 

populaţiile europene, mai ales după 50 de ani. Femeile au 
aceste valori semnificativ mai mari decât bărbaţii, mai 
ales după 70 de ani, probabil datorită dezavantajului de 
supravieţuire al bărbaţilor comparativ cu femeile. Media 
glucozei plasmatice bazale – GPB – creşte doar puţin cu 
vârsta. Este mai mare la bărbaţi decât la femei între 30–
69 ani apoi devine mai mare la femei după 70 de ani.  

 
Prevalenţa diabetului şi a modificărilor de home-

ostazie a glucozei 
Prevalenţa specifică pe vârste a diabetului creşte cu 

vârsta până în decada a 7-a, a 8-a la ambele sexe (Figu-
ra 4).31 Prevalenţa este sub 10% la subiecţii sub 60 de 
ani şi între 10-20% între 60-69 de ani; 15-20% la grupele 
mai în vârstă au diabet diagnosticat, şi o proporţie simi-
lară au diabet asimptomatic depistat prin screening. Ac 
easta sugerează că riscul de diabet pe parcursul vieţii la 
populaţiile europene este de 30-40%. 

 
Figura 4. Prevalenţa specifică pe vârste şi sexe a diabetului la 13 populaţii europene 

inclusiv cele investigate în studiul DECODE  
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DZ cunoscut 



Prevalenţa STG creşte liliar cu vârsta, dar prevalenţa 
GBM nu. La persoanele de vârstă medie prevlenţa modi-
ficărilor homeostaziei glucozei este de aproximativ 15% 
în timp ce la vârstnici europeni prevalenţa este de 35–
40%. Prevalenţa diabetului şi a STG definită ca hiper-
glicemie postîncărcare izolată este mai mare la femei 
decât la bărbaţi, dar prevalenţa diabetului şi a GBM diag-
nosticate prin hiperglicemie a jeun izolată este mai mare 
la bărbaţi decât la femei.14  

 
Diabetul şi boala arterială coronară 
Cea mai frecventă cauză de deces la adulţii europeni 

cu diabet este boala arterială coronară (BAC). Mai multe 
studii au demonstrat că au un risc de două sau de trei ori 
mai mare decât la persoanele fără diabet. 39 Există dife-
renţe mari în privinţa prevalenţei BAC la pacienţii cu DZ 
tip 1 sau cu tip 2 şi între populaţii diferite. În studiul 
EURODIAB IDDM Complication Study, care a inclus 
3250 persoane cu diabet tip 1 din 16 ţări Europene, 
prevalenţa BCV a fost de 9% la bărbaţi şi 10% la femei43 
crescând cu vârsta, de la 6% la grupul de vârstă 15–29 ani 
la 25% la grupul 45–59 ani, şi cu durata diabetului. La 
pacienţii cu DZ tip 1 riscul BAC creşte dramatic odată cu 
apariţia nefropatiei. Până la 29% din pacienţii cu DZ tip 1 
debutat în copilărie şi nefropatie, o să prezinte BAC după 
20 de ani de diabet comparativ cu numai 2–3% la pacienţi 
fără nefropatie.44  

Mai multe studii au comparat mărimea riscului pentru 
BAC asociat cu antecedentele de DZ tip 2 sau cu prezenţa 
BAC în antecedente. Într-un studiu asupra 51735 bărbaţi 
şi femei, finlandezi, cu vârste între 25–74 ani, care au fost 
urmăriţi pe o perioadă de 17 ani în cursul cărora s-au 
înregistrat 9201 decese, s-au determinat ratele hazardu-
lului pentru mortalitatea coronară ajustată pentru alţi fac-
tori de risc,49 la bărbaţi care aveau numai diabet, care 
aveau numai infarct miocardic, şi care aveau ambele boli, 
au fost 2.1, 4.0, şi 6.4, respectiv, comparativ cu bărnaţi 
fără cele două boli. Ratele hazardului corespunzătoare fe-
meilor au fost 4.9, 2.5, şi 9.4. Ratele hazardului pentru 
mortalitatea totală au fost 1.8, 2.3, şi 3.7 la bărbaţi şi 3.2, 
1.7, şi 4.4 la femei. Bărbaţii şi femeile cu diabet au avut 
rate ale mortalităţii comparabile, în timp ce mortalitatea 
coronară printre bărbaţi a fost mult mai mare. Astfel, isto-
ricul de diabet şi de infarct miocardic a crescut foarte 
mult mortalitatea de cauză BCV sau de orice cauză. Efec-
tul relativ al diabetului a fost mai mare la femei, în timp 
ce efectul relativ al istoricului de infarct miocardic a fost 
mai puternic la bărbaţi. Creşterea riscului de BAC la 
subiecţii cu diabet a fost doar parţial explicată de factorii 
de risc cu acţiune concomitentă inclusiv hipertensiune, 
obezitate, dislipidemie şi fumat. Astfel diabetul sau hiper-
glicemia în sine şi consecinţele sale sunt foarte impor-
tante pentru riscul crescut de BAC şi mortalitatea cores-
punzătoare. Această relaţie importantă între diabet şi 
infarctul miocardic IM este sprijinită de rezultatele stu-
diului Interheart.160 Diabetul creşte riscul de mai mult de 
două ori la bărbaţi şi femei, independent de etnie.  

 
Homeostazia alterată a glucozei (HAG) şi 

boala arterială coronară (BAC) 
 
Riscul cardiovascular şi hiperglicemia postpran-

dială  
Discrepanţa majoră dintre clasificările homeostaziei 

glucozei la nivelul criteriilor date de OMS şi ADA se 

concentrează pe faptul că diabetul ar trebui diagnosticat 
pe baza glicemiei à jeun sau la 2 h postîncărcare. Deci 
este important dpdv clinic să ştim cum se leagă aceste 
entităţi cu mortalitatea şi riscul pentru BCV. În studiul 
japonez Funagata, analiza de supravieţuire a arătat că 
STG şi nu GBM este factor de risc pentru BCV. 63 Într-
un studiu finlandez recent STG la pornire a reprezentat un 
predictor independent de risc al incidenţei BCV şi al 
mortalităţii premature de orice cauză sau cardiovasculare, 
un aspect care nu a fost diminuat de apariţia diabetului 
clinic pe parcursul urmăririi.29 Studiul Chicago Heart 
Study cuprinzând aprox. 12 000 bărbaţi fără antecedente 
de diabet a arătat că la bărbaţii albi cu hiperglicemie 
asimptomatică [glucoza la 1 h glucose ≥11.1 mmol/L 
(200 mg/dL)] au avut un risc crescut de mortalitate prin 
BCV în comparaţie cu bărbaţii cu glicemie postîncărcare 
mică <8.9 mmol/L (160 mg/dL).58 Câteva studii au eva-
luat asocierea BCV cu glicemia a jeun . Pe baza studiilor 
longitudinale în Mauritius, Shaw et al.62 au raportat că la 
persoane cu hiperglicemie postîncărcare s-a dublat morta-
litatea datorată BCV comparativ cu persoanele non diabe-
tice, în timp ce nu s-a găsit nici o creştere semnificativă a 
mortalităţii legate de hiperglicemia bazală izolată [GPB 
≥7.0 mmol/L (126 mg/dL) şi GP la 2 h post încărcare 
<11.1 mmol/L (200 mg/dl)]. Cea mai convingătoare 
dovadă a legăturii dinre modificarea toleranţei la glucoză 
şi un risc crescut de BAC a fost adus de studiul 
DECODE, care a analizat în comun datele de la peste 10 
studii europene prospective de cohortă ce au inclus peste 
22 000 subiecţi.68,69 Ratele deceselor de orice cauză, 
datorate BCV, şi BAC au fost mai mari la subiecţii cu 
diabet diagnosticaţi prin glucoza pkasmatică la 2 h 
postîncărcare decât în cei care nu întruneau acest criteriu. 
S-a observat o creştere semnificativă a mortalităţii la 
subiecţi cu STG, dar nu a fost o diferenţă în mortalitatea 
dintre subiecţi cu glucoză bazală modificată sau normală. 
Analize multivariate au arătat că o glucoză pkasmatică la 
2 h postîncărcare crescută este predictor al mortalităţii de 
orice cauze, de cauze de BCV sau BAC, după ajustare 
pentru alţi factori de risc majori, dar glicemia bazală 
modificată, nu. Glucoza plasmatică crescută la 2 h 
postîncărcare a fost un factor predictiv pentru deces, inde-
pendent de GPB, în timp ce mortalitatea crescută la per-
soanele cu GPB crescută a fost puternic legată de creşte-
rea simultană a glucozei plasmatice la 2 h postîncărcare. 
Cea mai mare cifră absolută de decese în exces prin 
mortalitate BCV, a fost observată la subiecţi cu STG, mai 
ales la cei cu GPB normală. Legătura între glucoza post-
încărcare şi mortalitate a fost liniară, dar o asemenea 
relaţie nu a fost observată cu GPB.  

 
Controlul glicemic şi riscul cardiovascular 
Deşi câteva studii prospective au arătat fără echivoc 

că creşterile postîncărcare ale glucozei cresc morbiditatea 
şi mortalitatea prin BCV, rămâne să fie demonstrat faptul 
că scăderea glicemiei postprandiale va reduce riscul. Se 
desfăşoară studii dar încă datele sunt puţine. O altă 
analiză a rezultatelor secundare a studiului STOP-
NIDDM (Study TO Prevent Non-Insulin-Dependent Dia-
betes Mellitus) a arătat o reducere semnificativă statistic 
în privinţa evenimentelor BCV la subiecţii cu STG care 
primeau acarboză în comparaţie cu placebo..70 Deoarece 
acarboza reduce variaţiile glicemiei postprandiale, aceas-
ta a fost prima demonstraţie a faptului că scăderea glu-
cozei postprandiale poate duce la reducerea numărului de 



evenimente BCV. Totuşi trebuie reţinut faptul că puterea 
acestui studiu este mică datorită numărului redus de eve-
nimente.  

Trialul cel mai mare la pacienţi cu DZ tip 2 de până 
acum, United Kingdom Prospective Diabetes Study 
(UKPDS),71 nu a avut puterea să testeze ipoteza că scă-
derea glicemiei prin tratament intensiv poate reduce riscul 
de IM, deşi a existat o reducere a riscului de IM cu 
semnificaţie marginală, de 16% la pacienţii trataţi inten-
siv faţă de cei trataţi convenţional. În acest studiu varia-
ţiile postîncărcare nu au fost determinate şi pe parcursul a 
10 ani de urmărire, diferenţele  HbA1c poweredîntre gru-
pul tratat intensiv şi cel tratat convenţional au fost de 
numai 0,9% (7.0 vs. 7.9%). În plus, medicaţia folosită 
pentru tratamentul intensiv: sulfonilureicele, insulina cu 
acţiune lungă, metforminul, influenţează glicemia bazală 
dar nu variaţiile postprandiale. Studiul German Diabetes 
Intervention Study, a recrutat pacienţi cu diabet tip 2 nou 
depistat şi este până acum unicul studiu intervenţional 
care a demonstrat că controlul hiperglicemiei postpran-
diale (glicemia măsurată la 1 h după micul dejun) a avut 
un impact mai mare asupra BCV şi a mortalităţii de orice 
cauză decât controlul glicemiei bazale.72 În timpul celor 
11 ani de urmărire, controlul slab al glicemiei bazale nu a 
avut un impact semnificativ asupra creşterii riscului de 
IM sau de mortalitate, în timp ce controlul slab al glice-
miei postprandiale a fost asociat cu o creştere semni-
ficativ mai mare a mortalităţii decât controlul bun. O altă 
meta analiză a 7 studii pe termen lung cu acarboză la dia-
betul tip 2 aduce date care sprijină această afirmaţie. 
Riscul de IM a fost semnificativ mai mic la pacienţii care 
au primit acarboză în comparaţie cu cei care au primit 
placebo.73  

 
Diferenţe între sexe în privinţa BAC asociate cu 

diabetul 
La populaţia cu vârstă medie, bărbaţii au de două până 

la de cinci ori un risc mai mare de BAC decât femei-
le.74,75 Studiul Framingham a fost primul care a sub-
liniat că femeile cu diabet pierd protecţia relativă împo-
triva BAC în comparaţie cu bărbaţii. 76 Motivul pentru 
această situaţie nu a fost încă elucidat. O meta-analiză a 
37 de cohorte studiate prospectiv, incluzând 447 064 pa-
cienţi cu diabet a estimat riscul asociat diabetului şi legat 
de sex pentru BAC fatală.81 Mortalitatea prin BAC a fost 
mai mare la pacienţii cu diabet decât la cei fără (5.4 vs. 
1.6%). Riscul relativ general la persoanele cu sau fără 
diabet a fost mai mare la femeile cu diabet 3.50 (95% CI 
2.70–4.53) decât la bărbaţii cu diabet 2.06 (1.81–2.34). 

 
Homeostazia glucozei şi boala 

cerebrovasculară 
 
Diabetul şi accidentele vasculare cerebrale  
Boala cerebrovasculară este o cauză predominantă de 

morbiditate pe termen lung la pacienţii cu diabet tip 1 sau 
tip 2. Încă de la primele observaţii prezentate de studiul 
Framingham, mai multe alte studii populaţionale mari au 
verificat creşterea frecvenţei accidentelor vasculare cere-
brale (AVC) la persoanele cu diabet.85,88 Diabetul a fost 
factorul de risc cel mai semnificativ (riscul relativ pentru 
bărbaţi 3.4 şi pentru femei 4.9) într-un studiu prospectiv 
finlandez pe 15 ani.82 DZ poate de asemenea cauza 

microateroame la nivelul vaselor mici, ducând la AVC 
lacunar, unul din subtipurile cele mai comune de accident 
ischemic. Pacienţii cu AVC şi diabet sau cu hiperglicemie 
în stadiul acut al AVC au o mortalitate mai mare, 
rezultate neurologice mai slabe şi infirmităţi mai severe 
decât cei fără.82,90–101  

Există mult mai puţină informaţie cu privire la riscul 
de AVC la tipul 1 sau 2 de diabet. Studiul OMS Multi-
national Study of Vascular Disease in Diabetes a arătat o 
mortalitate cerebrovasculară crescută la pacienţii cu DZ 
1, dar cu variaţii mari între ţări.103 Datele unei cohorte 
de peste 5000 pacienţi finlandezi cu diabet debutat în 
copilărie, au arătat că la vârsta de 50 de ani, după 20–40 
ani de diabet, riscul de AVC acut era egal cu cel al unui 
eveniment coronarian acut fără referire la diferenţele 
legate de sex.44 Prezenţa nefropatiei diabetice a fost pre-
dictorul cel mai puternic al AVC, determinând o creşter a 
riscului de 10 ori.  

 
SGT Şi accidentele vasculare cerebrale 
Se cunoaşte mult mai puţin despre frecvenţa diabe-

tului asimptomatic şi a STG la pacienţi cu AVC. Într-un 
studiu austriac recent, 104 incluzând 238 pacienţi, 20% 
au avut diabet cunoscut anterior, 16% au avut diabet 
recent diagnosticat, 23% STG, şi numai 0.8% au avut 
GBM. Astfel, doar 20% au avut o homeostazie normală a 
glucozei. Alţi 20% din pacienţi au avut valori hipergli-
cemice care nu au putu fi clasificate datorită lipsei 
TTGO. Un studiu italian asupra 106 pacienţi recrutaţi cu 
AVC acut ischemic şi fără antecedente de diabet a găsit 
81 din pacienţi (84%) aveau metabolism glucidic afectat 
la ieşirea din (39% STG şi 27% diabet nou depistat) şi 62 
(66%) duoă trei luni.105  

 
Prevenirea BCV la persoanele cu HAG 
Deşi tendinţele mortalităţii BCV sunt în declin în 

ţările dezvoltate în ultimele decade, s-a sugerat că decli-
nul a fost mai mic sau inexistent la subiecţii cu diabet.106 
Un studiu recent a raportat o reducere cu 50% a ratei 
incidenţei BCV la adulţii cu diabet. Riscul absolut de 
BCV a fost totuşi de două ori mai mare decât al persoa-
nelor fără diabet. 161 Mai multe date sunt necesare pen-
tru a evalua corect situaţia la populaţiile europene.  

O problemă iminentă este de a demonstra că preve-
nirea şi controlul hiperglicemiei postprandiale va reduce 
mortalitatea, BCV şi alte complicaţii cronice în DZ tip 2. 
De asemenea este nevoie de reconsiderarea limitelor 
valorilor folosite pentru evaluarea hiperglicemiei.20 
Majoritatea deceselor premature asociate de alterarea 
homeostaziei glucozei la persoane cu STG se fac la per-
soane cu GBM,15,19 dar este nevoie de o mai mare aten-
ţie pentru persoanele cu glucoză plasmatică crescută la 
două ore post încărcare. Un prim pas  ar fi detectarea per-
soanelor cu această modificare (v cap cu definiţia, clasi-
ficare şi screeningul). Cea mai bună cale de a preveni 
consecinţele neplăcute ale hiperglicemiei ar fi de a pre-
veni apariţia DZ tip 2. Trialurile cu rezultate controlate la 
pacienţi asimptomatici cu hiperglicemie sunt în curs dar 
rezultatele vor fi disponibile abea peste câşiva ani. Între 
timp singura cale de a decide tratamentul la aceste per-
soane este de a face inferenţe la observaţiile epidemio-
logice şi la studii fiziopatologice.  

 



 

Identificarea subiecţilor la risc pentru BCV sau diabet 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Sindromul metabolic identifică persoane cu risc crescut de boală cardiovasculară decât populaţia 
generală, deşi nu este un predictor la fel de bun sau este chiar mai slab pentru boala cardiovasculară 
decât factorii de risc cardiovascular majori  (hipertensiunea arterială, fumatul, colesterolul seric) 

II B 

Există câteva instrumente de evaluare a riscului şi pot fi aplicate atât subiecţilor cu diabet cât şi 
celor fără diabet  

I A 

Evaluarea riscului predictiv pentru diabetul tip 2 ar trebui să fie parte integrată a examinării 
medicale de rutină folosind instrumentele de evaluare a riscului  

II A 

Pacienţii fără diabet cunoscut dar cu BCV cunoscută ar trebui investigaţi folosind TTGO  I B 

Persoanele la risc pentru diabetul tip 2 ar trebui să fie consiliate asupra stilului de viaţă şi dacă este 
nevoie terapie farmacologică pentru a reduce sau întârzia riscul de apariţie a diabetului. Aceasta ar 
putea de asemenea să scadă riscul pentru BCV.  

I A 

Pacienţii cu diabet ar trebui să fie consiliaţi asupra creşterii activităţii fizice pentru a scădea riscul 
cardiovascular  

I A 

 
aClasa de recomandare  
bNivel de dovezi  

 
Sindromul metabolic 

În 1988, Reaven118 a descris un sindrom pe baza 
grupării următoarelor modificări: rezistenţă la preluarea 
glucozei stimulată de insulină, hiperinsulinemie, hipergli-
cemie, creşterea VLDL (very low density lipoprotein 
triglycerides), scăderea HDL (high-density lipoprotein) 
colesterol, şi hipertensiune arterială. În plus, acest sind-
rom a început să fie numit “sindrom metabolic”.120 Mai 
recent, noi componente au fost incluse, inclusiv markeri 
ai inflamaţiei, microalbuminuria, hiperuricemia şi modifi-
cări fibrinolitice şi procoagulante.121  

 
Definiţie 
Există cel puţin cinci definiţii ale sindromului meta-

bolic propuse de OMS în 1998122 (revizuită în 19994); 
Grupul European de Studiu al Insulinorezistenţei Euro-
pean Group for the Study of Insulin Resistance (EGIR) în 
1999124,125; National Cholesterol Education Progra-
mme (NCEP) Adult Treatment Expert Panel III în 2001 
126,127; American Association of Clinical Endocrino-
logists (AACE) în 2003128,129; şi International Diabe-
tes Federation (IDF) Consensus Panel.130 Definiţia 
OMS şi EGIR au fost propuse în primul rând pentru sco-
puri de cercetare iar cea a NCEP şi AACE pentru uz 
clinic. Definiţia IDF 2005 are ca scop practica medicală 
aplicabilă la nivel mondial. Tabele cu diferitele definiţii 
sunt prezentate la capitolele de fiziopatologie ale versiu-
nii integrale a ghidului (www.escardio.org).  

Studii asupra asocierii dintre sindromul metabolic şi 
riscul de morbiditate şi mortalitate sunt încă puţine, în 
special comparaţia riscului de mortalitate a diferitelor 
definiţii ale sindromului. Câteva studii europene au arătat 
că prezenţa sindromului metabolic a crescut mortalitatea 
prin BCV şi cea de orice,131–134 dar câteva rapoarte din 
SUA au dovedit inconstant acest lucru. Pe baza datelor de 
la 2431 adulţi din SUA în vârstă de 30–75 ani, parti-

cipanţi la studiul National Health and Nutrition Exami-
nation Survey II (NHANES II), s-a arătat că sindromul 
metabolic a fost asociat cu o creştere moderată a morta-
lităţii prin BCV dar nesemnificativ asociat cu cea de orice 
cauză, de cauză BAC, sau AVC.136 În studiul San Anto-
nio Heart Study, după excluderea subiecţilor cu mortali-
tate de orice cauză, riscul relativ corespunzător deceselor 
de orice cauză a scăzut de la 1.45 (1.07–1.96) la 1.06 
(0.71–1.58) pentru definiţia NCEP şi de la 1.23 (0.90–
1.66) la 0.81 (0.53–1.24) pentru cea modificată a 
OMS.137 Un studiu recent a revelat că sindromul meta-
bolic definit NCEP are o valoare redusă pentru stabilirea 
modelelor predictive pentru DZ tip 2 sau BCV.138 
Lawlor et al.139 au arătat recent că estinările punctuale 
ale fiecărei definiţii a sindromului au fost similare sau 
mai slabe decât cele pentru factori individuali, sugerând 
că există o valoare prognostică redusă a grupării facto-
rilor într-un sindrom pentru mortalitatea cardiovasculară. 
Deşi fiecare definiţie a sindromului metabolic include 
câţiva factori de risc ei sunt definiţi dihotomic. În acest 
mod, o astfel de formulă nu poate avea valoarea predicti-
vă pentru BCV ca şi un model de risc bazat pe variabile 
continue.  

 
Diagrame de risc 

Prima diagramă de acest fel, scorul Framingham, a 
fost disponibilă din 1967, cuprinzând factorii de risc 
major cunoscuţi la acea vreme: sex, vârstă, tensiune arte-
rială sitolică, colesterol total, fumat, diabet. Cel mai 
recent scor Framingham a adăugat HDL colesterolul şi a 
şters hipertrofi ventriculară stângă.140 Scorul Framin-
gham şi altele au fost testate la diferite populaţii,141–149 
şi concluzia studiilor comparative a fost că, deşi riscul 
absolut al populaţiilor este diferit rangul de risc deter-
minat de aceste scoruri este constant la populaţia respec-
tivă. Definiţia NCEP a sindromului metabolic şi scorul de 



risc cardiovascular Framingham au fost comparate pentru 
predicţia evenimentelor cardiovasculare. Datele studiului 
populaţional San Antonio 138 au arătat că scorul de risc 
Framingham a prevăzut BCV mai bine decât sindromul 
metabolic. Acest fapt nu este surprinzător considerând că 
scorul Framingham, în contrast cu sindromul metabolic a 
fost creat pentru predicţia evenimentelor cardiovasculare 
şi diferă prin includerea fumatului ca factor de risc.  

Mai recent, scorul European Heart Score, bazat pe 
evenimente fatale a fost creat din datele adunate de la 
peste 200 000 bărbaţi şi femei,150 luând în considerare 
profilul de risc BCV total. Diabetul nu a fost definit 
uniform în aceste cohorte şi, din această cauză, nu a fost 
luat în considerare în diagrame de risc. Totuşi, se pre-
cizează că prezenţa diabetului poziţionează persoana la 
un risc mai înalt. Rezultatele de la un număr de studii de 
cohortă, mai ales de la studiul european DECODE, indică 
faptul că glucoza plasmatică bazală sau la 2 h post-
încărcare sunt factori de risc independenţi pentru morta-
litatea de orice cauză şi pentru morbiditatea şi mortalita-
tea de cauză cardiovasculară chiar şi la persoane fără dia-
bet diagnosticat.15,19,20,69 Grupul  DECODE a creat o 
diagramă de scor de risc BCV care este în prezent singura 
de acest fel care include GBM sau STG în determinarea 
riscului.157  

O strategie populaţională pentru altearrea stilului de 
viaţă şi a factorilor de mediu, cauzele subjacente a pre-
zenţei în masă a BAC, a fost luată în considerare încă din 
1982, în urma unui raport al OMS WHO Expert Commi-
ttee on Prevention of Coronary Heart Disease. Acesta 
precizează că şi scăderi mici ale modelului de factori de 
risc la nivel populaţional prin implicarea unui număr 
mare de indivizi, va afecta sănătatea multor persoane. 158 
O astfel de abordare s-a dovedit un succes în Finlan-
da.158 Din motive de sănătate publică, este nevoie de 
crearea unui instrument de evaluare a riscului BCV pe 
baza informaţiilor disponibile, similar cu cel elaborat 
pentru predicţia apariţiei DZ 2 în Finlanda. 32 Acest scor 
Finnish Diabetes Risk (FINDRISC)  prevede riscul de 
apariţie a DZ 2 pe 10 ani cu o acurateţe de 85% . De 
aseemnea depistează diabetul asimptomatic şi scăderea 
toleranţei la glucoză cu o fiabilitate mare şi la alte 
populaţii.32,111 În plus, FINDRISC are rol predictiv 
pentru incidenţă infarctului şi a AVC.163 Astfel de 
indivizi identificaţi printr-un sistem simplu poate fi un 
obiectiv pentru managementul adecvat nu doar al 
prevenirii diabetului dar şi pentru prevenirea BCV.  

 
Prevenirea progresiei spre diabet 

Apariţia DZ tip 2 este adeses precedată de o serie de 
statusuri de alterare metabolică, inclusiv STG, dislipi-
demie şi insulinorezistenţă.170 Deşi nu toţi pacienţii cu 
asemenea anomalii metabolice ajung la diabet riscul lor 
de a dezvolta boala este favorizat. Studii clinice conduse 
cu atenţie 174–178 au demonstrat că strategii eficiente de 
modificare a stilului de viaţă şi tratamentele medicamen-

toase pot preveni sau cel puţin întârzia progresia spre DZ 
tip 2 la indivizii cu risc crescut.  

În studiul Malmö, creşterea nivelului de efort fizic şi 
scăderea ponderală a prevenit sau întârziat apariţia dia-
betului de tip 2 la subiecţi cu STG care au avut un risc de 
mai puţin de jumătate din riscul grupului control pe par-
cursul celor 5 ani de studiu.174  

În studiul chinez Da Qing, 577 indivizi cu STG au 
fost randomizaţi la unul din grupurile:  numai exerciţiu 
fizic, numai dietă, dietă plus exerciţiu şi un grup con-
trol.175 Incidenţa cumulativă a DZ tip 2 în timpul 
studiului de 6 ani a fost semnificativ mai mică la grupu-
rile intervenţionale decât la grupurile de control (41% la 
grupul cu exerciţiu fizic, 44% la grupul cu dietă, 46% la 
grupul cu dietă plus exerciţiu fzic şi 68% la grupul 
control).  

În studiul Finnish Diabetes Prevention Study, o redu-
cere ≥5% a greutăţii corporale prin tr-un program intensiv 
de dietă şi effort fizic a fost asociată cu o reducere a 
riscului de apariţie a diabetului de 58% (P<0.001) la 
persoane supraponderale de vârstă medie, bărbaţi şi femei 
cu STG.176 Reducerea riscului de progresie spre diabet a 
fost direct asociată cu amplitudinea modificărilor stilului 
de viaţă; nici unul din pacienţii care au atins minim 4 din 
obiectivele intervenţionale după un an de studiu nu a 
dezvoltat diabet tip 2 în cursul urmăririi.108,179  

Studiul US Diabetes Prevention Programme, a com-
parat modificările active ale stilului de viaţă sau trata-
mentul cu metformin cu indicaţiile standard de stil de 
viaţă combinat cu placebo şi a arătat că modificarea sti-
lului de viaţă a redus incidenţa tipului 2 de diabet cu 58% 
la adulţii americani supraponderali cu STG.109 Obiec-
tivul programului a fost să atingă o reducere de ≥7% a 
greutăţii corporale şi să realizeze activitate fizică de 
intensitate moderată de cel puţin 150 min pe săptămână. 
Incidenţa cumulativă a diabetului a fost de 4.8, 7.8, şi 
11.0 cazuri per 100 persoane-ani la grupurile cu stil de 
viaţă, metformin şi control, respectiv. Reducerea inci-
denţei este egală cu un caz prevenit pentru fiecare per-
soană cu STG tratată timp de 3 ani la grupul cu modi-
ficarea stilului de viaţă, comparativ cu 14 fpentru grupul 
cu metformin.  

În lumina acestor rezultate impresionante, ADA şi 
National Institutes of Diabetes, Digestive and Kidney 
Diseases (NIDDK) recomandă ca persoanele peste 45 ani 
cu IMC ≥25 kg/m2 să fie verificate pentru hiperglicemie. 
Cei cu status prediabetic trebuie să beneficieze de consi-
liere adecvată asupra scăderii ponderale prin program 
dietetic şi de efort fizic.180 În plus, deoarece pacienţii cu 
sindrom metabolic au un risc crescut de BCV şi mor-
talitate,131,132,136 modificarea stilului de viaşă la cei 
obezi sau cu obezitate şi hiperglicemie sunt benefice 
pentru sănătate în general şi pentru creşterea duratei de 
viaţă.  Numărul necesar pentru a trata [numbers needed to 
treat (NNT)] pentru a preveni un caz de diabet tip 2 este 
foarte mic (Tabel 4).  

 
 

Tabelul 4. Sumarul celor patru studii asupra intervenţiei 
în stilul de viaţă pentru a preveni diabetul tip 2 la subiecţi cu STG  

Studiu Valoarea esantionului IMC mediu (kg/m2) Durata(ani) RRR (%) ARR (%) NNT 

 



Malmö174 217 26.6 5 63 18 28 

DPS108 523 31.0 3 58 12 22 

DPP109 2161a 34.0 3 58 15 21 

Da Qing175 500 25.8 6 46 27 25 
 
RRR=reducerea riscului relativ; ARR=reducerea riscului absolut/1000 persoane-ani; NNT= numar necesar de tratat pentru preventia unui caz de 
diabet in 12 luni  
a A combinat numerele grupurilor placebo, dieta si exercitiu fizic 

 
În recent raportalul Indian Diabetes Prevention Pro-

gramme (IDPP), stilul de viaţă şi metforminul au dovedit 
o capacitate similară de a reduce incidenţa diabetului dar 
o combinaţie a acestor două posibilităţi terapeutice nu a 
ameliorat rezultatul.  

Trialul Diabetes REduction Assessment with ramipril 
and rosiglitazone Medication (DREAM)268,318 a inves-
tigat prospectiv dacă aceşti doi compuşi farmacologici 
pot reduce apariţia diabetului, folosind un design 
factorial, la persoane cu STG, GBM sau ambele. Punctul 
terminus primar a fost apariţia diabetului sau decesul. 
După o urmărire de 3 ani în medie, incidenţa acestui 
punct terminus nu a diferit semnificativ între ramipril şi 
placebo (18.1 % vs. 19.5%; Rata hazardului HR 0.91; 
95% CI 0.81–1.03). Rosiglitazona a redus punctul ter-
minus semnificativ (n=F306; 11.6%) comparativ cu pla-
cebo (n=686; 26.0%; HR 0.40; 0.35–0.46; P<0.0001). 
Astfel, efectul rosiglitazonei asupra probabilităţii apariţiei 
diabetului la persoane cu HAG a fost cea aşteptată consi-
derând proprietăţile sale de scădere a glicemiei. În gene-
ral evenimentele cardiovasculare totale un au diferit 
semnificativ între grupul cu rosiglitazonă şi cel cu place-
bo.  La grupul cu rosiglitazonă greutatea corporală a cres-
cut semnificativ (P<0.0001) şi au fost mai multe cazuri de 
insuficienţă cardiacă (0.5 vs. 0.1%; P<0.01). Trialul 
DREAM nu a fost planificat şi nu a avut puterea necesară 
să evalueze rezultatele cardiovasculare, care ar fi nece-
sitat o urmărire mai îndelungată. De asemenea, o urmă-
rire mai îndelungată este necesară pentru a vedea şi dacă 
efectul glucometabolic al rosiglitazonei se menţine doar 
pe durata tratamentului sau dacă este susţinut. Rosiglita-
zona nu poate, deocamdată, până la noi studii, să fie con-
siderată o alternativă terapeutică adecvată pentru reduce-
rea riscului de BCV la persoane cu HAG. Indian Diabe-
tes Prevention Programme arată că modificare stilului de 
viaţă şi metforminul previn diabetul tip 2 la populaţia de 
indieni asiatici cu STG (IDPP-1).37  

Date recente din trialul STOP-NIDDM au sugerat 
pentru prima dată că evenimentele cardiovasculare acute 
la persoane cu STG pot fi prevenite prin tratament care 
reduce glicemia postprandială.70 Mai mult, date bazate 

pe NHANES III au arătat că prin controlul LDL  coles-
terolului, HDL-cholesterolului, şi a  tensiunii arteriale la 
nivele normale la pacienţi cu sindrom metabolic (fără 
diabet şi BAC) ar duce la prevenirea a  51% din eveni-
mentele coronare la bărbaţi şi 43% la femei; controlul 
acestor factori de risc la nivel optim ar rezulta în preve-
nirea a  81 şi 82% din evenimente, respectiv.183  

Prevenirea BCV prin activitate fizică 
Studii care au evaluat asocierea între activitatea fizică 

şi riscul de mortalitate cardiovasculară la pacienţii cu 
diabet arată că activitatea fizică regulată se asociază cu 
reducerea BCV şi a mortalităţii totale..186–191 Studiul 
Aerobic Center Longitudinal Study, grupul cu fitness 
scăzut a avut un risc relativ mai mare pentru mortalitatea 
totală comparativ cu grupul antrenat.186 Alte  tipuri de 
activitate fizică precum cea ocupaţională sau de transport 
pe bicicletă sau pe jos au fost de asemenea asociate cu cu 
scăderea mortalităţii cardiovasculare la pacienţii cu diabet 
191; Persoanele active fizic la servici au avut o morta-
litate cardiovasculară cu 40% mai mică decât persoanele 
sedentare la servici.  

Un nivel crescut al activităţii fizice în timpul liber a 
fost asociat cu o reducere cu 33% a mortalităţii cardio-
vasculare iar activitatea moderată a fost asociată cu o 
scădere de 17% comparativ cu grupurile mai sedentare. 
Practicând unua, două sau  trei tipuri de activităţi ocupa-
ţionale de intensitate moderată sau înaltă a redus semni-
ficativ mortalitatea totală şi cea prin BCV.190 Astfel, 
reducerea riscului cardiovascular asociată cu activitatea 
fizică poate fi comparabilă cu cea a farmacoterapiei 
prescrise pacienţilor cu diabet tip 2 ADA, National 
Cholesterol Education Programme Expert Panel, şi 
International Diabetes Federation (European Region) au 
recomandat activitatea fizică pentru prevenirea primară şi 
secundară a complicaţiilor cardiovasculare la pacienţii cu 
diabet.127,193,194 Nivelul de activitate fizică poate fi 
evaluat cu chestionare simple sau cu podometre. Lucrul 
cel mai important este să fie făcută şi ca personalul 
medical să motiveze pacienţii cu diabet să fie activi fizic. 

 

 

Tratamentul de scădere a riscului  cardiovascular 

Stilul de viaţă şi tratamentul integral  
 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Educaţia structurată a pacientului îmbunătăţeşte controlul metabolic şi tensional  I A 



Terapia non-farmacologică a stilului de viaţă ameliorează controlul metabolic I A 

Monitorizarea proprie ameliorează controlul glicemic  I A 

Controlul glicemic la valori apropiate de normal (HbA1c ≤6.5%c) 
 

 reduce complicaţiile microvasculare  I A 

 reduce  complicaţiile macrovasculare  I A 

Intensificarea insulinoterapiei la tipul 1 reduce morbidittea şi mortalitatea  I A 

Creştera precoce a terapiei pentru atingerea obiectivelor terapeutice predefinite ameliorează morbi-
mortalitatea în tipul 2 de diabete  

IIa B 

Iniţierea precoce a insulinoterapiei trebuie luată în considerare la pacienţii cu diabet tip 2 care nu 
ajung la obiectivele glicemice  

IIb C 

Metforminul este recomandat ca terapie de primă linie  la persoanele supraponderale cu diabet tip 2 IIa B 
 
aClasa de recomandări.  
bNivelul dovezilor.  
cStandardizat conform Diabetes Control and Complication Trial.  

 
Hiperglicemia îndelungată de ex. În DZ—atât tipul 1 

cât şi tipul 2 este puternic asociată cu complicaţii speci-
fice cardiovasculare ale retinei şi rinichilor şi cu multiple 
forme de boală macrovasculară a inimii, creierului şi 
extremităţilor inferioare precum şi cu neuropatia siste-
mului nervos periferic şi vegetativ.286–294 Evenimentele 
macrovasculare snt de 10 ori mai frecvente decât compli-
caţiile microvasculare severe şi au loc cu frecvenţe exce-
sive la pacienţii cu modificări glucometabolice , chiar 
înainte de apariţia diabetului tip 2 manifest.295–297 
Hiperglicemia este doar una din ansamblul de factori de 
risc cardiovascular, adesea denumit sindrom metabo-
lic.118,131,135,300 Din acest motiv, modalităţile de 
tratament trebuie să fie compaexe şi puternic bazate pe 

terapii non farmacologice inclusiv pe modificarea stilului 
de viaţă  şi pe propria monitorizare, şi necesită educaţia 
structurată a pacientului.301–305 Aceasta trebuie să 
includă o accetuare puternică a abandonării fumatului.  

Înainte de randomizare pentru tratament, pacienţii 
înrolaţi în UKPDS au parcurs o perioadă de 3 luni de 
tratament non farmacologic. Împreună cu o scădere 
medie de ~5 kg greutate corporală, HbA1c a scăzut cu  
~2% la o valoare absolută apropiată de 7%.303 Deci tera-
pia non farmacologică pare a fi cel puţin la fel de efi-
cientă ca oricare terapie farmacologică de scădere a glice-
miei, care are un efect de scădere a HbA1c în medie cu 
1.0–1.5% în studile randomizate controlate placebo 
(Tabelul 5).  
 

Tabelul 5. Eficienţa medie a tratamentului farmacologic la pacienţii cu diabet tip 2 53,54,331 
 

Clasa medicamentoasa Scaderea medie a HbA1c (%) 

 

Inhibitori de alfa-glucozidaza 0.5–1.0 

Biguanide 1.0–1.5 

Glinide 0.5–1.5 

Glitazone 1.0–1.5 

Insulina 1.0–2.0 

Derivati de sulfonilureice 1.0–1.5 
 

 
Recomandările specifice includ:  30 min de activitate 

fizică de minim cinci ori pe săptămână, restricţie a inges-
tiei calorice la ~1500 kcal pe zi, scăderea ingestiei de gră-
simi la 30–35% din energia totală zilnică (se rezervă 10% 
pentru acizi graşi mononesaturaţi ca uleiul de măsline), 
evitarea grăsimilor trans, creşterea ingestiei de fibre la 
30 g pe zi  şi evitarea mono- şi dizaharidelor lichi-
de.108,109,301,303,307,308  

Stratificarea riscului pentru hipertensiunea conco-
mitent asociată, pentru dislipidemie şi  microalbuminurie 
este necesară pentru managementul integral al pacienţilor 

cu diabet.131,135,275,298–300 Recunoaşterea prezenţei 
insulinorezistenţei şi a adipozităţii viscerale este un factor 
cheie pentru o terapie adecvată, nu numai pentru hiper-
glicemie dar şi pentru hipertensiune şi dislipidemie.269–
300 Folosind această abordare şi aplicând intervenţii 
asupra factorilor de risc multipli pacienţilor cu diabet tip 
2 şi risc crescut, ca şi în studiul Steno 2 se obţin rezultate 
generale pozitive 309 Ţintind hiperglicemia, hiperten-
siunea şi dislipidemia, concomitent cu administrarea de 
acid acetil-salicilic pacienţilor cu risc crescut, cu micro-
albuminurie stabilită, s-a obţinut o reducere cu >50% a 



evenimentelor macrovasculare majore cu un NNT de 5 pe 
o perioadă de 8 ani (P=0.008). Această intervenţie mul-
tiplă pe mai mulţi factor de risc s-a dovedit eficientă în 
mai puţin de 4 ani referitor la complicaţiile microvascu-

lare, confirmând deci rezultatele UKPDS. Totuşi, capa-
citatea de a atinge obiectivele predefinite în Steno 2 a fost 
redusă şi foarte variabilă. De departe, obiectivul cel mai 
greu de atins a fost HbA1c (Figura 5).  

Figura 5. Procentul de pacienţi care au atins obiectivele predefinite ale 
tratamentului intensiv în studiul Steno 2 (modificat din Gaede et al.309). 

 

 

Această noţiune a fost evidentă şi în UKPDS,71,291 
creind conceptul de polifarmacie de scădere a glicemiei 
ca şi terapia antihipertensivă. Atingerea obiectivelor este 
scopul crucial al managementului integral. În acest con-
text, fiecare pacient cu afectare vasculară, fie macro- sau 
microvasculară, trebuie trecut la terapie antiagregantă, în 

special acid acetil salicilic.309,310 Alte detalii asupra 
nivelelor obiectivelor sunt prezentate în Tabelul 13. Tre-
buie remarcat că obiectivele trebuie atinse şi în acest sens 
fiecare intensificare a terapiei de scădere a glicemiei este 
esenţială  

 
Tabelul 13. Recomandările obiectivelor terapeutice la pacienţi cu diabet şi BAC 
(modificat din European Guidelines for Cardiovascular Disease Prevention419) 

 

Tensiunea arterială (sistolica/diastolica mmHg) <130/80 

În caz de afectare renală sau proteinurie >1g/24h  <125/75 

Control glicemic445 
 

 HbA1c (%)a ≤6.5 

Glicemia din plasma venoasă mmol/L (mg/dL) 
 

   Bazală <6.0 (108) 

   Post-prandială(peak) <7.5 (135) diabet tip 2 

 7.5–9.0 (135–160) diabet tip 1 

Profil lipidic exprimat  în mmol/L (mg/dL) 
 

Colesterol total <4.5 (175) 

Colesterol LDL  ≤1.8 (70) 

Colesterol HDL  
 

   Bărbaţi >1.0 (40) 

HbA1c < 6,5% 

Colesterol < 4,5 mmol(175mg/dl) 

Trigliceride <1,7 mmol/l(150mg/dl) 

TA diastolica < 80 mmHg 

TA sistolica <130 mmHg 

Procentaj 



   Femei >1.2 (>46) 

 Triglicerideb <1.7 (<150) 

 CT/HDLb <3 

 Abandonarea fumatului Obligatorie 

 Activitate fizică regulată (min/zi) >30–45 

Controlul greutăţii corporale 
 

 IMC (kg/m2) <25 

 În caz de suprapondere/obezitate reducere ponderală 
(%) 

10 

Talie (optim; etnic specifică; cm) 
 

 Bărbaţi <94 

 Femei <80 

Obiceiuri alimentare 
 

Consum de sare (g/zi) <6 

Consum de grăsimi (% din energie) 
 

Saturate <10 

Trans <2 

 Polinesaturate n-6 4–8 

 Polinesaturate n-3 2 g/zi de acid linolenic şi 200 mg/zi de acizi graşi cu lanţ 
foarte lung 

 
CT, colesterol total.  
aDCCT-standardizat pentru formula de recalculare necesară unor standarde naţionale din Europa 156  
bNu este recomandat pentru ghidarea tratamentului, doar  pentru evaluarea riscului metabolic. 
 

Pentru a stabili o punte între nevoile complexe ale 
managementului comprehensiv la persoanele cu DZ tip 2 
cu risc înalt, morbidităţi multiple şi provocările vieţii de 
zi cu zi, este mandatorie consilierea pacienţilor.304,305 
Acestor pacienţi le sunt frecvent prescrise până la 10 
clase de medicamente diferite în plus faţă de consilierea 
asupra stilului de viaţă sănătos. Terapia structurată, inclu-
siv orele educaţionale şi programele de instruire pentru 
dobândirea unui stil de viaţă sănătos şi pentru propria 
monitorizare a glicemiei şi tensiunii arteriale este indis-
pensabilă pentru succesul managementului şi tera-
piei.304,305,310–312 A O discuţie mutuală asupra proto-
colului de management propriu al bolii la fiecare vizită 
permite pacientului şi medicului să devină parteneri în 
tratament. Personalul paramedical, educatorii certificaţi şi 
asistentele au un rol integrat în acest proces calitativ. 
Succesul managementului comprehensiv al pacientului cu 
diabet necesită un cadru de structuri de calitate cu posi-
bilitatea auditului procesului şi a rezultatelor. Mange-
mentul de calitate trebuie reiterat prin stimulente adecvate 
atât pentru pacient cât şi pentru medic.  

 
Controlul glicemic 

Asocierea cu  microangiopatia şi cu neuropatia 

Trialurile randomizate controlate au adus dovezi sub-
stanţiale ce arată că nefropatia şi neuropatia diabetică pot 
fi reduse de controlul glicemic strict.71,286,287,291,309, 
314 Aceasta va exercita o influenţă favorabilă asupra 
BCV. 288–291,295 Nefropatia accelerează BCV, şi 
neuropatia autonomă poate să îi mascheze simptomele. 
Este  necesar screeningul annual al microalbuminuriei  şi 
retinopatiei.  

Comparativ cu regimurile convenţionale de tratament, 
opţiunile de tratament intensiv, având ca scop scăderea 
HbA1c pânâ aproape de valori normale, au fost asociate 
cu o scădere marcată a frecvenţei şi extinderii complica-
ţiilor microvasculare şi neuropatice la persoane cu diabet 
tip 1 şi 2. Aceasta se aplică nu doar intervenţiilor primare 
dar şi celor secundare.71,286,287,314 Analize ale Diabe-
tes Control and Complication Trial (DCCT) şi UKPDS 
au demonstrat o relaţie de continuitate între HbA1c şi 
complicaţiile microangiopatice fără nici un prag de 
beneficiu aparent.287,295 În DCCT, o reducere cu 10% a 
HbA1c a fost asociată cu o reducere a riscului pentru reti-
nopatie sau pentru progresia acesteia cu 40–50%, deşi 
reducerea absolută a riscului a fost substanţial mai mică 
pentru  HbA1c mai mici, de ex. <7.5%. UKPDS a raportat 
o relaţie liniară cu fiecare 1.0% procent de scădere a 
HbA1c asociat cu 25% declin, din nou, cu o reducere mică 



a riscului absolut la nivele mici ale HbA1c <7.5%. 
Complicaţiile microvasculare atât ale rinichilor cât şi ale 
ochilor impun măsuri terapeutice meticuloase în conti-
nuare, inclusiv controlul adecvat al tensiunii arteriale 
utilizând inhibitori ai enzimei de conversie a angioten-
sinei sau-şi blocanţi ai receptorului 2 al angiotensinei şi 
renunţarea la fumat.  

 
Relaţia cu macroangiopatia 
Deşi sugestivă, relaţia dintre boala macrovasculară şi 

hiperglicemie este mai puţin clară decât cu microangio-
patia.71,286,288,295,309,310,314 Studiul post hoc de 
urmărire a DCCT pe timp de 11 ani (Studiul EDIC) a 
demonstrat că un control glicemic strict, distribuit rando-
mizat, (media HbA1c aproape de 7% în cursul primilor 7–
10ani) a redus eficient manifestaările cardiace şi de alte 
boli macrovasculare  de la 98 evenimente la 52 pcienţi la 
46 evenimente la 31 pacienţi, corespunzător unei scăderi 
de 42%.316 Riscul de risk IM şi AVC, la fel ca şi riscul 
de mortalitate datorată BCV a fost diminuat cu 57%. 
Acest lucru a fost bazat pe o rată de urmărire a cohortei 
originale de 93%  (1441 pacienţi cu DZ tip 1). Singurul 
factor de confuzie a fost o rată crescută a microalbumi-
nuriei  şi macroproteinuriei la grupul mai puţin bine con-
trolat (complicaţii care depind prin ele însele de controlul 
glicemic). În termeni statistici, reducerea HbA1c a fostde 
departe cel mai important factor pentru reducerea BCV 
cu 21% la fiecare procent de reducere a HbA1c. În 
diabetul tip 2, după cum a arătat UKPDS, fiecare procent 
de scădere a HbA1c a cauzat o reducere a ratei de IM cu 
14% şi reducerea deceselor datorate diabetului sau de 
orice cauză.71,295 În trialul Kumamoto, o HbA1c mai 
mică (7.0 vs. 9.0%) a avut ca rezultat o scădere la mai 
puţin de jumătate a evenimentelor pe 10 ani la grupul tra-
tat intensiv faţă de grupul martor. Această diferenţă nu a 
atins o diferenţă semnificativă statistic datorită numărului 
absolut mic.315  

Aproape toate studiile observaţionale care evaluează 
riscul de boală macrovasculară la pacienţii cu diabet au 
arătat că riscul este deja mărit de la nivele glicemice uşor 
peste nivelul normal sau chiar în interiorul intervalului de 
normalitate292,295–297 În particular, nivelul de  glucoza 
plasmatică la 2 h după încărcarea cu glucoză este înalt 
predictiv pentru evenimente cardiovasculare, chiar mai 
mult decât nivelul glicemiei bazale.15,62,63,178 Reduce-
rea glicemiei postprandiale prin alfa glucozidază a pre-
venit istalarea diabetului tip 2 în satdiul de STG, pe par-
cursul perioadei de studiu şi a texistat de asemenea o 
reducere a evenimentelor cardiovasculare. Numărul de 
evenimente a fost oricum, relativ mic, şi deşi a fost 
semnificativ, rezultatul trebuie interpretat cu precauţie. 
70,178 Analize post hoc ale trialurilor randomizate la 
pacienţii cu diabet tip 2, folosind acelaşi inhibitor de alfa 
glicozidază, la cel puţin 1 an de urmărire, au confirmat 
aceste observaţii în contextul hiperglicemiei asociate cu 
masa.73 Insulinorezistenţa este un alt predictor al 

BCV.131,135,300 În plus, componentele sindromului 
metabolic cum ar fi hipertensiunea arterială sau tulbu-
rările lipidice au fost atenuate de intervenţiile din aceste 
studii care aveau ca obiectiv hiperglicemia postpran-
dială.319 În acest sens, reducerea atât a insulinorezis-
tenţei cât şi a HbA1c, ca şi în trialul  PROACTIVE, au 
fost asociate cu o reducere de 16% (diferenţă absolută 
2.1%; NNT=49) a deceselor, IM şi AVC.320  

 
Relaţia cu sindroamele coronariene acute  
Un mare număr de rapoarte arată că o glicemie 

întâmplătoare crescută, la internarea pentru un sindrom 
coronarian acut (SCA), este puternic corelată cu rezulta-
tele pe termen scurt şi lung ale acestor pacienţi.393,321–
324 Concentraţii crescute ale glucozei sanguine la per-
soanele cu diabet, inclusiv la cei nediagnosticaţi în ante-
cedente, sunt înalt predictive pentru rezultate mai slabe 
atât în cursul internării cât şi după aceea.319–324 Studiul 
de referinţă Diabetes Glucose And Myocardial Infarction 
(DIGAMI) a realizat de manieră randomizată la interna-
rea pacienţilor cu SCA perfuzii cu insulină+glucoză. În 
cursul a 24 de ore glicemia a fost semnificativ mai mică  
la grupul intervenţional şi a fost menţinută la nivel scăzut 
pe parcursul a un an de zile. Această diferenţă s-a tradus 
într-o reducere cu 11% a mortalităţii absolute indicând un 
număr de 9 pacienţi trataţi pentru o viaţă salvată. Efectul 
benefic era încă evident la 3-4 ani, cu o reducere relativă 
a mortalităţii de ~30%.323,325 DIGAMI 2 a confirmat 
faptul că controlul glicemic este înalt predictiv pentru 
mortalitatea la 2 ani dar nu a prezentat nici o  diferenţă 
relevantă clinic între diferite regimuri de reducere a gli-
cemiei.326 Un studiu recent publicat dar cu o durată de 
numai 3 luni a confirmat că media glicemiei atinse este 
relevantă pentru mortalitatea post IM la pacienţii cu 
diabet, în timp ce terapia cu insulină per se nu a scăzut 
mortalitatea. 66  

Hiperglicemia acută la pacienţii cu diabet şi SCA a 
fost introdusă în Registrul Schwabing de Infarct Miocar-
dic. Pornind de la faptul că toate celelalte intervenţii po-
tenţiale au fost egal aplicate la pacienţii fără şi cu diabet, 
mortalitatea la 24 h la pacienţii cu diabet a fost norma-
lizată iar mortalitatea intraspitalicească a fost egală la 
cele două grupuri.327  

 
Abordarea terapiei curente pentru controlul glice-

mic  
La persoanele cu diabet tip 1 standardul de aur pentru 

terapie este insulinoterapia  intensivă, bazată pe nutriţia 
adecvată şi pe monitorizarea proprie a glicemiei, cu sco-
pul atingerii HbA1c <7%. Episoadele de hipoglicemie tre-
buie să moduleze titrarea terapiei şi este bine să fie sub 
15/100 pacienţi -ani.310,328  

În diabetul tip 2, un există încă o abordare farmaco-
logică comună acceptată. Diferite asocieri au fost favo-
rizate pentru obiectivele  HbA1c <7.0 sau 6.5%, 310,328, 
329 (Tabelul 6).  

 
Tabelul 6. Obiectivele glicemice ale îngrijirii pacientului cu diabet recomandate de diferite organizaţii 107,110,420 

Organizatii HbA1c (%) GB (mmol/L) Peak GP(mmol/L) 

 

ADA <7 <6.7 (120)a Niciunul 

IDF-Europa ≤6.5 ≤6.0 (108)a ≤7.5 (135)a 



AACE ≤6.5 <6.0 (108)a <7.8 (140)a 
 

GB=glicemie bazala; Peak GP=peak glicemic post-prandial 
ADA=Asociaţia Americană de Diabet; AACE =Asociaţia Americană de Endocrinologie Clinică; IDF= Federaţia Internaţională de Diabet.  
amg/dL.  

 
Este descurajant că doar o mică parte din pacienţi 

ating obiectivul glicemic în studii efectuate pe termen 
lung, ca de ex. UKPDS sau Steno 2.71,309 Cel mai mare 
progres în tratamentul DZ tip 2 în ultimii ani a fost poli-
farmacia, iniţial sugerată de cercetătorii UKPDS.330  Un 
concept de combinaţie precoce a fost înaintat cu intenţia 
de a maximiza eficienţă şi de a minimaliza efectele se-
cundare.  

Este bazat pe faptul că o doză medie sre un efect de 
~80% de reducere a glucozei, minimizând potenţialele 

efecte secundare ca şi creşterea ponderală, discomfortul 
gastrointestinal şi riscul de hipoglicemie.331 Aceasta 
include iniţierea precoce a insulinoterapiei dacă medicaţia 
orală de scădere a hiperglicemiei în doze şi combinaţii 
adecvate, combinată cu stilul de viaţă sănătos nu pot să 
atingă obiectivele. IMC şi riscul de hipoglicemie, insufi-
cienţa renală şi insuficienţa cardiacă sunt determinante 
majore pentru alegerea tratamentului 331 (Tabelul 7). 

 

 
 

Tabelul 7. Potenţiale probleme ale tratamentului farmacologic la pacienţii cu DZ tip 2 331 

Problema posibilăa A se evita sau a se folosi judecata clinică 

Creştere în greutate Sulfonilureice, glinide, glitazone, insulina 

Simptome gastrointestinale Biguanide, inhibitori de alfa-glucozidază 

Hipoglicemie Sulfonilureice, glinide, insulina 

Afectarea funcţiei renale Biguanide, sulfonilureice 

Afectarea funcţiei hepatice Glinide, glitazone, biguanide, inhibitori de alfa-glucozidază 

Afectare cardio-pulmonară Biguanide, glitazone 
 

Vezi şi Tabelul 5.  
aPrezenţa stărilor edematoase sau a tulburărilor de profil lipidic pot necesita atenţie deosebită. 

 
În plus, stadiul bolii şi fenotipul metabolic prepon-

derent 331–334 trebuie să fie luate în considerare pentru 
individualizarea terapiei în funcţie de necesităţile pacien-
tului. O strategie de selectare a diverselor opţiuni farma-
cologice de scădere a glicemiei pe baza unor cunoştinţe 

detaliate asupra situaţiei glucometabolice este subliniată 
în Tabelul 8. Folosirea metforminului începe să fie o 
opţiune importantă pentru monoterapie şi pentru terapia 
combinată, inclusiv insulina, ţinând cont de faptul că nu 
are contraindicaţii.291  

 
Tabelul 8. Selectarea terapiilor de scădere a glicemiei conform statusuluiglicometabolic 331 

Hiperglicemie 
postprandială 

Inhibitori de alfa-glucozidază, sulfonilureice cu acţiune de scurtă durată, glinide, insuline cu 
durată scurtă de acţiune sau analogi de insulină 

Hiperglicemie bazală Biguanide,sulfonilureice cu acţiune de lungă durată, glitazone, insuline cu acţiune de lungă 
durată sau analogi de insulină  

Rezistenţa la insulină Biguanide, glitazone, inhibitori de alfa-glucozidază 

Deficit de insulină Sulfonilureice, glinide, insulină 
 

 
Terapia multicomponentă de succes necesită monito-

rizarea proprie a glicemiei pentru a asigura că obiectivele 
metabolice sunt atinse. Din nou, regimurile de monito-
rizare proprie depind de tipul de terapie folosit şi de 
fenotipul metabolic. Evident, dacă se doreşte o glicemie 
cvsi normală, trebuie luată în considerare glicemia post-
prandială, pe lângă cea bazală. Monnier şi col.313 au 
arătat că pentru a atinge un bun control glicemic, HbA1c 
<8%, este nevoie de măsuri specifice scăderii glicemiei 
postprandiale, tratamentele care ameliorează doar glice-
mia bazală nu sunt suficiente. Monitorizarea glicemiei 

este avantajoasă în DZ tip 2 netratat cu insulină, după 
cum demonstrează studii recente. 311,312  

Există tot mai multe dovezi că un obiectiv glicemic 
apropiat de normal este avantajos pentru reducerea BCV 
la persoanele cu diabet. Totuşi, confirmarea dovedită a 
acestui fapt mai este aşteptată. Obiectivele glicemice 
recomandate pentru cei mai mulţi din pacienţii cu DZ tip 
1 şi 2 sunt prezentate în Tabelul 6. Ele trebuie oricum, să 
fie individualizate mai ales în vederea riscului de hipo-
glicemie şi a altor efecte secundare specifice terapiei.  

  
 
 



 
 
 
 

Dislipidemia 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

 LDL şi HDL colesterolu crescute sunt factori de risc importanţi la persoanele cu diabet  I A 

Statinele sunt agenţi de primă intenţie pentru scăderea LDL colesterolului la pacienţii cu diabet I A 

La pacienţii cu diabet şi BCV, terapia cu statine trebuie iniţiată indiferent de LDL colesterolul 
bazal, cu un obiectiv de <1.8–2.0 mmol/L (<70–77 mg/dL) 

I B 

Terapia cu statine ar trebui luată în considerare la adulţii cu DZ tip 2, fără BCV, dacă colesterolul 
>3.5 mmol/L (>135 mg/dL), tratamentul având ca obiectiv reducerea LDL cu 30-40% 

IIb B 

Datorită riscului crescut de BCV , se sugerează ca tuturor pacienţilor cu DZ tip 1 peste 40 de ani să 
li se recomande statine. La pacienţii între 18–39 ani  (fie tip 1 fie tip 2), terapia cu statine trebuie 
luată în considerare atunci când alţi factori de risc sunt prezenţi, de ex nefropatia, controlul glicemic 
slab, retinopatia, hipertensiunea, hipercolesterolemia, trăsături ale sindromului metabolic sau 
antecedente familiare de boală vasculară prematură 

IIb C 

La pacienţii cu diabet şi hipertrigliceridemie >2 mmol/L (177 mg/dL) remanentă după corectarea 
LDL colesterolului cu statine, terbuie crescută doza de statine pentru a reduce obiectivul secundar, 
colesterolul non HDL. În unele cazuri este necesară adăugarea de acid nicotinic, ezetimib sau 
fibraţi.  

IIb B 

 
aClasa de recomandări.  
bNivelul de dovezi   

 
Cadru şi epidemiologie 
Ca şi parte a sindromului metabolic şi a statusului pre-

diabetic, dislipidemia în diabetzl zaharat de tip 2 este 
adesea prezentă la momentul diagnosticului. Ea persistă 
în ciuda terapiei hipoglicemiante şi necesită terapie spe-
cifică cu dietă, stil de viaţă şi medicaţie. În mod tipic 
există o hipertrigliceridemie moderată HDL colesterol re-
dus şi o lipemie post prandială anormală. Colesterolul 
total şi cel LDL sunt similare cu cele ale persoanelor fără 
diabet; particulele LDL sunt mici şi dense, ceea ce se 
asociază cu aterogenicitate crescută şi există o acumulare 
de particule bogate în colesterol, care sunt de asemenea 
aterogene.  

Dislipidemia este comună în tipul 2 de diabet. În stu-
diul Botnia  (4483 bărbaţi şi femei în vârstă de 35–70 ani; 
1697 cu diabet şi 798 cu STG), prevalenţa hipoHDL 
colesterolemiei [<0.9 mmol/L (35 mg/dL) la bărbaţi şi 
<1.0 mmol/L (39 mg/dL)la femei] şi/sau trigliceride plas-
matice crescute [>1.7 mmol/L (151 mg/dL)] a fost de 
până la de trei ori mai mare la cei cu diabet şi de până la 
două ori mai mare la cei cu GBM în comparaţie cu cei cu 
toleranţă normală la glucoză. 131 În acest studiu şi în 
altele, prevalenţa dislipidemiei a fost mai pronunţată la 
femei decât la bărbaţi.  

 
Dislipidemia şi riscul vascular  
Deşi colesterolul total şi LDL la pacienţii cu diabet tip 

2 este similar la pacienţcu diabet şi la subiecţii fără dia-
bet, aceste componente reprezintă factori de risc vascular 
importanţi 335–337 Date observaţionale din UKPDS au 
demonstrat că o creşter de 1 mmol/L (38.7 mg/dL) a LDL 
colesterolului a fost asociată cu o creştere cu  57% a 
BCV. HDL colesterolul scăzut este de asemenea un pre-
dictor important al bolii vasculare UKPDS, o creşter cu  

0.1 mmol/L (4 mg/dL) este asociată cu o scădere de 15% 
a BCV.336 Relaţia independentă a trigliceridelor crescute 
cu riscul vascular rămâne controversată. Oricum, dată 
fiind interacţiunea complexă dintre trigliceride şi alte li-
poproteine şi variaţia inerentă a concentraţiilor triglice-
ridelor, este clar că determinarea relaţiei bolii vascu-
lare/trigliceride prin modele matematice ca de exemplu 
analiza de regresie multivariată, este foarte probabil să 
întâmpine probleme. Într-o meta-analiză a unor studii 
populaţionale de cohortă, media excesului de risc asociat 
cu o creştere de 1 mmol/L (89 mg/dL) a trigliceridelora 
fost de  32% la bărbaţi şi de 76% la femei.338 După ajus-
tarea pentru HDL cholesterol, excesul de risc s-a înju-
mătăţit la 37% la femei şi la 14% la bărbaţi, dar a rămas 
statistic semnificativ. Nivele crescute de trigliceride şi de 
HDL colesterol scăzut a fost legat semnificativ de toate 
evenimentele coronariene şi de mortalitatea coronariană 
la o cohortă mare de pacienţi cu diabet tip 2 urmăriţi timp 
de 7 ani. 339  

 
Beneficiile terapiei cu statine  

Prevenire secundară 
Deşi nici un trial de prevenire secundară nu a fost 

realizat într-o populaţie diabetică specifică există sufi-
ciente dovezi din analize post hoc de subgrupuri asupra 
5000 pacienţi cu diabet, incluşi în trialuri majore, şi care 
au concluzionat că există beneficii similare în reducerea 
numărului de evenimente (coronare sau AVC) ca şi la 
pacienţii fără diabet.  

Două analize post hoc ce includ pacienţi cu diabet au 
fost efectuate în cadrul Scandinavian Simvastatin Survi-
val Study (4S). În acest studiu, simvastatinul a fost com-
parat cu placebo la pacienţi (n=4444) cu BAC şi coles-
terol între 5.5 şi 8 mmol/L (193 şi 309 mg/dL).341 Iniţial, 



 202 pacienţi (vârsta medie 60 years, 78% bărbaţi) aveau 
diabet cunoscut, un  număr mic şi probabil o populaţie 
atipică deoarece erau hipercolesterolemici şi criteriul de 
includere referitor la trigliceride era relativ redus, la 
<2.5 mmol/L (220 mg/dL). Modificările lipidice la acest 
subgrup au fost similare cu cele observate în general. 
Terapia cu simvastatin a fost asociată cu o reducere de 
55% a evenimentelor coronariene majore (P=0.002). 
Numărul pacienţilor cu diabet a fost insuficient pentru a 
examina impactul pe care simvastatina l-a avut asupra 
rezultatului primar al studiului, mortalitatea generală, deşi 
a existat o reducere nesemnificativă de 43%.342  O altă 
analiză a 4S a identificat 483 pacienţi cu diabet prin 
glucoza plasmatică iniţială. În această cohortă a existat o 

reducere semnificativă de 42%  a evenimentelor coronare 
majore şi o reducere cu 48 % a revascularizărilor. 343 
Aceste rezultate iniţiale au fost sprijinite şi de studii 
ulterioare de prevenire secundară mai ales de Heart 
Protection Study (HPS; Tabelul 9). Este clar că pacienţii 
cu diabet prezintă reduceri similare ale riscului relativ 
comparativ cu cei fără diabet. Dat fiind riscul absolut mai 
mare la aceşti pacienţi, NNT (bumăr necesar de tratat) 
pentru a preveni un eveniment cardiovascular este mai 
mic. Oricum, riscul rezidual la pacienţii cu diabet rămâne 
crescut, în ciuda tratamentului statinic, subliniind 
necesitatea unui management integrativ, care, după cum 
am mai precizat, cuprinde mult mai mult decât scăderea 
lipidelor.  

 
Tabelul 9. Subgrupe de pacienţi cu DZ în trialurile de prevenire secundară cu statine şi reducerea 

corespunzătoare a riscului la pacienţii cu şi fără diabet. 112,123,153,154,341,342,344 
 

Variabile Proporţia de 
evenimente(%) 

 

Reducerea riscului 
relativ (%) 

 

Diabet 
 

Grupe de pacienţi 
 

Trial Tip de eveniment Tratament 

Nu Da Toti Diabet 

 

4S Diabet 
n=202 

Moarte BC sau IM non-fatal Simvastatina 19 23 32 55 

  Placebo 27 45   

4S Reanaliza 
Diabet 
n=483 

Moarte BC sau IM non-fatal Simvastatina 19 24 32 42 

  Placebo 26 38   

HPS Diabet 
n=3050 

Eveniment coronarian major, AVC 
sau revascularizare 

Simvastatina 20 31 24 18 

  Placebo 25 36   

CARE Diabet 
n=586 

Moarte BC sau IM non-fatal Pravastatina 12 19 23 25 

  Placebo 15 23   

LIPID Diabet 
n=782 

Moarte BC, IM non-fatal, 
revascularizare  

Pravastatina 19 29 24 19 

  Placebo 25 37   

LIPS Diabet 
n=202 

Moarte BC, IM non-fatal, 
revascularizare  

Fluvastatina 21 22 22 47 

  Placebo 25 38   

GREACE 
Diabet 
n=313 

Moarte BC, IM non-fatal, 
revascularizare, AI, ICC, AVC 

Atorvastatina 12 13 51 58 

 Îngrijire standard 25 30 — —  
 
4S, Scandinavian Simvastatin Survival Study; HPS, Heart Protection Study; CARE, Cholesterol and Recurrent Events Trial; LIPID, Long-Term 
Intervention with Pravastatin in Ischaemic Disease Study; LIPS, Lescol Intervention Prevention Study; GREACE, Greek Atorvastatin and CHD 
Evaluation Study.  
BC=boala coronariană; IM=infarct miocardic; AVC=accident vascular cerebral; AI=angina instabilă; ICC=insuficienţă cardiacă congestivă 
 



Când rezultatele trialurilor cu statine se adresează 
gradului reducerii LDL, rezultatele arată o relaţie destul 
de liniară. Mai recent, s-a testat beneficiul potenţial adău-
gat atingerii unui LDL colesterol mai mic decât cel atins 
înainte În trialul Pravastatin or Atorvastatin Evaluation 
and Infection Therapy (PROVE-IT), terapia standard cu 
statine (pravastatin 40 mg/zi) a fost comparată cu terapia 
intensivă  (atorvastatin 80 mg/day) la 4162 pacienţi aflaţi 
la până la 10 zile de la un SCA, urmăriţi pe o perioadă 
medie de 24 luni.345 Terapia mai intensivă a atins o 
medie a LDL de 1.6 mmol/L (62 mg/dl)] a fost asociată 
cu o reducere semnificativă 16% a riscului de evenimente 
cardiovasculare, comparativ cu terapia standard [media 
LDL 2.5 mmol/L (97 mg/dL)]. PROVE-IT a inclus 734 
pacienţi diabetici (18%) şi nu s-a constatat heterogeni-
tatea efectului în acest subgrup. 

Trialul Treat to New Targets (TNT) a raportat efectele 
terapiei intensive cu statine (atorvastatin 80 mg/zi) com-
parativ cu (atorvastatin 10 mg/day) 1001 pacienţi cu BAC 
stabilă.346 Terapia ntensivă [media LDL colesterol 
2.0 mmol/L (77 mg/dL)] a fost asociată cu o reducere a 
riscului de 22%, faţă de terapia standard [media LDL 
colesterol 2.6 mmol/L (101mg/dL)], pe o periaodă medie 
de urmărire de 4.9 ani. Într-o analiză recentă de subgrup 
TNT, rezultatele terapiei intensive faţă de terapia stan-
dard au fost communicate pentru 1501 pacienţi cu diabet. 
735 au primit atorvastatin 10 mg/zi, 745 au avut ator-
vastatin 80 mg/zi. Media LDL colesterolului la sfârşitul 
tratamentului a fost de 2.6 mmol/L (99 mg/dL) la ator-
vastatin 10 mg şi 2.0 mmol/L (77 mg/dL) cu atorvastatin 
80 mg. Un eveniment primar a survenit la 135 pacienţi 
(17.9%) care au primit  atorvastatin 10 mg, comparativ cu 
103 pacienţi (13.8%) care au prmit atorvastatin 80 mg 
(rata hazardului 0.75; P=0.026). Diferenţe semnificative 
între grupe în favoarea atorvastatinei de  80 mg au fost 
observate în timp pentru evenimente cerebrovasculare 
[0.69 (0.48–0.98), P=0.037] şi pentru orice eveniment 
cardiovascular [0.85 (0.73–1.00), P=0.044].181  

 
Obiective terapeutice pentru prevenirea secundară  
Pe baza dovezilor rezultate în urma trialurilor contro-

late şi randomizate Third Joint European Societies Task 
Force on Cardiovascular Disease Prevention in Clinical 
Practice347 a recomandat obiectivele de tratament pentru 
pacienţii cu BCV a colesterolului total de <4.5 mmol/L 
(174 mg/dL) şi a LDL colesterolului <2.5 mmol/L 
(97 mg/dL). Acest obiectiv LDL este similar cucel al 
Adult Treatment Panel III (ATP III) al Cholesterol Edu-
cation Programmedin SUA.348 Ghidurile recente au fost 
revizuite de National Cholesterol Education Programme 
in the light of recent RCTs.348 Astfel, pentru pacienţi cu 
risc foarte crescut, inclusiv cei cu diabet şi BCV simpto-
matică, se sugerează un obiectiv terapeutic al LDL 
≤1.8 mmol/L (70 mg/dL).  

 
Prevenirea primară  
Dat fiind riscul foarte mare de BCV la pacienţii dia-

betici, împreună cu mortaliatea mai mare asociată cu 
primul eveniment cardiovascular, prevenirea primară de 
reducere a lipidelor este o componentă importantă a stra-
tegiei globale de prevenire la pacienţii cu diabet tip 2. 
Informaţii de la trialuri clinice randomizate sunt disponi-
bile pentru cohorte extinse de pacienţi cu diabet încluşi în 
HPS 344 şi Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-
Lipid Lowering Arm (ASCOT-LLA).349 În ASCOT-

LLA, atorvastatina de 10 mg a fost comparată cu placebo 
la 10305 pacienţi hipertensivi cu colesterol total non 
bazal (à jeun) de 6.5 mmol/L (251 mg/dL) sau mai puţin 
din care 2532 aveau diabet tip 2. Terapia cu atorvastatin a 
fost asociată cu o reducere de 36% a IM non fatale şi a 
BAC fatală, după o urmărire medie de 3.3 ani. Testele de 
heterogenitate au arătat că persoanele cu diabet 
(n=2532) au răspuns în mod similar, deşi au fost prea 
puţine evenimente (n=84) pentru a putea efectua o analiză 
fiabilă a efectului în acest subgrup. În HPS, au fost 2912 
pacienţi cu diabet fără boală simptomatică vasculară.344 
În această cohortă, reducerea riscului a fost de 33% 
(P=0.0003) cu simvastatin 40 mg/zi. Studiul The Colla-
borative Atorvastatin Diabetes Study (CARDS), a com-
parat atorvastatin 10 mg cu placebo, la o populaţie de 
pacienţi cu diabet tip 2 (în vârstă de 40–75 ani) fără 
colesterol crescut [LDL iniţial 3.0 mmol/L (116 mg/dL)], 
dar cu un singur alt factor de risc pentru BCV: hiper-
tensiune, retinopatie, proteinurie, sau fumat. După o 
perioadă medie de 3.9 ani, reducerea riscului pentru un 
prim eveniment cardiovascular major a fost de 37% 
(P=0.001). În toate trei trialurile, nu a existat nici o 
heterogenitate a efectului în privinţa LDL colesterolului 
sau a altor valori lipidice iniţiale.350  

 
Obiective terapeutice pentru prevenirea primară   
În Ghidurile Comune Europene (Joint European 

Guidelines), obiectivele terapiei aplicate pacienţilor cu 
diabet pentru prevenire primară sunt similare cu cele 
recomandate pacienţilor cu boală simptomatică: coles-
terol <4.5 mmol/L (<174 mg/dL) and LDL <2.5 mmol/L 
(<97 mg/dL). Pacienţii cu diabet tip 1 şi proteinurie sunt 
incluşi în aceste recomandări.347 În ATP III, majoritatea 
pacienţilor cu diabet fără boală simptomatică sunt con-
sideraţi cu risc înalt şi se sugerează un nivel LDL de 
<2.6 mmol/L (100 mg/dL). Deoarece pacienţii cu diabet 
din HPS şi CARDS cu LDL colesterol redus au un bene-
ficiu similar legat de terapia cu statine cu al celor cu LDL 
mai mare, se ridică o importantă problemă clinică: dacă 
să se iniţieze sau nu terapia cu statine la pacienţii al căror 
LDL colesterol este deja <2.6 mmol/L (<100 mg/dL). 
Această decizei este în prezent lăsată la latitudinea jude-
căţii clinice.346 La acei pacienţi cu diabet consideraţi a 
avea un risc scăzut, terapia medicamentoasă poate fi 
întârziată dacă LDL-colesterolul este <3.4 mmol/L 
(<131 mg/dL). Recent, ADA indică la pacienţii cu diabet 
şi colesterol total >3.5 mmol/L (>135 mg/dL), terapia cu 
statine  pentru a atinge o reducere a LDL cu  30–40% 
indiferent de LDL iniţial.351  

La pacienţii cu diabet tip 1 care au un risc crescut de 
BCV pe toată durata vieţii, nu există încâ dovezi în pri-
vinţa rolului terapiei în prevenirea primară.  

 
Trialurile cu fibraţi  

Există mult mai puţine informaţii disponibile din tria-
luri randomizate şi controlate care să elucideze aplicabi-
litatea practică a terapiei cu fibraţi în comparaţie cu sta-
tinele. În trialul Veterans Administration HDL Trial 
(VAHIT), gemfibrozilul a fost comparat cu placebo la  
2531 bărbaţi cu BAC şi HDL colesterol scăzut [HDL 
iniţial 0.8 mmol/L (31 mg/dL)] şi un LDL relativ normal 
[LDL iniţial 2.8 mmol/L (108 mg/dL)]. După o urmărire 
medie de 5.1 ani, terapia cu gemfibrozil a fost asociată cu 
o reducere a riscului de 22% în privinţa rezultatelor 
primare IM non-fatal sau deecs din cauze coronare, AVC 



şi IM (P=0.006). la un subgrup de 309 pacienţi cu diabet, 
un rezultat compozit alcătuit din deces coronar, AVC şi 
IM a fost redus cu 32% (decesul coronar cu  41% şi AVC 
cu 40%). Acest trial a sugerat beneficii peste scăderea 
LDL, gemfibrozilul nu a modificat nivelulLDL ci a cres-
cut nivelul HDL colesterolului cu 6% iar trigliceridele au 
scăzut cu 31%.353,354  

Studiul FIELD (Fenofibrate Intervention and Event 
Lowering in Diabetes) a evaluat efectele fenofibratului 
micronizat (200 mg/zi) comparativ cu placebo în diabetul 
tip 2 cu (n=2131) şi fără (n=7664) BCV preexistentă.355 
După o durată medie de 5 ani, tearpia cu fenofibrat s-a 
asociat cu o reducere rlativă a riscului de 11% (HR 0.89, 
95% CI 0.75–1.05) la rezultatele primare, adică la dece-
sele BAC şi IM nonfatal, care nu au atins semnificaşie 
statistică (P=0.16). IM non-fatal a fost redus semnificativ 
(HR 0.76, 95% CI 0.62–0.94; P=0.01), darmortalitatea 
BACa avut o creştere nesemnificativă (HR 1.19, 95% CI 
0.90–1.57; P=0.22). Totalul evenimentelor cardiovascu-
lare (deces cardiac, IM AVC, revascularizare coronariană 
şi carotidiană) a fost redus semnificativ de terapia cu 
fenofibrat (P=0.035). Mortalitatea totală a fost 6.6% la 
grupul placebo şi 7.3% la grupul cu fenofibrate (P=0.18). 
La o analiză post hoc, fenofibratul a fost asociat cu redu-
cerea evenimentelor coronare la pacienţii fără BCV dar 
nu la cei cu BCV preexistetă (P=0.03 pentru interacţiuni 
statistice).  

 
Au existat mai multe conjuncturi privind rezultatele 

studiului FIELD. Gradul dislipidemiei iniţiale [colesterol 
total 5.0 mmol/L (195 mg/dL), trigliceride totale 
2.0 mmol/L (173 mg/dL), LDL colesterol 3.1 mmol/L 
(119 mg/dL), şi HDL colesterol 1.1 mmol/L (43 mg/dL)] 
a fost insuficient pentru a demonstra efectul optim al 

medicamentului. În trialul Veterans Administration HDL, 
un studiu de prevenire secundară care a demonstrat un 
rezultat pozitiv cu gemfibrozil, colesterolul iniţial  a fost 
de 0.8 mmol/L. Alţi posibili factori de confuzie au fost: o 
proporţie mai mare de pacienţi trataţi cu statine în grupul 
placebo, efectul potenţial advers al fenofibratului asupra 
nivelelor de homocisteină (o creştere de 3.7 µmol/L) şi 
impactul relativ mic în reducerea LDL colesterolului şi 
creşterea HDL colesterolului (numai 2% la sfârşitul stu-
diului). Oricum, concluzia majoră ca urmare a studiului 
FIELD a fost că strategiile terapeutice rămân neschimbate 
şi că statinele rămân tratamentul de elecţie la majoritatea 
pacienţilor cu diabet.  

 
Ghiduri pentru HDL colesterol şi trigliceride 
Dată fiind lipsa de informaţii provenite de la trialuri 

controlate randomizate, ghidurile sunt mai puţin specifice 
în privinţa obiectivelor pentru HDL colesterol şi trigli-
ceride. Oricum, ghidurile comune europene recunosc 
HDL colesterol scăzut [<1 mmol/L (39 mg/dL) la bărbaţi 
şi <1.2 mmol/L (46 mg/dL) la femei] şi trigliceridele a 
jeun >1.7 mmol/L (151 mg/dL) ca marker ai risculu 
cardiovascular crescut. În reactualizarea recentă a ATP 
III pentru pacienţi consideraţi cu risc foarte crescut, ca şi 
cei cu diabet şi boală vasculară simptomatică, trigliceride 
crescute şi HDL colesterol scăzut, se pot combina fibraţii 
sau acidul nicotinic cu un medicament ce reduce 
LDL.348 Când trigliceridela sunt >2.3 mmol/L 
(>189 mg/dL) dar LDL colesterolul este în limitele obiec-
tivelor ca urmare a terapiei statinice, se stabileşte un 
obiectiv secundar al tratamentului  non-HDL coleste-
rolului (colesterol total minus HDL colesterol) să fie cu 
0.8 mmol/L (31 mg/dL) mai mare decât obiectivul LDL 
colesterolului.

  
Tensiunea arterială 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

La pacienţii cu diabet şi hipertensiune, obiectivul recomandat pentru controlul tensiunii arteriale 
este de <130/80 mm Hg 

I B 

Riscul cardiovascular la pacienţii cu diabet şi hipertensiune este substanţial crescut. Riscul poate fi 
redus efectiv cu tratament antihipertensiv.  

I A 

Pacienţii diabetici necesită de obicei o combinaţie de mai multe antihipertensive pentru un control 
tensional satisfăcător  

I A 

Pacienţilor cu dabet ar trebui să li se prescrie un inhibitor al sistemului renină angiotensină ca parte 
a tratamentului antihipertensiv  

I A 

Screeningul pentru microalbuminurie şi terapia adecvată de reducere a tensiunii arteriale inclusiv 
Inhibitorii ECA şi blocanţii receptorului angiotensinei II ameliorează morbiditatea micro-şi 
macrovasculară în diabetul tip 1 şi 2  

I A 

 
aClasa de recomandări.  
bNivelul dovezilor.  

 
Cadrul problemei  
Hipertensiunea este de până la de trei ori mai frec-

ventă la pacienţii cu diabet tip 2 decât la subiecţii non 
diabetici 356,357 şi este des întâlnită şi în tipul 1. În acest 
ultim caz, nefropatia precede de obicei hipertensiunea 
care apoi accelerează progresia complicaţiilor micro- şi 
macrovasculare. Obezitatea, vârsta şi debutul bolii renale, 

cresc în continuare prevalenţa hipertensiunii la pacienţii 
cu diabet.358  

Diabetul şi hipertensiunea sunt factori de risc adiţio-
nali pentru ateroscleroză şi BCV, iar hipertensiunea favo-
rizează riscul pentru asemenea boli, mai mult la pacienţi 
cu diabet decât la hipertensivii normoglicemici, după cum 
a demonstrat Multiple Risk Factor Intervention Trial 
359,360 şi studiul PROspective CArdiovascular Munster 



(PROCAM).361 Există câteva motive pentru acest risc 
crescut, unul este susceptibilitatea crescută la stersul 
parietal indus de presiune Miocardul diabetic este de 
asemenea mai sensibil la alţi factori de risc pentru BCV, 
crescând riscul de hipertrofie miocardică, ischemie şi 
insuficienţă cardiacă.362 Mai mult, nefropatia diabetică 
este puternic accelerată de tensiunea arterială crescută 
crein un cerc vicios odată ce hipertensiunea şi nefropatia 
sunt prezente.363 Trebuie observat că stenoza de arteră 
renală poate fi responsabilă de insuficienţa renală şi de 
hipertensiunea arterială la pacientul diabetic. Screening-
ul pentru această afecţiune este garantat la pacienţi cu 
hipertensiune refractară şi/sau insuficienţă renală.   

 
Obiectivele tratamentului 
Studiile UKPDS şi Hypertension Optimal Treatment 

(HOT) au arătat că o startegie intensivă de scădere  a 
tensiunii arteriale se asociază cu o incidenţă scăzută a 
complicaţiilor cardiovasculare la pacienţii cu dia-
bet.364,365 Diferite manifestări, inclusiv AVC şi boala 
renală au fost mult reduse la pacienţii  randomizaţi la tra-
tament de control riguros al tensiunii arteriale în compa-
raţie cu cei randomizaţi la un control mai puţin strict. 
Există un consens general care recomandă ca obiectivele 
tensionale să fie mai mici la pacienţii cu diabet 
(<130/80 mm Hg) decât la cei fără diabet (<140/90 mm 

Hg). Dacă tolerează, pacienţii diabetici cu nefropatie ar 
terbui să fie trataţi la obiective chiar mai mici. O scădere 
accentuată a tensiunii arteriale poate creşte iniţial 
creatinina serică dar va avea eefct bun pe termen lung.  

 
Cum trebuie redusă tensiunea arterială?  
Intervenţiile asupra stilului de viaşă trebuie să 

reprezinte baza teatamentului tuturor pacienţilor cu hiper-
tensiune. Deşi este important, modificările acestea nu 
sunt suficiente pentru un control adecvat al tensiunii arte-
riale. Cei mai mulţi pacienţi au nevoie de tratament 
farmacologic şi adesea de o combinaţie de mai multe 
hipotensoare. Registele cu pacienţi şi trialurile clinice au 
relevat faptul că mulţi pacienţi cu diabet nu ating 
obiectivele recomandate <130 mm Hg sistolica şi  
<80 mm Hg diastolica.366,367 Astfel, există un potenţial 
considerabil  pentru ameliorarea managementului pacien-
tului. Numai câteva studii clinice randomizate mari cu 
antihipertensive au fost în mod specific orientate spre 
pacienţii cu diabet. Oricum, cţteva trialuri controlate 
placebo, cu subgrupe mari de pacienţi cu diabet au rapor-
tat rezultate specifice. (Tabelul 10). S-a observat repetat o 
reducere a riscului pentru evenimente cardiovasculare 
ulterioare la pacienţii cu tratament activ în comparaţie cu 
cei cu placebo. Acest lucru este comun tuturor tipurilor 
de medicamente hipotensoare studiate.  

 
Tabelul 10. Efectele tratmentului cu antihipertensive în comparaţie cu placebo sau cu tratament mai puţin intensiv, 

raportat în trialuri clinice randomizate 

Reducerea riscului (%) 
 

Absolut   
diabet 

Relativ 
diabet 

 
 

Trial Tratamente comparate Rezultate primare 

Yes No Yes No  

 

HDFP383 Diuretic vs. terapie standard Mortalitate globală 27 21 4.2 3.0  

SHEP368 Diuretic vs. placebo AVC 54 23 8.8 3.1  

Syst-EUR370 BCC vs. placebo AVC 69 36 18.3 4.5  

HOT365 <80 mm Hg TAD vs. <90 mm Hg TAD IM/AVC/mortalitateCV 51 11 12.5 1.0  

HOPE372,373 IECA vs. placebo IM/AVC/mortalitateCV 25 21 4.5 2.2  
 
AVC=accident vascular cerebral; BB=beta blocant; BCC=blocant canale de calciu; CV=cardiovascular; IECA=inhibitor al enzimei de conversie a 
angiotensinei; TAD=tensiune arteriala diastolica. 
 

Utilizat ca medicaţie de primă intenţie efectele bene-
fice ale diureticelor, beta-blocantelor (BB), blocante ale 
canalelor de calciu şi inhibitorii enzimei de conversie a 
angiotensinei sunt nine documentate.368–373 Recent s-
au comparat între ele diferite medicamente antihiperten-
sive (Tabelul 11). Blocada sistemului renină angiotensină 
are o valoare specială, mai ales când se trataează pacienţi 
hipertensivi cu diabet aflaţi la risc cardiovascular foarte 
crescut.368–376 Dovezi recente sprijină eficacitatea 
inhibitorilor mai degrabă decât a blocantelor canaleleor 
de claciu ca terapie de primă intenţie pentru a preveni sau 
întârzia microalbuminuria la pacienţii cu diabet.377 În 
studiul Losartan Intervention For Endpoint reduction in 

hypertension study (LIFE), recrutarea pacienţilor cu risc 
înalt datorită hipertrofiei ventriculare, terapia de reducere 
a a tensiunii arteriale iniţiată cu losartan (inhibitor al 
receptorului angiotensinei II) a fost mai eficientă în redu-
cerea evenimentelor cardiovasculare decât betablocantul 
selectiv, atenolol. În acest studiu efectul benefic al losar-
tanului a fost chiar mai evident la populaţia diabetică, cu 
o diferenţă statistică semnificativă şi la mortalitatea de 
orice cauză.378 Trebuie remarcat că marea majoritate a 
pacienţilor din ambele gupuri au primit hidroclorotiazidă 
pe lângă blocantul receptorului angiotensinei sau betablo-
cant. 

 
 



 
 

 
Tabelul 11. Efectele tratamentului exprimate ca rata hazardului (HR) (95% CI) în trialurile clinice randomizate ce 

compară tratamente antihipertensive diferite la pacienţi cu diabet tip 2  
 

Efecte asupra diferitelor variabile 
 

Trial Tratamente 
comparate 

n BCa 

AVC Mortalitate 

Mortalitatea CV 

 

UKPDS364 IECA vs. BB 1148 ns ns ns ns 

FACET375 IECA vs. BCC 380 ns ns ns ns 

ABCD374 IECA vs. BCC 470 0.18 (0.07–
0.48) 

ns ns ns 

CAPPP376 IECA vs. BB/Tz 572 0.34 (0.17–
0.67) 

ns 0.54 (0.31–0.96) 0.48 (0.21–1.10) 

STOP-2384 IECA vs. BB/Tz 488 0.51 (0.28–
0.92) 

ns ns ns 

STOP-2384 BCC vs. BB/Tz 484 ns ns ns ns 

NORDIL385 BCC vs. BB/Tz 727 ns ns ns ns 

INSIGHT386 BCC vs. BB/Tz 1302 ns ns ns ns 

ALLHAT380 BCCvs. Tz 6929 ns ns ns nr 

ALLHAT380 BCC vs. Tz 7162 ns ns ns nr 

LIFE378 BRA/Tz vs. BB/Tz 1195 ns 0.79 (0.55–1.14) 0.61 (0.45–0.84) 0.63 (0.42–0.95) 

ASCOT387 BCC/IECA vs. 
BB/Tz 

5145 nr Evenimente cardiovasculare majore combinate 0.86 
(0.76–0.98) 

 
 
AVC=accident vascular cerebral; BRA=blocant de receptor de angiotensina; BC=boala coronariana; BCC=blocant de canale de calciu; 
BB=betablocant; CV=cardiovascular; IECA=inhibitor de enzima de conversie a angiotensinei; Tz=tiazid; ns=nesemnificativ; nr=neraportat;  
aMai ales IM 
 

Reducerea riscului absolut prezentată în Tabelul 10, 
cauzată de tratamentul hipertensiunii la pacienţii cu dia-
bet este mai mare decât la cei fără diabet. Scopul prin-
cipal  al tratamentului hipertensiunii la pacienţii cu diabet  
este de a reduce tensiunea arterială şi este mai puţin 
important prin ce mijloace sau prin ce tratament se reali-
zează.  

Un inhibitor al sistemului renină angiotensină aldos-
teron ar trebui să facă parte din combinaţia farmacolo-
gică. Este important să se monitorizeze funcţia renală la 
instituiraea tratamentului cu IECA sau blocant al recep-
torului angiotensinei, în special când există riscul dete-
riorării funcţiei renale în prezenţa stenozei de arteră 
renală.182  

Un fapt mult discutat în ultima decadă a fost dacă 
acţiunile metabolice ale medicaţiei antihipertensive sunt 
importante pentru rezultatele cardiovasculare pe termen 
lung. Ise ştie foarte bine că tiazidicele şi BB se asociază 
cu creşterea riscului de apariţie al diabetului tip 2 faşă de 
tratementul cu blocante ale canalelor de calciu şi inhibi-
torii sistemului renină angiotensină aldosteron.379,380 
Nu se ştie totuşi dacă tratamentul cu tiazide sau BB la 

pacienţi cu DZ 2 cunoscut are efecte metabolice adverse 
de importanţă clinică, inclusiv un risc crescut de eve-
nimente cardiovasculare. În trialul Antihypertensive and 
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial 
(ALLHAT), rezultatele au fost similare la subgrupurile 
tratate cu diuretic, IECA sau blocant de canale de cal-
ciu.381 Dar în acest studiu subgrupul pacienţilor cu GBM 
a fost foarte mic în comparaţie cu subgrupurile cu diabet 
şi normoglicemie. Din cauza efectelor metabolice nega-
tive, se recomandă evitarea combinaţiei tiazidelor cu 
betablocantele ca primă intenţie la pacienţii hipertensivi 
cu sindrom metabolic, dar devin necesare atunci când 
obiectivul scăderii tensiunii arteriale este mai important 
decât mici alterări în statusul metabolic al pacientului.382 
O observaţie recentă de interes potenţial în explicarea 
diferenţelor dintre medicaţiile ce au la bază atenolol/ 
tiazide cu cele care conţin amlodipină/perindopril a fost 
sugerată de studiul ASCOT.155 Tratamentul BB/tiazide 
nu scade tensiunea arterială centrală la fel de mult ca şi 
cealaltă combinaţie. Se crede că acest lucru este legat de 
protecţia cardiovasculară scăzută  a primei combinaţii. 

 



 

Managementul BCV 

Boala arterelor coronare  
 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Startificarea precoce a riscului trebuie să fie parte integrantă a evaluării pacientului cu diabet după 
un SCA  

IIa C 

Obiectivele tratamentului din Tabelul 13, ar trebui subliniate şi aplicate la fiecare pacient diabetic 
după un SCA  

IIa C 

Pacienţii cu IM acut şi diabet ar trebui luaţi în considerare pentru terapie trombolitică la fel ca ţi 
pacienţii nediabetici  

IIa A 

Ori de câte ori este posibil, pacienţilor cu diabet şi SCA trebuie să li se ofere o angiografie precoce 
şi revascularizare mecanică  

IIa B 

BB reduc mortalitatea şi morbiditatea la pacienţii cu SCA IIa B 

Aspirina trebuie dată cu aceleaşi indicaţii şi în doze similare la diabetici şi  IIa B 

Inhibitorul agregării trombocitare dependentă de receptorul adenozin difosfat (ADP) (clopidogrel) 
poate fi prescrisă la pacienţii cu diabet în plus faţă de aspirină  

IIa C 

Adăugarea unui IECA la alte terapii reduce riscul de evenimente cardiovasculare la pacienţii cu 
diabet şi BCV.  

I A 

Pacienţii diabetici cu IM acut beneficiază de pe urma unui control glucometabolic strict. Acesta 
poate fi realizat prin diverse strategii terapeutice.  

IIa B 

 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi. 

 
Epidemiologie 
Diabetul şi SCA 
Diabetul este frecvent la pacinţii cu SCA. Proporţia 

variază între 19 şi 23% în registrele multinaţionale recen-
te.389–391  Când pacienţii cu IM acut, dar fără diabet 
cunoscut au fost supuşi unei probe TTGO, 65% au avut o 
dereglare metabolismului glucidic (diabet nediagnosticat 
25%  şi STG 40%), o proporţie mult mai mare decât a 
subiecţilor control sănătoşi cu vârstă şi sex cu aceeaşi 
distribuţie, dintre care 65% au avut o reglare normală a 
glicemiei 392,393 Studiul Euro Heart Survey on Diabetes 
and the Heart, a recrutat pacienţi din 25 de ţări a raătat că 
diabetul a fost nediagnosticat la 22% din pacienţii inter-
naţi în stare acută cu BAC, atunci când li s-a efectuat un 
TTGO.395 Astfel, proporţia generală de pacienţi cu 
diabet între cei cu SCA pare să fie în jur de 45%.396  

 
Implicaţii prognostice 
Mortalitatea intraspitalicească şi pe termen lung după 

IM a scăzut pe parcursul anilor, dar nu şi la pacienţii cu 
diabet în aceeaşi măsură. Pacienţii cu diabet cunoscut, 
internaţi cu SCA, au mortalitatate intraspitalicească mai 

mare (11.7, 6.3, şi 3.9% la cei cu IM cu şi fără supra-
denivelarea ST şi angină pectorală instabilă) decât 
pacienţii fără diabet (6.4, 5.1, şi 2.9%) incluşi în registrul 
GRACE.389 Diabetul se asociază cu o mortalitate 
crescută pe termen lung, ajungând la 15–34% după 1 an 
şi de până la 43% după 5 ani. Riscul relativ pentru mor-
talitatea generală, după ajustare pentru diferenţe ale 
caracteristicilor de la iniţiere, boli concomitente şi trata-
ment la iniţiere, care sunt atribuibile diabetului, variază 
de la 1.3 la 5.4 şi este uşor mai mare la femei decât la 
bărbaţi. Pacienţii cu diabet nou depistat au proporţii 
similare de reinfarctizare, AVC, şi mortalitate la 1 an, 
după un IM acut decât pacienţii cu diabet cunoscut 
dinainte.406 Complicaţiile majore la pacienţii cu SCA 
includ ischemia miocardică recurentă, disfuncţia ventri-
culară stângă, insuficienţa cardiacă severă, instabilitatea 
electrică reinfarctizarea, AVC sau decesul. Cele mai 
multe din aceste complicaţii sunt semnificativ mai frec-
vente la pacienţii cu diabet (pentru o imagine de ansam-
blu mai largă vezi Tabelul 17 în documentul integral 
www.escardio.org.388,391,397–406

  
 
 
 
 
 
 



 
 

Tabelul 17. Trialuri publicate asupra intervenţiei cu insulinoterapie intensivă în bolile acute  
 

Referinţe Van den Berghe 
et al.445 

Van den Berghe 
et al.659 

Krinsley660 Grey and 
Perdrizet661 

Furnary 
et al.662 

 

Populaţii de pacienţi Chirurgicali Medicali Chir/Med Chirurgicali Chirurgie 
cardiacă în DZ 

Număr de pacienţi 1548 1200/767a 1600 61 4864 

Studiu randomizat DA DA NU DA NU 

Glicemia ţintă <6.1 <6.1 <7.8 <6.7 <8.3 

Mortalitatea ↓ ↓ ↓  ↓ 

Polineuropatie critică ↓     

Bacteriemie/Infecţii 
severe 

↓ — — ↓  

Insuficienţa renală acuta ↓ ↓ ↓   

Transfuzie de masă 
eritrocitară 

↓  ↓   

Durata ventilaţiei 
mecanice 

↓ ↓    

Durata spitalizării ↓ ↓ ↓  ↓ 

Infecţii ale plăgii 
sternale 

    ↓ 

 
aMorbiditatea la toţi pacienţii cu intenţie de tratament (n=1200); morbiditatea şi mortalitatea la pacienţii care au necesitat minim 3 zile pe secţia de 
terapie intensivă (n=767) 
 

Riscul de deces asociat cu diabetul, ajustat statistic 
pentru valori crescute, după faza acută, indică rolul pro-
fund pe care îl are dezechilibrul glicometabolic. Disgli-
cemia la orice nivel duce la alterări ale metabolismului 
substraturilor energetice, incusiv insulinorezistenţă, con-
centraţii crescute deacizi graşi liberi şi exces de stres 
oxidativ.201,408 Aceşri factori metabolici sunt apoi favo-
rizaţi la instalarea unui IM acut, când durerea toracică, 
lipsa de aer şi anxietatea duc la o creştere a tonusului 
adrenergic indus de stres. Pacienţii cu diabet au adesea o 
BAC diseminată difuz, rezervă vasodilatatorie scăzută, 
activitate fibrinolitică redusă,, agregabilitate plachetară 
crescută, disfuncţi vegetativă şi probabil cardiomiopatie 
diabetică (pentru detalii vezi capitolul asupra patogenezei 
în versiunea integrală), toţi factorii care trebuie luaţi în 
considerare la alegerea terapiei. Lipsa de control a glico-
reglării poate avea efecte şi pe termen lung. În diabetul 
tip 2, controlul metabolic măsurat ce glicemie bazală sau 
HbA1c este un factor de risc major pentru o viitoare 
boală coronariană. În plus, o glicemie mare la internare 
este un predictor puternic al mortalităţii intraspitaliceşti şi 
şi pe termen lung, la pacienţi cu sau fără DZ.327,409,411  

 
Principii de tratament 
Câteva studii de registre au arătat că pacienţii cu 

diabet nu sunt la fel de bine trataţi ca şi cei fără diabet în 
privinţa terapiei bazate pe dovezi şi intervenţii coro-
nare.324,404 Mai ales agenţii trombolitici de tip hepa-

rinic sunt mai puţin frecvent administraţi. O explicaţie 
poate fi lipsa de simptome tipice, consecinţă a disfuncţiei 
vegetative, la pacienţii diabetici cu ischeme coronariană. 
Prevalenţa raportată a ischemiei silenţioase este de 10–
20% la pacienţii diabetici comparativ cu 1–4% la popu-
laţia nediabetică.264 Astfel, infarctele silenţioase cu 
simptome atipice sunt mai comune la pacienţii cu diabet, 
prelungind timpul până la internare sau până la diagnostic 
şi reducând astfel posibilitate a de administra tratamentul 
adecvat. Un alt motiv este că pacientul cu diabet este 
considerat mai vulnerabil şi că această boală are de fapt 
contraindicaţii relative la unele tratamente. Cu toate 
acestea, asistenţa coronariană bazată pe dovezi, inclusiv 
coornaroangiografia precoce şi, dacă este posibil, revas-
cularizarea, este cel puţin la fel de eficientă la pacientul 
diabetic ca şi la cel nediabetic şi nu există indicaţii pentru 
o temere accentuată de efecte secundare.  

 
Stratificarea riscului 
Pacienţii cu SCA şi DZ concomitent, cunoscut sau 

nou depistat, au un risc crescut de complicaţii ulterioare. 
O evaluare extinsă a riscului este importantă pentru iden-
tificarea pericolelor specifice şi pentru evidenţierea 
obiectivelor pentru strategia managementului pe termen 
lung.415,416 Aceasta include (i) o evaluare riguroasă a 
antecedentelor şi a semnelor de boală periferică, renală şi 
cerebrovasculară (ii) o evaluare atentă a factorilor de risc 
ca şi lipidele serice şi tensiunea arterială, a fumatului şi a 



obiceiurilor de viaţă, (iii) evaluarea predictorilor clinici 
inclusiv insuficienţa cardiacă, hipotensiunea şi riscul de 
aritmii cu atenţie specială asupra disfuncţiei vegetative  ; 
(iv) investigatrea ischemiei inductibile prin monitorizarea 
segmentului ST, ecocardiografia de stres sau a scinti-
grafiei miocardice (orice metodă este potrivită pentru pa-
cientul individual şi cadrul clinic); (v) determinarea via-
bilităţii miocardice şi a funcţiei ventriculare stângi prin 
eco Doppler şi/sau rezonanţă magnetică nucleară. Validi-
tatea testului de efort fizic (sensibilitate/specificitate) 
necesită o atenţie specială pentru depistarea ischemiei la 
pacienţii diabetici. Factori de confuzie pot să fie pragul 
înalt pentru durere datorat disfuncţiei vegetative, boala 
coronară multivasculară, anomalii electrocardiografice, o 
performanţă redusă la testul de efort frecventă la pacienţii 
cu diabet, coexistenţa bolii periferice arteriale şi medi-
caţia multiplă. În acest context, o evaluare clinică atentă 

şi evluarea concentrată a rezultatelor de laborator sunt 
foarte importante.  

Obiective de tratament  
Opţiunile terapeutice disponibile, al căror scop este de 

a optimiza funcţia miocardică, reuşesc să stabilizeze plă-
cile vulnerabile, să prevină evenimentele recurente prin 
controlul activităţii protrombotice şi să intervină în 
progresia leziunilor aterosclerotice, sunt expuse în 
Tabelul 12.417,418 Recomandările bazate pe dovezi 
pentru prevenirea secundară sunt, în termeni generali, 
valide pentru pacienţii cu sau fără diabet. Strategia de 
management trebuie să fie şi mai ambiţioasă la prima 
categorie de pacienţi. Pentru o reducere echivalentă a 
riscului, numărul de pacienţi care trebuie trataţi pentru a 
salva o viaţă sau să prevină un eveniment predefinit este 
mai mic la diabetici datorită riscului absolut mai mare.  

 
Tabelul 12. Opţiunile de tratament bazate pe dovezile acumulate  

 

Revascularizare 

Medicaţie antiischemică 

Agenţi antiplachetari 

Agenţi antitrombină 

Prevenţie secundară bazată pe: 

Stil de viaţă, incluzând dieta şi activitatea fizică 

Abandonarea fumatului 

Blocarea sistemului renină-angiotensină 

Controlul tensiunii arteriale 

Medicaţie hipolipemiantă 

Control glicemic 
 

 
Obiectivele terapeutice importante sunt subliniate în 

Tabelul 13, summarizînd recomandările pentru preve-
nirea secundară pe baza dovezilor acumulate, inclusiv 
datele din ghidurile recente şi din documentele consen-
suale.130,419–421  

 
Tratamentul specific  
Tromboliza 
O metaanaliză a 43 343 pacienţi cu IM, din care 10% 

cu diabet în antecedente, a arătat că numărul de vieţi 
salvate prin terapia trombolitică a fost de 37 per 1000 
pacienţi trataţi în cohorta diabetică, comparativ cu 15 la 
cei fără DZ.422 Astfel, datortă riscului crescut, este 
nevoie de a trata mai puţine persoane pentru a salva o 
viaţă la pacienţii diabetici, corespunzător unui beneficiu 
absolut mai mare pentru trombolitice la pacienţi diabetici 
decât la nediabetici. Contraindicarea trombolizei la pa-
cienţii diabetici datorită unui risc crscut de hemoragie 
oculară sau cerebrală este doar un mit.   

 
Revascularizrea precoce 
Revascularizarea în decurs de 14zile după un IM acut, 

cu supradenivelare ST şi non-ST, a cauzat o reducere cu 
53% a mortalităţii la 1 an la pacienţii fără diabet şi de 
64% la cei cu diabet (15 vs. 5%; RR 0.36; 95% CI 0.22–

0.61).424,425 Reperfuzia invazivă precoce la pacienţii cu 
diabet şi angină instabilă sau infarcte cu supradenivelare 
non ST în trialul FRISC-II a dus la o reducere semni-
fifcativă a evenimentelor finale predefinite compozite sau 
decesul sau reinfarctarea miocardică de la 29.9 la 20.6% 
(OR 0.61; 95% CI: 0.36–0.54).405 Impactul relativ al 
strategiei invazive precoce a avut aceeaşi mărime  la 
pacienţii diabetici şi nediabetici. Aceasta înseamnă că 
datorită riscului absolut mare, beneficiul relativ a fost mai 
mare la pacienţii cu diabet decât la cei fără diabet. NNT 
pentru a salva un deces sau un IM a fost de 11 la pacienţii 
diabetici şi 32 la nediabetici. 

Alegerea între intervenţia coronară percutană şi 
bypass-ul atrerei coronare este discutată mai jos în acest 
capitol..  

 
Medicaţia anti-ischemică  
Beta-blokada 
Deşi utilizarea nerestrictivă a BB la pacienţii cu diabet 

este bazată în mare măsură doar pe analize de subgrupuri 
aceasta este recomandată datorită efectelor benefice cu o 
bază fiziopatologică solidă. Tratamentele post IM cu beta 
blocante reduc mortalitatea în general, după cum se arată 
în analiza sistematică a publicaţiilor ştiinţifice, a lui 
Freemantle et al.426 din perioada 1966–97, cu  23% (CI: 



15–31%), ceea ce înseamnă că un număr de 42 pacienţi 
trebuie trataţi timp de 2 ani pentru a salva o viaţă. BBs 
sunt eficiente mai ales pentru scăderea mortalităţii post-
ifarct şi a noilor infarcte la pacienţi  cu antecedente de 
DZ.427–432 Astfel, BB orale sunt, în absenţa contra-
indicaţiilor, recomandate pentru toţi pacienţii diabetici cu 
SCA.427,428,433 Mai mult, sunt înclinaţi să dezvolte 
insuficienţă cardiacă şi trialuri recente au documentat 
efectele benefice ale betablocadei în insuficienţa cardia-
că.541,543,544  

Este rezonabil deci să individualizăm alegerea medi-
caţiei dintre beta blocante ţinând cont de condiţiile conco-
mitente şi de tipul de tratament al diabetului. Antagonişti 
beta 1 selectivi pot să fie preferaţi în cazul tratamentului 
cu insulină iar antagonişti alfa-1-beta-adrenergic  ca şi 
carvedilolul pot să ofere beneficii adiţionale pacienţilor 
cu boală arterială periferică sau cu insulinorezistenţă cres-
cută .434 Date contemporane aartă că pacienţii cu diabet 
şi BAC nu sunt suficient trataţi cu acest tratament sal-
vator de vieţi.394,397,404  

 
Alte mediacmente  
Nitraţii şi antagoniştii calciului aparţin medicamen-

telor antiischemice. Meta-analize recente nu artă beneficii 
de supravieţuire pentru nici unul din această clasă deşi 
efecte favorabile au fost consemnate pentru diltiazem la 
pacienţii cu infarcte cu supradenivelare non ST.418,435 
Antagonişti ai canalelor de calciu cu acţiune îndelungată 
şi nitraţii nu sunt în general recomandate dar pot să aibă 
valoare de tratament simptomatic la paccienţi deja trataţi 
cu BB sau cu contraindicaţii la acestea..  

 
Agenţi anti-plachetari şi ant-trombotici  
S-a susţinut dar nu s-a verificat dacă pacienţii cu dia-

bet au nevoie de doze mult mai mari de aspirină pentru 
suprimarea eficientă a tromboxanului A2 derivat pla-
chetar. O analiză sistematică a 195 trialuri a inclus peste 
135 000 pacienţi (4961 cu diabet) la risc de boală arte-
rială cărora li s-a administrat terapie antiplachetară sub 
formă de aspirină, clopidogrel, dipiridamol şi antagonişti 
ai glicoproteinei IIb/IIIa (separat sau în combinaţii), au 
arătat că riscul de AVC, IM sau deces vascular a fost 
redus cu  ~25%.436 Beneficiile pentru pacienţii cu diabet 
au fost cu ceva mai mici. Experţii Antithrombotic Tria-
lists au concluzionat că doza optimă eficientă de aspirină 
este de 75–150 mg zilnic, cu o doză de încărcare de 150–
300 mg ce trebuie introdusă  atunci când este nevoie de 
efecte immediate.  

Efectul thienopiridines (Ticlopidine, Clopidogrel) 
care blochează activarea plachetară dependentă de recep-
torul adenozin difosphat (ADP), atunci când au fost adău-
gate la aspirină, a fost favorabil la pacienţicu angină 
instabilă şi infarct cu supradenivelare non-ST, scăzând 
incidenţa decesului cardiovascular, IM sau AVC de la 
11.4 la 9.3%; (RR 0.80; CI: 0.72–0.90).437 Rezultatele 
trialului CURE au dus la recomandarea utilizării clopi-
dogrelului (75 mg zilnic) combinat cu aspirină (75–
100 mg zilnic) pentru a fi continuate timp de 9–12 luni 
după un eveniment coronarian acut.418,438 Printre 
pacienţii cu diabet şi boală vasculară, clopidogrelul aduce 
o mai bună protecţie faţă de evenimente severe(deces 
vascular, reinfarctizare, AVC sau reinternări pentru ische-
mie) decât aspirina (RR 0.87; CI: 0.77–0.88; 
CAPRIE).439,440  

 

Inhibitori ACE (IECA) 
Blocanţii sistemului renină angiotensină (IECA) nu au 

avantaje speciale la pacieţii cu diabet comparativ cu cei 
fără diabet în legătură cu IM, cu excepţia unui studiu, 
trialul GISSI-3. Într-o analiză de subgrup instituirea 
precoce a tratamentului cu lisinopril a redus mortalitatea 
la pacienţii cu diabet dar nu şi la cei fără diabet. 441 
Posibilitatea ca ramiprilul (IECA) să prevină eveni-
mentele cardiovasculare la persoanele cu diabet a fost 
testată în studiul  Heart Outcomes Prevention Evaluation 
(HOPE). Un total de 3654 pacienţi cu diabet şi BCV 
anterioară sau cu unul sau mai mulţi factori de risc pentru 
o asemenea boală au fost recrutaţi la un subgrup la care 
diabetul a fost prespecificat.372 S-a observat o reducere 
de 25% a rezultatelor compozite , IM, AVC sau deces 
cardiovascular şi o reducere clară a rezultatelor pentru 
fiecare componentă. Mai recent, trialul EUropean trial on 
Reduction Of cardiac events with Perindopril in stable 
coronary Artery disease (EUROPA) a extins aceste fapte 
la o populaţie care, în termeni absoluţi are un risc cardio-
vascular mai mic decât cea din HOPE. Reducerea morbi-
dităţii şi mortalităţii cardiovasculare  cu perindopril a fost 
observată indiferent de utilizarea altor terapii de pre-
venire. Benficiile pacienţilor a fost mare totuşi, datorită 
proporţiei crescute de evenimente la subiecţii cu dia-
bet.442,443  

Detalii asupra controlului tensional şi asupra utilizării 
diferitelor medicamente, inclusiv IECA , singure sau în 
combinaţii sunt prezentate la capitolul de tratament 
pentru reducerea riscului cardiovascular.  

 
Medicamente care scad lipidele  
Această terapie este prezentată la caputolul corespun-

zător al acestui ghid.  
 
Suportul şi controlul metabolic  
Există câteva motive pentru bare controlul metabolic 

intesiv în timpul unui IM trebuie să fie util. Ar direcţiona 
metabolismul miocardic dinspre betaoxidarea acizilor 
graşi liberi spre utilizarea glucozei mai puţin consumatoa-
re de energie. O cale de a dobândi aceasta este de a infuza 
insulină şi glucoză. Tratamentul batzat pe intensificarea 
insulinoterapiei are potenţialul de a ameliora funcţia 
plachetară, de a corecta modificările profilului lipidic şi 
de a scădea activitatea inhibitorului activatorului plasmi-
nogenului, îmbunătăţind fibrinoliza spontană. Conceptul 
unui cobtrol metabolic acut sau cronic a fost testat de cele 
2studii DIGAMI. Primul trial DIGAMI  a recrutat 620 
pacienţi cu diabet şi IM acut pentru a fi randomizaţi la 
grupul de control sau la grupul cu insulinoterapie iniţiată 
ca infuzie insulină glucoză în timpul pimelor 24 h după 
IM.323 O urmărire pe termen de aproximativ 3.4ani, a 
constatat o reducere de 11% la mortalitatea absolută la 
grupul cu insulinoterapie intensivă, implicând o viaţă 
salvată la fiecare subiecţi trataţi..409 Of De interes parti-
cular a fost faptul că pacienţii fără tratament insulinic 
anterior şi aflaţi la risc reativ mai mic au beneficiat cel 
mai mult. HbA1c, a scăzut în medie cu 1.4% la acest grup 
de pacienţi. Relaţia bine cunoscută epidemiologic între 
glicemia la internare şi mortalitate a fost observată doar la 
pacienţii control, arătând că un tratament metabolic 
adecvat în perioada peri infarctizare, atenuează efectele 
nocive ale hiperglicemiei la internare.323  

Al doilea studiu DIGAMI a comparat trei protocoale 
de management: perfuzie acută insulină-glucoză umată de 



control pe termen lung bazat pe insulină, perfuzie insu-
lină-glucoză urmată de control standard, şi control gli-
cemic de rutină, conform practicilor locale, la 1253 pa-
cienţi cu DZ tip 2 şi suspecţi de IM.326 Acest trial nu a 
verificat dacă terapia cu insulină a la long introdusă în 
urgenţă ameliorează supravieţuirea după IM şi nu a 
demonstrat că niţierea tratamentului cu o infuzie de insu-
lină glucoză ar fi superioară managementului convenţio-
nal. Totuşi, controlul glicemic a fost mai bun decţt în 
DIGAMI 1 încă de la iternare, şi cele trei startegii de 
management glicemic nu dus la o diferenţă semnificativă 
a controlului pe termen lung Într-adevăr, obiectivele gli-
cemice nu au fost atinse la grupul tratat intensiv şi au fost 
mai bune decât era de aşteptat la celelalte două grupuri. 
Dat fiind oGiven un nivel similar de control glicemic , se 
pare că inslina per se nu a îmbunătăţit prognosticul mai 
mult decât oricare altă combinaţie de medicaţie orală. 
DIGAMI 2 a confirmat că glicemia este un predictor 
important al mortalităţii post IM, cu o creşter de 20% a 
mortalităţii pe termen lung increasepentru fiecare creşter 
a glucozei plasmatice cu  3 mmol/L.  

În trialul Estudios Cardiologicos Latinoamerica 
(ECLA), care a inclus  400 pacienşi, s-a observat o ten-
dinţă nesemnificativă de reducere a evenimentelor intra-
spitaliceşti majore şi minore la pacienţi alocaţi la terapie 
cu insulină potasiu.411 Trialul CREATE-ECLA a rando-
mizat peste 20 000 pacienţi cu infarct cu supradenivelare 
de ST, din care 18% aveau DZ tip 2, la asistenţă standard 
sau cu dize mari de  perfuzie cu insulină-glucoză-potasiu. 
Rezultatul general nu a arătat influenţe ale ultimei 

startegii asupra mortalităţii.444 Trebuie subliniat că nici 
unul din aceste trialuri s-a adresat unei populaţii numai cu 
diabet sau nu a avut ca scop normalizarea glucozei plas-
matice per se. De fapt, a existat o creştere semnificativă a 
glucozei plasmatice în studiul CREATE-ECLA,care se 
putea să contribuie la rezultatul neutru.  Rezultatele cele 
mai fiabile din acest studiu arată că intervenţiile meta-
bolice acute prin perfuzii cu glucoză-insulină-potasiu nu 
îşi au locul în tratamentul contemporan al pacienţilor cu 
IM acut, dacă nu sunt folosite pentru a normaliza glice-
mia. Din contra, după cum s-a discutat în altă parte un 
studiu dintr-o unitate chirurgicală de terapie intensivă 
belgiană a avut ca obiectiv un nivel normal al glucozei de 
(4.5–6.1 mmol/L; 80–110 mg/dL) la grupul tratat activ şi 
care a prezentat o scădere semnificativă a mortalităţii.445  

Bazate pe cunoştinţele prezente, există destule dovezi 
pentru iniţierea terapiei de control glicemic cu insulină la 
pacienţii diabetici care sunt internaţi cu IM acut şi cu gli-
cemia semnificativ crescută pentru a atinge cţt mai rapid 
normoglicemia. Pacienţii cu glucoza relativ normală pot 
fi trataţi cu antidiabetice orale. Datele epidemiologice re-
cente arată că un control strict al glucozei este benefic. 
Regimul terapeutic de indeplinire a acestui scop include 
dieta, stilul de viaţă, raztament oral şi insulină. Deoarec 
un există un răspuns bine definit cu privire la care trata-
ment farmacologic este indicat, decizia finală este luată 
de medic prin colaborare cu pacientul. Cel mai important 
este că efectul pe termen lung al controlului glucozei tre-
buie urmărit şi nivelul acesteia trebuie să fie cât mai 
aproape de normal posibil. 

  
Diabetul şi revascularizarea coronariană  

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Deciziile de tratament privind revascularizarea la pacienţi cu diabet ar trebui să favorizeze bypass-
ul arterei coronare mai mult decât intervenţia percutană  

IIa A 

Inhibitorii de glicoproteină IIb/IIIa sunt indicaţi în intervenţiile coronare percutane (IPC) la 
pacienţii cu diabet  

I B 

Când IPC cu implantare de stent se realizează la pacienţi cu diabet, trebuie să se folosească stenturi 
cu substanţe active tip drug eluting stent (DES) 

IIa B 

Modul de elecţie al reperfuziei mecanice la pacienţii cu diabet cu IM acut I A 
 
aClasa de recomandări   
bNivel de dovezi.  

 
Procedurile de revascularizare pot fi indicate la pa-

cienţii diabetici cu sindroame coronare stabile sau insta-
bile, acoperind întregul spectru al bolilor ischemice car-
diace de la pacientul asimptomatic la pacientul cu infarct 
cu supradenivelare ST, SCA, şi prevenirea decesului subit 
cardiac. Pacienţii cu diabet au o mortalitate şi morbiditate 
crescută după bypass grafting al arterelor coronare 
(BGAC) [sau CABG coronary artery bypass grafting] în 
comparaţie cu pacienţii non diabetici, dar aceasta se 
observă şi la pacienţii cu IPC.488–490 Influenţa contro-
lului glucometabolic asupra rezultatelor (insulină vs. tera-
pie orală) este încă neclară.  

 
 
 
 

 
Chirurgie vs intervenţie percutană 

Eficienţa IPC şi a chirurgiei bypass-ului ca mod de 
revascularizare a fost comparată în câteva trialuri rando-
mizate controlate. Mai târziu, după ce stent-urile au deve-
nit disponibile, studiile au fost făcute comparând această 
nouă tehnologie percutană cu BGAC în boala coronară 
multivasculară.474–477  

Au existat preocupări majore când o analiză post hoc 
de subgrup asupra pacienţilor din studiul BARI cu diabet 
şi boală multivasculară a demonstrat un prognostic mai 
defavorabil printre cei trataţi cu IPC decât cei trataţi cu 
BGAC (Tabelul 14).458,496 În studiul BARI, supravie-
ţuirea de 7 ani pentru populaţia totală a fost de 84.4% 
pentru pacienţii trataţi  chirurgical şi de 80.9% pentru cei 



cu IPC (P=0.043). Proporţional pentru pacienţii cu diabet 
sa constatat 76.4 vs. 55.7% (P=0.001). 

 

 
 

Tabelul 14. Trialuri asupra revascularizării pentru boala multivasculară în diabet  
 

Mortalitate (%)Trial Pacienţi (n) Urmărire (ani)

BAC IPC 

Valoarea P 

 

BARI458 353 7 23.6 44.3 <0.001 

CABRI471 124 4 12.5 22.6 ns 

EAST472 59 8 24.5 39.9 ns 

BARI 460 339 5 14.9 14.4 ns 
 

 
BAC= bypass arterial coronarian; ICP= intervenţie percutană coronariană; ns=nesemnificativ 

 
Aceasta sugerează că diferenţele nesemnificative ale 

tratamentului între cele două grupuri au fost limitate la 
pacienţii cu diabet şi IPC. Mai mult, în BARI diferenţa de 
supravieţuire a fost limitată la pacienţii cu diabet care au 
primit cel puţin o grefă de arteră mamară internă.459 
BARI nu a avut design-ul necesar pentru problema pa-
cienţilor diabetici. Suspiciunea indusă de acest studiu, că 
IPC ar fi mai rău aspectat la pacienţii cu diabet şi boală 
multivasculară a fost confirmată de alte registre mari de 
proceduri de revascularizare consecutive.479 Pacienţi 
nerandomizaţi eligibili pentru BARI au fost incluşi într-
un registru. Modul lor de revascularizare a fost lăsat la 
discreţia pacientului şi al medicului. În acest registru 
BARI, nu au fost observate diferenţe similare de morta-

litate (Table 14).456,460 In plus, trei alte studii, realizate 
în perioada angioplastiilor cu balonaş, nu au confirmat 
concluzia din BARI referitor la pacienţi diabetici supuşi 
IPC: RITA-1, CABRI, şi EAST (Tabelul 14).471–473 
Trialul Angina with Extreme Serious Operative Mortality 
Evaluation (AWESOME) a randomizat numai pacienţi cu 
angină instabilă şi risc chirurgical crescut. La grupul IPC, 
54% din pacienţi au primit stenturi şi 11% au primit 
antagonişti de glicoproteină IIb/IIIa.477  

Impresia conferită de aceste studii este că supra-
vieţuirea nu diferă, dar că pacienţii cu diabet au o inci-
denţă crescută a revascularizărilor repetate şi că resteno-
zarea este încă o problemă majoră, în special la această 
categorie de pacienţi. (Tabelul 14, 15).  

 
Tabelul 15. Revascularizarea la pacienţii cu diabet şi boală multivasculară în epoca stentului.  

 

Mortalitatea (%) Revascularizare(%) 
 

Trial Pacienţi (n) Urmărire (ani)

BAC ICP BAC ICP 

Mortalitatea 
Valoarea P 

 

ARTS474 208 3 4.2 7.1 8.4 41.1 0.39 

SoS476 150 1 0.8 2.5   ns 

AWESOME477 144 5 34 26   0.27 
 

 
 

Terapie adjuvantă 
Toate studiile menţionate ridică întrebarea dacă revas-

cularizarea prin IPC sau BGAC trebuie preferată la pa-
cienţii cu diabet şi boală multivacsulară.  

Stenturile, şi în ultima perioadă, DES-urile, sunt con-
siderate că îmbunătăţesc rezultatele IPC la pacienţii cu 
diabet. Deşi rezultatele sunt promiţătoare, doar într-un 
studiu mic s-a analizat tromboza subacută de stent, reste-
noza şi rezultatele pe termen lung la pacienţii din această 
categorie iar alte date disponibile se leagă de subseturi de 
pacienţi incluşi în studii despre stent-uri şi DES.457, 

462,480–482 O meta-analiză recentă a comparat DES cu 
stenturi simple metalice la subpopulaţii cu diabet în mai 
multe studii clinice arătând că DES se asociază cu o 
reducere a riscului relativ de restenozare în cursul pri-
mului an de urmărire de 80%.483 Studii clinice ulterioare 
sunt necesare pentru determinarea strategiei optime de 
revascularizare la pacienţii cu diabet şi boală multi-
vasculară  

Inhibitori puternici ai glicoproteinei IIb/IIIa plache-
tare ameliorează rezultatul după IPC când se adminis-
trează în cursul procedurii la pacienţii diabetici. În trei 



trialuri randomizate cu abciximab, s-a observat o redu-
cere cu 44% a mortalităţii după 1 an, sugerând că aceşti 
agenţi sunt indicaţi la toţi pacienţii cu IPC.482 Antago-
niştii receptorului adenozin-difosfat (ADP) (thienopy-
ridine), ca şi clopidogrel, pot să prevină complicaţiile 
trombotice precoce şi tardive mai ales la pacienţii cu 
diabet.438  

La pacienţii cu diabet, natura progresivă a bolii atero-
sclerotice, disfuncţia endotelială marcată şi anomaliile 
plachetare şi ale coagulării sunt responsabile de rezulta-
tele mai puţin favorabile după revascularizare. Trata-
mente adiţionale trebuie să se concentreze pe aceste enti-
tăţi, cu o atenţie specială acordată bolilor concomitente şi 
factorilor de risc. Oricum, nici un trial randomizat un a 
fost realizat pentru a vedea dacă aceste măsuri vor afecta 
rezultatele după procedurile de revacsularizare. Mai mult, 
un există date în privinţa ameliorării controlului glicemic 
care ar putea reduce incidenţa restenozărilor după IPC 
sau să îmbunătăţească grefa după BGAC. Dacă diabetul 
în general se asociază cu o creştere a preferinţei medi-
cului pentru tratament medical sau revascularizare a fost 
subiectul studiului Euro Heart Survey. Într-o paletă largă 
de practici europene, diabetul nu a fost printre factorii 
care să determine decizii de tratament în boala coronară 
stabilă.490 Totuşi, incidenţa crescută a revascularizărilor 
repetate la pacienţi cu IPC trebuie luată totdeauna în 
considerare. Deşi pacienţii care se prezintă cu sindroame 
coronare acute au caracteristici clinice diferite faţă de 
pacienţii cu sindroame coronariene instabile, opinia gene-
rală este că abordarea modului de revascularizare trebuie 
să fie identică.491  

 
Revascularizarea şi reperfuzia în IM  

Pacienţii cu diabet sau hiperglicemie pot avea un 
răspuns diferit la mai multe strategii de tratament folosite  
în IM.400,492–494 La pacienţii cu IM cu supradeni-
velarea segmentului ST, tromboliza pare să fie mai puţin 
eficientă la pacienţii cu diabet.495 În general, acumularea 
dovezilor sugerează că IPC primar este preferabil 
trombolizei ca terapie de reperfuzie pentru IM cu 
supradenivelarea segmentului ST .496–498 Nu este clar 
dacă acest beneficiu este prezent la pacienţi cu diabet. 
Totuşi, IPC primar a fost recomandat ca terapie de elecţie 
la pacienţii cu risc crescut, printre care şi cei cu 

diabet.496,497 Deşi tromboliza este mai puţin benefică la 
pacienţii cu diabet, revascularizarea şi reperfuzia prin IPC 
primară poate fi de asemenea mai puţin favorabilă dato-
rită BAC difuze, diametrelor de refrinţă mai mici şi unei 
tendinţe pentru rate crescute de restenoză. 499,500 Pa-
cienţii cu DZ au un prognostic slab după IM cu supra-
denivelarea segmentului ST şi reperfuzie miocardică eva-
luată prin rezoluţia segmentului ST şi gradul de recolo-
rare miocardică demonstrând valori incomplete ale aces-
tor parametri, comparativ cu pacienţii fără diabet. 400  

Identificarea metodei optime de reperfuzie în diabet 
este de importanţă clinică majoră deoarece numărul de 
pacienţi cu IM cu supradenivelarea segmentului ST şi 
diabet este mare şi prognosticul lor redus. 395,501 O 
anliză recentă a pacienţilor cu diabet din 11 trialuri rando-
mizate a demonstart un beneficiu de supravieţuire la cei 
trataţi cu IPC primar faţă de cei cu tratament tromboli-
tic.497,498 Aceste lucruri au fost confirmate de două alte 
studii. 502,503  

Chirurgia cardiacă la începutul IM cu supradeni-
velarea segmentului ST este indicată numai dacă anato-
mia locală coronară nu se pretează la intervenţia per-
cutană, după ce această intervenţie a eşuat şi aria de mio-
card la risc este mare, sau dacă apar complicaţii mecanice  

 
Probleme nerezolvate 

La pacienţii cu diabet şi BAC atât IPC cât şi IBGAC 
sunt opţiuni de tratament, deşi rămâne de apreciat dacă 
una sau alta ar fi de peferat. Vasta majoritate a studiilor 
include numai subgrupuri de pacienţi cu diabet şi nu sunt 
dedicate pentru aceşti pacienţi. În plus, numai trialuri 
randomzate cu pacienţi diabetici randomizaţi la tehno-
logii de revascularizare moderne, inclusiv DES, vor da un 
răspuns dacă BGAC, procedurile de revascularizare hibri-
de sau IPC trebuie să fie modalităţile de tratament prefe-
rate. Implicarea aterosclerotică difuză, tipul de diabet, 
posibilitatea aplicării IPC, prezentarea la internare, pre-
zenţa ocluziei totale cronice, morfologia leziunilor, impli-
carea arterei coronare descendente anterioare stângi, co-
morbidităţile şi alţi factori pot să definească subgrupurile 
care pot beneficia în mod special de una sau alta din 
metodele de revascularizare. Asemenea trialuri sunt în 
curs de desfăşurare dar până la completarea lor o clasi-
ficare a indicaţiilor rămâne speculativă.  

 
Insuficienţa cardiacă şi diabetul 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

IECA se recomandă ca terapie de primă intenţie la pacienţii cu diabet şi cu scăderea funcţiei 
ventriculare stângi cu sau fără simptome de insuficienţă cardiacă  

I C 

Blocanţii receptorului angiotensinei-II au efecte similare ci ale IECA în insuficienţa cardiacă sau ca 
alternativă sau chiar ca şi tratament adăugat IECA 

I C 

BB sub formă de metoprolol, bisoprolol, şi carvedilol sunt recomandate ca terapii de primă linie la 
pacienţii cu diabet şi insuficienţă cardiacă  

I C 

Diureticele, mai ales cele de ansă sunt importante pentru tratamentul simptomatic al pacienţilor 
diabetici cu retenţie lichidiană datorată insuficienţei cardiace  

IIa C 



Antagoniştii aldosteronului pot fi adăugaţi la IECA, BB şi diuretice la pacienţii cu insuficienţă 
cardiacă severă  

IIb C 

 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi.  

Aspecte epidemiologice 
Prevalenţa insuficienţei cardiace şi anomaliile glu-

cozei  
Prevalenţa insuficienţei cardiace variază în diferite 

studii. A fost estimată 0.6–6.2% la bărbaţi suedez şi creş-
te cu vărsta. Aceasta a fost similar cu prevalenţa generală 
a insuficienţei cardiace (IC) la abele sexe în populaţia din 
Rotterdam şi din Reykjavík Study.514–516 Considerabil 
mai puţin se cunoaşte despre prevalenţa combinaţiilor 
dintre diabet şi insuficienţa cardiacă. Cele mai recente şi 
detaliate date provin din studiul Reykjavík Study, şi arată 
că prevalenţa combinaţiei IC c DZ este 0.5% la bărbaţi şi 
0.4% la femei, crescând cu vârsta. IC a fost găsită la 12% 
din persoanele cu diabet comparativ cu numai 3% la indi-
vizii fără diabet. Deci există o asociere puternică între 
diabet şi IC.516  

 
Incidenţa insuficienţei cardiace şi anomaliile glu-

cozei  
În populaţia britanică, incidenţa insuficienţei cardiace 

a fot de aproximativ 4/1000 persoane-ani, crescând cu 
vârsta. Date similare au fost raportate din Finlanda. 
517,518 Mai puţine date sunt disponibile asupra inciden-
ţei combinaţiei diabetului cu insuficienţa cardiacă. În stu-
diul Framingham incidenţa IC a fost dublă la bărbaţi şi de 
cinci ori mai mare la femei cu diabet pe timp de 18 ani de 
urmărire, în comparaţie cu pacienţi fără diabet,519 şi la o 
populaţia italiană de vârstnici, incidenţa a fost 9.6% pe 
an.520  

 
Implicaţii prognostice  
În prezenţa diabetului şi a IC, prognosticul devine 

infaust.521 Diabeul este de asemenea un factor prognos-
tic serios pentru mortalitatea cardiovasculară la pacienţii 
cu disfuncţie ventriculară stângă datorată bolii cardiace 
ischemice.522 La populaţia generală din  Reykjavík, 
supravieţuirea a scăzut semnificativ cu prezenţa anoma-
liilor glucozei şi a IC, chiar după ajustarea pentru factorii 
de risc cardiovascular şi boala cardiacă ischemică523 
Aceasta poate fi văzută ca un indicator de implicare se-
rioasă a combinaţiei diabetului cu IC.  

 
Tratament 
Există puţine trialuri clinice, dacă nu de loc, asupra 

specificităţii tratamentului IC la pacienţii cu diabet. Infor-
maţii asupra eficienţei tratamentului diferitelor medica-
mente sunt bazate pe subgrupe de pacienţi diabetici inclu-
se în trialuri pentru IC. Un dezavantaj este că subgru-
purile nu sunt întotdeauna bine definite  în privinţa statu-
sului diabetic sau a tratamentului. Cele mai multe date 
favorizează o eficienţă similară proporţională la pacienţii 
cu şi fără diabet. Tratamentul tradiţional al IC la pacienţii 
cu diabet este în mod curent bazat pe diuretice, IECA şi 
BB după cum se subliniază în acest ghid. 420,506 Se asu-
mă că un control metabolic riguros ar trebui să fie benefic 
pacienţilor cu IC şi diabet 524  

 
IECA  
Utilizarea IECA se indică atât în disfuncţia miocardi-

că şi IC asimptomatică deoarece ameliorează simptomele 

şi reduc mortalitatea. IECA sunt benefici pentru IC mode-
rată-severă cu sau făfă diabet.  

Studies of Left Ventricular Dysfunction (SOLVD) a 
arătat un efect similar al enalaprilului la pacienţi cu func-
ţie ventriculară stângă compromisă şi fără diabet,530 iar 
în trialul Assessment of Treatment with Lisinopril and 
Survival (ATLAS), reducerea mortalităţii a fost cel puţin 
la fel de mare la diabetici ca şi la nediabetici la compa-
rarea dozelor mari şi mici de lisinopril.531 Hipoglicemia 
a fost raportată ca urmare a institurii tratamentului cu 
IECA la pacienţi cu diabet şi tratamente antidiabeti-
ce.534,535 Deci se recomandă monitorizarea glicemică în 
faza iniţială a instituirii IECA la aceşti pacienţi.  

 
Blocanţii receptorului angiotensinei II  
Blocanţii receptorului angiotensinei II pot fi folosiţi 

ca alternativă la IECA pentru a ameliora morbiditatea şi 
mortalitatea în IC sau chiar în combinaţie cu IECA în IC 
simptomatică.506 Utilizarea acestei clase terapeutice nu a 
fost testată ca primă intenţie la pacienţi cu IC şi diabet dar 
în analize de subgrup din trialuri clinice mari, beneficiile 
au fost echivalente cu cele ale IECA.536–538  

 
Beta-blocantele 
Beta-blocada scade expunerea la acizii graşi liberi a 

miocardului, schimbând astfel acea cale metabolică în DZ 
2.539,540 Nu există studii specifice adresate utilizării 
beta blocadei la pacienţii cu diabet şi IC. Analizele de 
subgrup în trialuri mari a arătat că beta blocada reduce 
mortalitatea şi amelioreză simptomele în IC moderată-
severă la fel la pacienţi nediabetici şi diabetici. Deoarece 
mortalitatea este considerabil mai mare la pacienţi diabe-
tici decât la nediabetici cu IC, NNT pentru a salva o viaţă 
este mult mai redus la cohorta diabetică. Următoarele BB 
pot, pe baza unor trialuri ce includ subgrupe de pacienţi 
cu diabet, să fie recomandate ca terapie de primă linie: 
Metoprolol (MERIT-HF), Bisoprolol (CIBIS II), şi Car-
vedilol (COPERNICUS şi COMET). 432,541–545  

 
Diuretice 
Diureticele sunt obligatorii pentru ameliorarea 

simptomelor datorate supraîncărcării lichidiene. Aceste 
medicamente nu trebuie însă folosite în exces deoarece 
induc activarea neuro hormonală.506 Deşi nu există stu-
dii specifice care să urmărească rezultatul folosirii diure-
ticelor la o populaţie de pacienţi cu diabet, se recomandă 
mai ales diuretice de ansă decât cele care ar interfera cu 
metabolismul glucozei.546  

 
Antagonişti aldosteronici  
Adăugarea antagoniştilor aldosteronici se indică în 

formele severe de insuficienţă cardiacă şi poate apoi să 
îmbunătăţească longevitatea.547 Nici o informaţie speci-
fică din trialurile clinice nu este disponibilă asupra admi-
nistrării antagoniştilor aldosterronici la pacienţi cu diabet 
şi insuficienţă cardiacă. Instituirea blocadei sistemului 
renină-angiotensină-aldosteron terbuie să fie făcută cu 
precauţie şi sub supravegherea funcţiei renale şi a pota-
siului deoarece nefropatia este frecventă la pacienţii cu 
diabet şi insuficienţă cardiacă.  



 
Tratamentul de scădere a glucozei şi 

modularea metabolică 
Insulina 
Principalul efect al insulinei este de a scădea glicemia 

dar poate de asemenea să crească fluxul miocardic, să 
scadă frecvenţa cardiacă şi să crească uşor cardiac 
output.548,549 Tratamentul cu insulină la pacienţii cu 
diabet şi insuficienţă cardiacă este încă discutat. S-a arătat 
că are efecte benefice asupra funcţiei miocardice dar se 
asociază cu mortalitatea crescută.540,550 Alte studii ulte-
rioare sunt necesare pentru a elucida rolul insulinei în 
afara celui de scădere a glicemiei la pacienţi cu diabet şi 
insuficienţă cardiacă. În general, se consideră că un 
control metabolic riguros ar fi benefic pentru aceşti pa-
cienţi,524 dar această ipoteză nu a fost testată în studii 
clinice prospective. 

 
Tiazolidindionele 
Tiazolidindionele sunt insulino-sensibilizatori folosiţi 

în tratamentul diabetului. Datoriă riscului de retenţie 
lichidiană şi prin urmare a simptomelor de insuficienţă 
cardiacă, aceste medicamente sunt considerate contra-
indicate la pacienţi cu insuficienţă cardiacă New York 
Heart Association stadiul III–IV.552 Ele pot, totuşi, să fie 
încercate la pacienţi cu forme mai uşoare, New York 
Heart Association clasele I–II.  

 
Modulatori metabolici 
Medicamentele ca şi trimetazidina, etomoxir, şi diclo-

roacetatul, care au ca scop modificarea metabolismului 
miocardic, dinspre oxidarea acizilor graşi liberi spre gli-
coliză, au fost testate la pacienţi cu disfuncţie miocardică 
şi diabet, dar utilitatea lor nu a fost demonstrată. 553–556

 
Aritmiile: Fibrilaţia atrială şi moartea cardiacă subită 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Aspirina şi anticoagulantele folosite conform recomandărilor pentru fibrilaţia atrială trebuie 
utilizate în mod riguros şi la pacienţii cu diabet şi fibrilaţie atrială pentru a preveni accidentele 
vasculare cerebrale 

I C 

Terapia anticoagulantă cronică la doze ajustate pentru atingerea obiectivelor international 
normalized ration (INR) de 2–3 trebuie aplicată tuturor pacienţilor cu fibrilaţie atrială şi diabet dacă 
nu există contraindicaţii  

IIa C 

Controlul glicemiei chiar în stadiul de prediabet este important pentru a preveni alterările care 
predispun la moarte cardiacă subită   

I C 

Boala microvasculară şi nefropatia sunt indicatori ai riscului crescut de moarte subită cardiacă la 
pacienţii cu diabet   

IIa B 

 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi.  

 
Diabetul, fibrilaţia atrială şi riscul de AVC  

 
Diabetul şi fibrilaţia atrială 
Diabetul este destul de frecvent la pacienţii cu fibri-

laţie atrială. Printre pacienţii din studiul Etude en Activité 
Liberale sur le Fibrillation Auriculaire (ALFA) care a 
informat asupra fibrilaţiei atriale la pacienţii văzuţi de 
medicul practician, proproţia celor cu diabet a fost de 
13.1%, făcând diabetul o boală frecvent asociată fibri-
laţiei atriale, depăşită doar de insuficienţa cardiacă şi de 
hipertensiune.561 S-a demonstrat despre câţiva factori 
cardiaci şi non cardiaci că au un efect asupra incidenţei 
fibrilaţiei atriale. Studiul Manitoba Follow-up 562 de 
reevaluare, estima incidenţa specifică pe vârste a 
fibrilaţiei atriale la 3983 bărbaţi. Diabetul a fost semni-
ficativ asociat cu fibrilaţia atrială cu un risc relativ de 
1.82 la analizele univariate. Totuşi, în modelul multi-
variat, asocierea cu diabetul nu a fost semnificativă, suge-
rând că riscul crescut de fibrilaţie atrială la bărbaţii dia-
betici depinde de prezenţa bolii cardiace ischemice, 
hipertensiune sau insuficienţa cardiacă.  

În studiul Framingham,563 diabetul a fost semnifi-
cativ asociat cu fibrilaţia atrială la ambele sexe, chiar şi 
după ajustarea pentru vârstă sau alţi factori de risc (OR 
1.4 pentru bărbaţi şi 1.6 pentru femei). Deşi mecanismul 

subjacent acestei asocieri rămâne să fie elucidat, diabetul 
pare să favorizeze apariţia fibrilaţiei atriale.  

 
Diabetul şi riscul de AVC în fibrilaţia atrială  
Grupul de cercetători ai Fibrilaţiei atriale 565 a ana-

lizat datele de la primele cinci trialuri de intervenţie 
primară cu warfarină sau aspirină la pacienţi cu fibrilaţie 
atrială. Scopul analizei a fost să identifice semnele clinice 
ale riscului mare faşă de cel mic pentru AVC. La momen-
tul randomizării, 14% din pacienţi aveau diabet. Factorii 
de risc care au fost predictori ai AVC ăn analizele multi-
variate ale pacienţilor control au fost vârsta, hipertensiu-
nea în antecedente, atacurile ischemice tranzitorii (AIT) 
sau AVC şi diabetul. În mod specific, diagnosticul de DZ 
este un factor independent de risc pentru AVC cu un risc 
relativ de 1.7.  

Rata evenimentelor embolice cu origine atrială la pa-
cienţii cu fibrilaţie atrială creşte cu reducerea reducerea 
vitezei fluxului apendicular atrial stâng şi cu prezenţa 
contrastului ecografic la examinarea trans-esofageală.575 
O relaţie între numărul de factori de risc adiţionali la pa-
cienţii cu fibrilaţie atrială, inclusiv diabetul, şi prezenţa 
contrastului ecografic sau a reducerii fluxului la nivelul 
atriului stâng a fost demonstrată,576 sugerând că factori 
ca hipertensiunea şi diabetul pot influenţa mecanismele 
tromboembolice complexe.  



 
Terapia antitrombotică în fibrilaţia atrială  

O meta-analiză a 16 trialuri clinice randomizate 
asupra a 9874 pacienţi a urmărit caracterizarea eficacităţii 
agenţilor anticoagulanţi şi antiplachetari pentru preve-
nirea AVC în fibrilaţia atrială.577 Anticoagulantele orale 
au fost eficiente pentru prevenirea primară şi secundară a 
AVC în studii care au cuprins 2900 pacienţi cu o reducere 
generală a riscului relativ de 62% (95% CI 48–72). 
Reducerea riscului absolut a fost de 2.7% pe an pentru 
prevenirea primară şi de 8.4% pentru prevenirea secun-
dară. Hemoragiile extracraniene majore au fost crescute 
de terapia anticoagulantă cu 0.3% pe an. Aspirina a redus 
AVC cu 22% (95% CI 2–38), cu o reducere a riscului 
absolut de 1.5% pe an pentru prevenirea primară şi de 
2.5% pe an pentru prevenirea secundară. În cinci trialuri 
care comparau terapia anticoagulantă agenţi antiplache-
tari, la 2837 pacienţi, wafarina a fost mai eficientă decât 
aspirina, cu o reducere a riscului relativ de 36% (95% CI 
14–52). Aceste efecte au fost observate în fibrilaţia per-
manentă şi paroxistică.  

Anticoagularea orală este benefică pentru pacienţii la 
risc mare de AVC dar riscurile depăşesc beneficiile la pa-
cienţii cu risc scăzut. Astfel, cuantificarea riscului este 
crucială pentru determinarea pacienţilor cu fibrilaţie atria-
lă care ar beneficia cel mai mult de terapia anticoagu-
lantă.  

 
Diabetul şi schemele de stratificare 

a riscului de AVC  
Diferite scheme de stratificare a riscului au fost pro-

puse pentru pacienţii cu fibarilaţie atrială şi la cei mai 
mulţi dintre ei, diabetul este considerat un factor de risc 
important pentru AVC. Pacienţii sunt consideraţi cu risc 
mic mediu şi înalt pentru AVC în funcţie de vârstă, AVC 
sau AIT antecedent, şi prezenţa factorilor de risc adiţio-
nali, ca şi hipertensiunea, diabetul, BAC şi insuficienţa 
cardiacă. Diabetul este un factor de risc important printre 
factorii de risc de AVC dar diferă cu schemele de strati-
ficare. În schema propusă de cercetătorii fibrilaţiei atria-
le,565 pacienţii cu diabet sunt consideraţi la risc înalt, 
independent de vârstă. În schema American College of 
Chest Physicians (ACCPse clasifică în risc moderat şi 
înalt numai dacă un alt factor de risc este prezent, 578 în 
timp ce diabetul nu a fost inclus ca factor de risc în sche-
ma din studiul Stroke Prevention in Atrial fibrillation III 
(SPATRIAL).579 Două scheme recent apărute sunt 
bazate pe scoruri: CHADS2 (acronim derivat din factorii 
de risc individuali de AVC: insuficienţă cardiacă conges-
tivă, hipertensiune, vârsta >75 ani, diabetul, AVC prece-
dent sau atacul ischemic tranzitor) şi schema Framin-
gham.580,581 În CHADS2, se dau două puncte pentru 
AVC precedent sau AIT şi un punct pentru ceilalţi 
factori. În schema Framingham, un sistem punctual bazat 
pe vârstă (0–10 points), sex (6 puncte pentru femei şi 0 
pentru bărbaţi), tensiune arterială (0–4 puncte), diabet 
zaharat (4 puncte), şi AVC sau AIT în antecedente (6 
puncte). Un studiu prospectiv de cohortă a testat acura-
teţea predictivă a acestor cinci scheme de stratificare a 
riscului prin adunarea datelor individuale de la 2580 
participanţi cu fibrilaţie atrială non valvulară, la care li s-
a prescris aspirină, din cinci trialuri multicentrice asupra 
terapiei antitrombotice. 582 Toate schemele au fost pre-
dictive pentru AVC dar numărul de pacienţi categorizaţi 

ca având risc mic sau mare a fost foarte variabil. Pacienţii 
cu fibrilaţie atrială şi ischemie cerebrală anterioară erau 
clasificaţi ca având risc înalt în toate cinci schemele iar 
pacienţii cu risc redus au fost de asemenea identificaţi cu 
toate schemele. În schimb, numai schema CHADS2 a 
identificat cu succes pacienţii de prevenire primară la risc 
crescut de AVC. De notat este faptul că diabetul este un 
contribuitor important la stratificarea riscului în această 
schemă. În ghidurile din 2006 asupra fibrilaţiei atriale ale 
American College of Cardiology/American Heart Asso-
ciation/European Society of Cardiology (ACC/AHA/ 
ESC),583 diabetul este clasificat ca un factor de risc mo-
derat împreună cu vârsta >75 ani, hipertensiunea, insufi-
cienţa cardiacă şi o fracţie de ejecţie ventriculară <35%.  

 
Terapia antitrombotică la pacienţii diabetici  

Atât ghidul 2006 AHA/ACC/ESC pentru fibrilaţia 
atrială 583 cât şi cel al American College of Chest Physi-
cians584 recomandă terapia antitrombotică pentru toţi pa-
cienţii cu fibrilaţie atrială, cu excepţia celor cu contra-
incicaţii. Alegerea agentului antitrombotic trebuie să fie 
bazată pe riscul relative şi pe beneficial individual al pa-
cientului, luând în considerare riscul absolute pentru 
AVC şi hemoragie cu diferitele modalităţi de tratament. 
La pacienţii cu fibrilaţie atrială permanentă sau paro-
xistică cu AVC sau AIT în antecedente, terapia anticoa-
gulantă INR între 2.0 şi 3.0 este indicată, independent de 
vârstă sau de prezenţa unor factori de risc adiţionali De 
asemenea,  pacienţii cu mai mult de un factor de risc mo-
derat pentru trombembolism din care diabetul este unul, 
trebuie să primească terapie anticoagulantă. Pacienţii cu 
mai mult de un factor de risc moderat pentru trombo-
embolism, dintre care unul este diabetul, trebuie să pri-
mească terapie anticoagulantă. Pacienţii cu risc crescut de 
sângerare (peste 70 de ani) dar fără contraindicaţii clare la 
anticoagulare orală, trebuie luat în considerare un obiec-
tiv INR 2.0 (1.6–2.5).  

Recomandările pentru terapia antitrombotică în fibri-
laţia atrială în prezenţa unui singur factor de risc moderat, 
este, conform ghidului 2006 AHA/ACC/ESC, aspirina 
81–325 mg zilnic sau terapia anticoagulantă. Aspirina 
este indicată în doză de 325 mg zilnic ca alternativă la 
pacienţi cu contraindicaţii la anticoagulantele orale. La 
toţi pascienţii cu fibrilaţie atrială la care se indică terapia 
anticoagulantă, INR ar trebui determinat cel puţin săptă-
mânal la începutul terapiei şi apoi lunar când pacientul 
este stabil.  

În general şi deoarece nu există date provenite din 
studii multicentrice randomizate care să investigheze ro-
lul anticoagulantelor sau al aspirinei în prevenirea AVC 
la pacienţii cu diabet şi fibrilaţie atrială, nu sunt disponi-
bile, este indicat să se considere diabetul ca factor de risc 
pentru AVC iar acest lucru trebuie avut în vedere pentru 
decizia terapeutică adecvată.   

 
Moartea subită cardiacă 

Epidemiologia morţii subite cardiace în diabet  
Deşi nu există dubii asupra excesului de mortalitate 

totală după IM, se dezbate intens dacă diabetul creşte 
numărul de morţi subite cardiace şi rezultate conflictuale 
sunt prezentate în literatură. Moartea subită este un punct 
final dificil de evaluat în trialuri clinice datorită mai 
multor motive metodologice. În primul rând, definiţiile 
variază substanţial de la un studiu la altul, în plus, moda-
litatea decesului (subit sau nu) poate fi arbitrară, în spe-



cial când decesul nu este cu martori; şi metodologia folo-
sită la definirea cauzei morţii (autopsie vs. certificat de 
deces vs. alte informaţii disponibile) pot să determine 
diferenţe importante în procentajul de decese etichetate ca 
moarte subită.585 Când se investighează legătura dintre 
diabet şi moartea subită, dificultăţile metodologice se 
dublează, şi de asemenea definiţia STG/diabetului variază 
între diferitele studii  afectând proporţia de pacienţi cu 
“diabet” prezenţi în diferite studii. Prezenţa discrepan-
ţelor între rezultatele diferitelor studii care au investigat 
rolul diabetului ca factor de risc reprezentat de diabet 
pentru moartea subită este astfel explicabilă. Totuşi, se 
pare că studii cu serii mari de pacienţi şi cu perioade de 
urmărire foarte lungi (>20ani) sprijină existenţa unei 
asociaţii pozitive între diabe şi moartea subită cardiacă.  

În studiul Framingham, diabetul a fost asociat cu un 
risc crescut de moarte subită cardiacă la toate vârstele (de 
aproape patru ori), iar ratele riscului de moarte subită 
asociate cu diabetul au fost mai mari la femei decât la 
bărbaţi.586 Importanţa diabetului ca factor de risc pentru 
moartea subită cardiacă la femei a fost cercetat recent 
folosind datele din Nurses' Health Study,587 care a inclus 
121 701 femei în vârstă de 30–55 pe o perioadă de 22ani. 
S-a raportat că moartea subită a survenit la primul semn 
de boală cardiacă la 69%din cazuri, chiar dacă aproape 
toate femeile care au decedat subit aveau cel puţin un 
factor de risc cardiac. Diabetul a fost un factor de risc 
foarte puternic, a fost asociat cu creştere de aproape trei 
ori a riscului de moarte subită comparativ cu hiperten-
siunea, care a fost asociată cu o creştere a riscului de 
2.5ori, iar obezitatea cu o creştere de 1.6 ori. Date sunt 
disponibile pentru a demonstra că diabetul creşte riscul 
relativ pentru moarte subită la diferite grupuri etnice. 
Honolulu Heart Programme588 a cercetat rolul diabe-
tului ca factor predispozant la japonezii americani de 
vârstă medie urmăriţi timp de 23 de ani. Acest studiu a 
arătat o creştere a riscului relativ de moarte subită la 
subiecţi cu diabet şi intoleranţă la glucoză în comparaţie 
cu indivizii nediabetici. Mai recent, cercetătorii din Paris 
Prospective study589 au demonstrat că riscul de moarte 
subită cardiacă, şi nu cel de IM fatal era crescut la 
pacienţii cu diabet comparativ cu cei fără. Similar, Group 
Health Cooperative590 a prezentat un studiu mare ce a 
inclus 5840 indivizi şi a reiterat punctul de vedere că 
diabetul este un puternic factor de risc pentru moartea 
cardiacă subită la o populaţie franceză. Pare logic să con-
cludem că majoritatea dovezilor concură spre conceptul 
că diabetul este un factor de risc pentru moartea cardiacă 
subită.  

 
Fiziopatologia morţii cardiace subite în diabet  
Pacienţii cu diabet au o incidenţă crescută de aritmii 

cardiace, inclusiv fibrilaţie ventriculară şi moarte subită. 
Cauzele acestei vulnerabilităţi crescute a substratului 
electric la aceşti pacienţi sunt neclare şi se pare că este 
consecinţa acţiunii mai multor factori concomitenţi: (i) 
ateroscleroza şi (ii) boala microvasculară la pacienţii dia-
betici şi concură la dezvoltarea ischemiei care predispune 
la aritmii cardiace; (iii) neuropatia diabetică vegetativă 
592,593 duce la reflexe şi inervaţie anormale ale inimii la 
diabetici conducând la instabilitate electrică; şi (iv) 
electrocardiograma pacienţilor cu diabet prezită  modifi-
cări de repolarizare ca şi prelungirea intervalului QT şi 
alterarea undelor T593 care reflectă curenţi de potasiu 
patologici.595  Se pare că factori ca şi BAC, alerările 

metabolice directe, anomalii ale canalelor ionice şi dis-
funcţia vegetativă pot să contribuie la crearea de substrate 
pentru moartea subită în diabet.  

Într-un studiu de Jouven et al.,590 cercetătorii au tre-
cut de la evaluarea riscului de moarte subită în diabet faţă 
de non diabetici la riscul relativ de moarte subită cardiacă 
la grupe de pacienţi cu diferite grade de hiperglicemie.   
Studiul a arătat că odată cu creşterea valorilor glicemiei 
creşte şi riscul de moarte subită cardiacă. După ajustarea 
pentru vârstă, fumat, tensiune arterială sistolică, boală 
cardiacă şi tratament de scădere a glucozei, chiar şi 
pacienţii cu diabet la limită definit ca glicemie random 
între 7.7 şi 11.1 mmol/L (140 and 200 mg/dL) au avut un 
risc crescut de moarte cardiacă subită [OR 1.24 compa-
rativ cu pacienţi cunormoglicemie]. Prezenţa bolii micro-
vasculare, definită ca retinopatie sau proteinurie şi sexul 
feminin au crescut riscul de moarte cardiacă subită  în 
toate grupurile. Acest studiu accentuează faptul că into-
leranţa la glucoză pare a fi o variabilă continuă direct 
asociată cu riscul de moarte subită mai degrabă decât 
vechea concepţie că ar exista un prag al toleranţei la 
glucoză, după cum a fost sugerat de abordarea «dihoto-
mică» a comparaţiei dintre pacienţii cu diabet şi fără. 
Aceasta se potriveşte cu conceptul actual că riscul cardio-
vascular începe să crească cu mult sub limitele actuale de 
diabet sub care valorile glucozei au fost considerate nor-
male.64  

Studiul Framingham 600 a cercetat influenţa nivelelor 
de glucoză asupra variabilităţii frecvenţei cardiace într-o 
largă comunitate populaţională. S-a demonstrat că, după 
ajustarea pentru covariate, indicii de variabilitate scăzută 
a frecvenţei cardiace au fost influenţaţi de glucoza plas-
matică. Nivele crescute de glicemie au urmate de o varia-
bilitate redusă a frecvenţei cardiace. Fapte similare au 
fost raportate de Atherosclerotic Risk in Community 
(ARIC), 601 care a arătat că şi în stadiul prediabetic pa-
cienţii au deja anomalii de funcţie cardiacă vegetativă şi 
variabilitate modificată a frecvenţei cardiace (FC) chiar şi 
la pacienţii cu pre-diabet. Aceste două studii confirmă că 
nivelulde glucoză trebuie considerat o variabilă continuă 
ce influenţează controlul vegetativ al cordului. Din 
păcate, aceste studii nefiind desemnate să răspundă la 
întrebarea dacă o variabilitate redusă a FC la pacienţii cu 
diabet este un fatcor de risc independent predictiv pentru 
moartea subită cardiacă, întrebarea a rămas încă fără 
răspuns.  

Studiul Rochester pentru neuropatia diabetică 602 a 
fost desemnat să definească factorii de risc pentru moar-
tea subită cardiacă şi rolul neuropatiei diabetice vegeta-
tive la o populaţie de 462 pacienţi diabetici urmăriţi pe  
15 ani. Într-o analiză univariată, multe covariate au fost 
asociate statistic cu moartea subită cardiacă, inclusiv 
vârsta înaintată, HDL colesterolul, nefropatia, microalbu-
minuria şi proteinuria, IM anterior, QT corectat  prelungit 
(QTc), Blocul de ramură şi o variabilă compozită de scor 
de severitate vegetativă, printre alţi câţiva. La necropsie 
s-a demonstrat că toate victimele aveau semne de BAC 
sau boală miocardică. Analiza bivariată a arătat că 
disfuncţia vegetativă QTc şi HDL şi-au pierdut asocierea 
semnificativă cu moartea subită cardiacă după ajustarea 
pentru neuropatie. În general, datele din studiu sugerează 
că disfuncţia renală şi boala cardiacă aterosclerotică sunt 
cei mai importanţi determinanţi ai riscului de moarte 
cardiacă subită, în timp ce nici neuropatia nici QTc nu 
sunt factori de risc independenţi ai riscului de moarte 



subită. Dar acest studiu nu a inclus variabilitatea FCî n 
analiza multivariată, astfel că nu se cunoaşte rolul acestui 
factor  ca predictor independent al morţii cardiace subite.  

Pe baza dovezilor existente se pare că intoleranţa la ă 
chiar în stadiul prediabetic se asociază cu dezvoltarea 
progresivă a multor anomalii care afectează supravieţui-
rea şi predispun la moarte cardiacă subită.    

Identificarea predictorilor independenţi de moarte 
cardiacă subită la pacienţii cu diabet nu a ajuns la stadiul 
la care să fie posibilă elaborarea uneischeme de strati-
ficare ce să permită prevenirea morţii cardiace subite la 
pacienţii cu diabet.  

Într-un singur studiu, boala microvasculară ţi nefro-
patia au fost identificate ca indicatori ai riscului crescut 
de moarte cardiacă subită la pacienţi cu diabet. 

  

Boala vasculară periferică şi cerebrală 

Boala vasculară priferică  
 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Toşi pacienţii cu DZ tip 2 şi BCV au recomandare de tratament cu aspirină în doze mici  IIa B 

La pacienţii cu diabet şi boală vasculară periferică, trebuie luat în considerare tratamentul cu 
clopidogrel sau heparină cu greutate moleculară mică în unele cazuri 

IIb B 

Pacienţii cu ischemie critică a membrelor ar trebui să fie supuţi pe cât posibil procedurilor de 
revascularizare  

I B 

Un tratament alternativ pentru pacienţii cu ischemie critică a membrelor inferioare la care nu se 
poate aplica revascularizarea ar trebui perfuzaţi cu prostaciclină  

I A 

 
aClasa de recomandări .  
bNivel de dovezi.  

 
Problematica de fond  
Subiecţii cu diabet au o creşter a incidenţei bolii 

vasculare periferice (BVP) de două până la patru ori, şi 
15% prezintă un indice anormal al tensiunii arteriale 
gambă braţ.603–605 Manifestările simptomatice ale BVP 
sunt caludicaţia intermitentă şi ischemie critică a mem-
brelor. Înrăutăţirea circulaţiei piciorului ca urmare a bolii 
diabetice micro-şi macrovasculare este cel mai frecvent 
motiv de amputaţie nontraumtică a membrelor. Preva-
lenţa BVP creşte cu vârsta, durata diabetului şi neuropatia 
periferică. Ultima afecţiune poate masca simptomele 
ischemiei critice iar astfel progresia bolii se poate agrava 
înainte ca personalul medical să realizeze că boala este 
przentă.  

Diagnosticul precoce al BVP la pacienţii cu diabet 
este important pentru prevenirea progresiei BVP şi pentru 
predicţia riscului cardiovascular total. Obstrucţia vascu-
lară la subiecţii cu diabet este adesea localizată mai distal 
decât la subiecţii nediabetici. Astfel, BVP tipică la dia-
betici este localizată la nivelul arterei poplitee sau la 
vasele subjacente ale gambei. 606,607 Calcificarea stra-
tului media a vaselor este un alt fenomen tipic al BVP 
diabetice. 607,608  

 
Diagnoszic 
Simptomele ischemiei piciorului la pacienţii diabetici 

cu BVP sunt adesea atipice şi vagi. Mai degrabă decât 
durere la picioare, pacientul poate suferi din cauza obose-
lii piciorului sau incapacitate de a merge în ritm normal. 
Examinarea fizică este de importanţă majoră penztru 
diagnostic. Roşeaţa în ortostatism, paloarea la ridicarea 

piciorului, absenţa fanerelor şi unghiile distrofice sunt 
semne de ischemie periferică.  

O măsură obiectivă a BVP este indicele de tensiune 
arterială gambă-braţ, definit ca raportul dintre tensiunea 
arterială la ivelul gleznei şi cel de la nivelul arterei bra-
hiale cu cea mai mare valoare. Acest indice ar trebui să 
fie în mod normal >0.9. Această mîsurătoare este valabilă 
pentru depistarea precoce a BVP şi pentru  o mai bună 
stratificare a riscului cardiovascular  în general. Un indice 
gambă / braţ de <0.5 sau tensiunea gambieră <50 mm Hg 
arată o circulaţie periferică puternic afectată. Un indice 
gambă-braţ peste 1.3 indică vase necompresive ca 
rezultat al pereţilor arteriali durificaţi care sunt de obicei 
datoraţi aterosclerozei stratului media al vaselor la per-
soanele cu diabet.  

Un pacient cu ischemie periferică critică este definit 
ca un pacient cu durere ischemică de repaus, ulcere şi 
necroză atribuibilă BVP demonstrată..609 Este  important 
să ştim că ulcerele pot fi adesea prezente la piciorul 
diabetic în ciuda macrocirculaţiei normale. Aceste ulcere 
se datorează modificărilor macrocirculaţiei şi cel mai 
adesea şi neuropatiei. Aceste ulcere trebuie tratate riguros 
deorece există pericol de necroză şi amputaţie. 610  

O investigaţie minuţioasă cu scopul de a descrie deta-
liat anatomia obstrucţiei vasculare trebuie realizată numai 
la pacienţi la care se  indică proceduri invazive pentru a 
ameliora circulaţia. Metoda de elecţie este ecografia du-
plex. O angiografie arterială terbuie realizată numai dacă 
este posibilă procedura invazivă de restabilire a circu-
laţiei. Tabelul 16 arată diferitele metode de evaluare a 
circulaţiei periferice. 

  
 
 



 
 
 
 
 
 

Tabelul 16. Investigarea circulaţiei periferice  
 

In cabinetul medicului, la fiecare pacient  
 

 Inspecţie Roşeaţa gravitaţională 

 Paloare la ridicare 

 Absenţa pilozităţii 

 Onicodistrofie 

 Ulcere sau gangrene 

 Palpare Pulsuri 

 Piele uscată si rece 

 Sensibilitate 

 Măsurarea tensiunii Raportul gambă-braţ 

La cabinetul de explorări vasculare (la nevoie) 
 

Presiuni distale şi/sau segmentare 
 

 Oscilografie 
 

Test de efort (cu/fără măsurarea tensiunii distale după efort) 
 

Ultrasonografie Doppler 
 

 Pentru evaluarea microcirculaţiei  
 

 Presiunea transcutană a oxigenului  
 

 Capilaroscopie  

La secţia de radiologie  
 

 Rezonanţa magnetiă nucleară  

 Angiografie 
  

 
Tratament 

 
Măsuri generale şi inhibţia plachetară  
Pentru pacienţii cu diabet şi BVP, măsurile generale 

de reducere a riscului cardioavscula general terbuie să fie 
intensive, aşa cum s-a descris în alt capitol. Tratamentul 
hipertensiunii terbuie să fie viguros dar la pacienţii cu 
ischemie critică şi presiuni de reperfuzie distale foarte 
scăzute, poate fi periculoasă scăderea intempestivă a 
tensiunii arteriale. Supravieţuirea ţesuturilor extremită-

ţilor distale trebuie să fie prima prioritate până la rezol-
varea situaţiei critice. În asemenea cazuri tensiunea arte-
rială trebuie menţinută la nivelul care să permită un flux 
adecvat la nivel distal. 

Inhibiţia plachetară cu doze mici de aspirină 75–
250 mg pe zi se indică la toţi pacienţii cu diabet tip 2 şi 
BCV care nu au contraindicaţii şi pentru persoanele cu 
BVP severă, inhibiţia mai avansată a agregării plachetare 
cu clopidogrel sau dipiridamol poate fi indicată în unele 



cazuri împreună cu anticoagulantele cu masă moleculară 
mică, heparina ca agent de primă intenţie.611–614  

La pacienţii cu ulcere neuropate nonischemice este 
foarte important să se îndepărteze orice presiune externă 
de pe aria ulcerului, uneori necesitând imobilizarea în 
scaun. Aceste ulcere se vor vindeca apoi fără altă inter-
venţie directă de ameliorare a macrocirculaţiei. Pansarea 
cu grijă şi pantofii ortopedici ar trebui să fie mânuite de 
specialişti cu specializare clinică. 610 Din păcate, multe 
amputaţii au fost realizate în cazuri în care tratamentul 
conservativ ar fi salvat extremitatea respectivă.  

 
 
Revascularizarea 
O procedură de revascularizare, dacă este anatomic 

posibilă, trebuie să fie încercată la toţi pacienţii cu ische-
mie critică a membrelor inferioare.609 Aceasta se reali-
zează prin angioplastie percutană sau chirurgical, prin 
metoda bypass-ului cu venă safenă. Angioplastia percu-

tană transluminală este metoda de elecţie la stenozele 
apar pe segmente scurte proximale deasupra genunchiu-
lui. Această procedură poate fi combinată cu bypass 
distal. Pacienţii cu claudicaţie intermitentă trebuie revas-
cularizaţi dacă au simptome severe şi boală a vaselor 
proximale.609,, La pacienţii care au nevoie de bypass la 
vasele labei piciorului se recomandă o abordare mai con-
servativă.  

 
Tratamentul medical al ischemiei critice a mem-

brelor inferioare  
Singurul agent farmacologic cu efect pozitiv convin-

gător până acum a fost prostaciclina sintetică (Ilomedin, 
Iloprost), care se dă intravenos pe o perioadă de  2–4 săp-
tămâni. Într-o metaanaliză, durerea de repaus şi dimen-
siunea ulcerului s-au ameliorat în comparaţie cu placebo. 
Foarte important, probabilitatea vieţuirii cu ambele 
picioare intacte după 6 luni a fost de 65% la grupul tratat 
faţă de 45% la grupul placebo.615 

  
 

Accidentele vasculare cerebrale  
 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Pentru prevenirea AVC, scăderea tensiunii arteriale este mai importantă decât alegerea 
medicamentului. Inhibarea sistemului renină-angiotensină aldosteron poate avea beneficii adiţionale 
peste scăderea per se a tensiunii arteriale.  

IIa B 

Pacienţii cu AVC acut şi diabet trebuie trataţi conform aceloraşi principii ca şi pacienţii fără diabet  IIa C 
 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi.  

 
Problematica de fond  
Riscul relativ de AVC este crescut la majoritatea 

subiecţilor cu diabet cu un factor de 2.5–4.1 pentru băr-
baţi şi cu 3.6–5.8 pentru femei. După corectarea pentru 
alţi factori de risc, riscul rămâne de două ori mai mare, 
ceea ce înseamnă că DZ este un factor de risc indepen-
dent pentru AVC.83,618 Asocierea dintre hiperglicemie 
per se şi AVC este mult mai puţin clară decât cea dintre 
hiperglicemie şi IM. Complicaţiile diabetului ca şi pro-
teinuria, retinopatia şi disfuncţia autonomă cresc riscul 
pentru AVC. 619,620 Tipul de AVC este de obicei 
ischemic. AIT sunt predictive pentru AVC în următoarele 
90 de zile, subliniind severitatea AIT mai ales la pacienţii 
cu diabet.623  

 
Prevenirea AVC  
Măsurile de prevenire a AVC trebuie să se bazeze pe 

o strategie multifactorială a hipertensiunii, dislipidemiei, 
microalbuminuriei şi hiperglicemiei precum şi pe medica-
ţia antiplachetară, după cum s-a mai subliniat în acest 
articol.  

Studiul Heart Outcomes Prevention Evaluation 
(HOPE) şi Perindopril Protection Against Recurrent 
Stroke Study (PROGRESS) sugerează că reducerea inci-
denţei AVC la subiecţii diabetici în timpul tratamentului 
bazat pe IECA a fost mai mare decât s-a anticipat din 
efectul de reducere al incidenţei AVC la subiecţii cu 
diabet şi acest efect a fost dovedit şi la normotensi-
vi.373,624 În trialul LIFE s.a observat o tendinţă similară 

pentru un blocant al receptorului de angiotensină.378 În 
alte trialuri, inclusiv ALLHAT, nu a existat un beneficiu 
aparent al vreunei clase de antihipertensive sau a alte-
ia.380,384  

În studiul HPS, un subgrup mare de 5963 pacienţi 
diabetici au fost randomizaţi la placebo sau la 40 mg 
simvastatin pe zi. Simvastatinul a scăzut incidenţa AVC 
cu  24%.344  

Terapia antiplachetară reduce incidenţa AVC la pa-
cienţii cu diabet şi se indică pentru prevenirea primară şi 
secundară. 625 Aspirina în doze mici  (75–250 mg pe zi) 
trebuie să fie de primă intenţie, dar în caz de intoleranţă 
trebuie administrat clopidogrel 75 mg o dată pe zi 
438,613 La pacienţi cu AVC recurent, trebuie încercată 
combinaţia aspirinei cu dipiridamolul. 626,627 Combi-
naţia aspirinei cu clopidogrelul a fost asociată cu un risc 
crescut de hemoragii fără beneficiu în termeni de rezul-
tate cardiovasculare în MATCH care a cuprins 7599 
pacienţi din care 68% aveau diabet.628 Mai mult, în 
studiul CHARISMA, nu a existat nici un beneficiu evi-
dent al terapiei pe termen lung cu aspirină şi clopido-
grel.629  

Frecvenţa cescută a AVC precoce după AIT moti-
vează investigarea în decurs de 7 zile de la eveniment 
pentru a reduce riscul unui eveniment ulterior şi potenţial 
mai grav. Evaluarea ecocardiografică şi carotidiană este 
indicată. Doppler-ul transcranian detectează creşterea 
microembolilor cerebrali, încărcarea mare microembolică 
este un marker surogat pentru noi evenimente neurolo-



gice. 631 După AIT sau AVC cauzat de boala caroti-
diană, tratamentele medicale pot fi optimizate evitând 
utilizarea chirurgiei carotidiene de urgenţă şi permiţând o 
chirurgie electivă ulterioară, mai sugură.632 Endarte-
rectomia carotidiană pentru prevenirea AVC la pacienţi 
cu stenoze cu grad înalt a arterei carotide, este eficientă 
dar nu a fost cercetată în mod specific la pacienţii cu 
diabet.632 Deoarece complicaţiile intra şi post intervenţie 
sunt mai frecvente la pacienţii diabetici comparativ cu cei 
nondiabetici este necesar să se aprecieze bine riscul 
general peri- şi post-operator, morbiditatea şi mortalitatea 
când se decide intervenţia chirurgicală la pacienţii cu 
diabet. 633 O alternativă la endarterectomie este angio-
plastia arterei carotide şi stenting-ul, care cel puţin nu 
este inferior endarterectomiei şi pote fi o metodă de pre-
ferat la pacienţii cu risc crescut.634  

 
Tratmentul AVC acut 

Tratamentul pacienţilor cu diabet în faza acută ar 
trebui să urmeze aceleaşi principii care guvernează trata-

mentul AVC la populaţia generală. Tromboliza este un 
tratament eficient pentru AVC ischemic instituit în cursul 
primelor 3–4 h.635 Reduce mortalitatea şi handicapul 
produs de AVC, dar se asociază cu un risc de hemoragie 
iar utilizarea sa şi efectele în diabet necesită evaluare şi 
luare în evidenţă în registre de calitate(SITS-MOST, 
www.acutestroke.org).  

Tratamentul conservativ al AVC include supraveghe-
rea funcţiilor vitale şi optimizarea circulaţiei şi a condi-
ţiilor circulatorii şi metabolice, inclusiv controlul glice-
mic într-un salon dedicat AVC 636 Pacienţii trebuie să 
înceapă recuperarea precoce şi corectarea disfuncţiilor 
după cum s-a arătat în secţiunea ‘Prevenirea AVC’ în 
acest capitol. Studii recente sugerează că o intervenţie 
antihipertensivă în timpul fazei acute a AVC ar fi bene-
fică dar indicaţiile curente recomandă reducerea doar a 
valorilor foarte mari, peste 220 mm Hg sistolica şi/sau 
120 mm Hg diastolica, iar apoi scăderea cu mare pru-
denţă pentru a nu favoriza ischemia şi nu cu mai mult de 
25% în cursul primei zile de tratament.637 

  

Terapia intensivă 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Controlul strict al glicemiei cu insulinoterapie intensivă ameliorează mortalitatea şi morbiditatea 
pacienţilor adulţi din chirurgia cardiacă  

I B 

Controlul strict al glicemiei cu insulinoterapie intensivă ameliorează mortalitatea şi morbiditatea 
pacienţilor în stare critică  

I A 

 
aClasa de recomandări.  
bNivel de dovezi  

 
Hiperglicemia şi starea critică  

Stresul impus de o afecţiune critică determină tulbu-
rări metabolice şi endocrine. Pacienţii devin de obicei 
hiperglicemici, datorită insulinorezistenţei şi producţiei 
accelerate de glucoză, stare cunoscută ca “diabet de 
stres”.638,639 În faza acută a bolii critice producţia 
hepatică de glucoză este favorizată de creşterea gluconeo-
genezei şi glicogenolizei, deşi nivelele serice de insulină, 
care în mod normal reuşesc să suprime aceste căi, sunt 
mari. Nivele crescute de glucagon, cortizol, hormon de 
creştere, catecolamine şi citokine, toate au un rol. 640–
645 Aparte de producţia stimulată de glucoză, afectarea 
preluării periferice mediate de insulină a glucozei con-
tribuie la sattusul hiperglicemic.  

Câteva studii recente identifică hiperglicemia ca un 
factor de risc important în termeni de mortalitate şi mor-
biditate a acestor pacienţi. O metaanaliză a pacienţilor cu 
IM a revelat o asociere puternică şi constantă dintre dez-
voltarea hiperglicemiei de stres şi creşterea riscului de 
mortalitate intra-spitalicească şi de insuficienţă cardiacă 
congestivă sau de şoc cardiogenic.646 Chiar creşteri 
reduse ale nivelelor glucozei la pacienţi cu BAC supuşi 
intervenţiilor percutane au fost asociate cu un risc mare 
de mortalitate.647  Nivelul glucozei la pacienţi supuşi 
BGAC este un predictor important al extubării întâr-
ziate.648 O analiză retrospectivă a populaţiei heterogene 
de pacienţi de terapie intensivă a arătat că un nivel mic de 

hiperglicemie este asociat cu un risc crescut de mor-
talitate spitalicească. 649 Approximativ 30% din aceşti 
pacienţi au fost internaţi în secţia de urgenţe pentru 
afecţiuni cardiace. La fel, hiperglicemia a fost predictor al 
morbidităţii şi mortalităţii crescute după AVC,651 trau-
matism cranian sever,652,653 traume,654,655 şi arsuri 
grave.656  

 
Controlul glicemic prin insulinoterapie 

intensivă în afecţiunile critice  
Un important studiu prospectiv, randomizat, controlat, 

asupra unui grup mare de pacienţi internaţi mai ales la 
serviciul ATI pentru complicaţii apărute după chirurgie 
extensivă arată că beneficiile clinice ale insulinoterapiei 
sunt majore. 445 La grupul cu insulinoterapie convenţio-
nală doar hiperglicemia >11.9 mmol/L (215 mg/dL) a 
fost tratat cu insulină, cu scopul de a menţine glicemia 
între 10.0 şi 11.1 mmol/L (180–200 mg/dL). Acest proto-
col a dus la o medie de ~8–9 mmol/L (150–160 mg/dL), 
hiperglicemie. Insulina a fost administrată grupului cu 
insulinoterapie intensivă cu scopul de a menţine glicemia 
între  4.4 şi 6.1 mmol/L (80–110 mg/dL) şi a dus la o me-
die a glicemiei de ~5–6 mmol/L (90–100 mg/dL), normo-
glicemie, fără risc decelabil de evenimente adverse indu-
se de hipoglicemie. Controlul glicemic strict cu insulină a 
scăzut uimitor mortalitatea în cursul perioade ATI de la 
8.0 la 4.6% (reducere de 43%). Acest beneficiu a fost mai 



mare la pacienţii care au necesitat terapie intensivă mai 
mult de 5 zile, cu o mortalitate redusă de la 20.2 la 10.6% 
şi o reducere a mortalităţii intraspitaliceşti de la  26.3 la 
16.8%. Mai mult de 60% din totalul de pacienţi au fost 
incluşi după chirurgie cardiacă. În acest subgrup insuli-
noterapia intensivă a redus mortalitatea de la 5.1 la 2.1%.  

Pe lângă că salvează vieţi, insulinoterapia intensivă 
previne complicaţiile grave asociate cu afecţiunile critice, 
inclusiv polineuropatia de acompaniament a bolilor criti-
ce, septicemiile, anemia, insuficienţa renală acută.445 Pa-
cienţii au fost de asemenea mai puţin dependenţi deven-
tilaţia mecanică şi de terapia intensivă. Beneficiile clinice 
a acestei terapii au fost prezente în mod egal la cele mai 
multe subgrupuri, inclusiv la pacienţii cardiaci. Pentru 
ultimul subgrup, studiul de urmărire a arătat că insuli-
noterapia intensivă a ameliorat rezultatele pe termen lung 
atunci când a fost administrată cel puţin trei zile de ATI, 
cu menţinerea beneficiului de supravieţuire până la 4 ani 
după randomizare.657 Mai ales la pacienţii cu afectare 
cerebrală izolată, insulinoterapia intensivă a protejat 
sistemul nervos central şi periferic de afectări secundare 
şi a îmbunătăţit recuperarea pe termen lung. 657 Proto-
colul Leuven de control  glicemic la o populaţie predo-
minant chirurgicală de pacienţi 445 s-a  demonstrat recent 
într-un trial mare controlat  şi randomizat, că a fost 
eficient la o populaţie strict medicală de pacienţi de tera-
pie intensivă 659 La grupul tratat de 1200 pacienţi, mor-
biditatea a fost semnificativ redusă, cu o incidenţă mai 
mică a leziunilor renale nou apărute, o detaşare mai pre-
coce de ventilaţia mecanică şi o şedere mai scurtă în uni-
tatea de ATI şi în spital. Tratamentul cu insulină nu a 
modificat semnificativ mortalitatea  (intraspitalicească de 
la 40.0 la 37.3%, P=0.3). Aceasta nu a fost surprinzător 
deoarece studiul nu a avut destulă putere pentru fina-
litatea mortalităţii. La grupul ţintă de pacienţi pe termen 
lung (cel puţin trei zile la ATI), pentru care studiul a avut 
puterea necesară, insulinoterapia intensivă a redus morta-
litatea intraspitalicească de la 52.5% la grupul conven-
ţional la 43.0% la grupul tratat intensiv cu insulină 
(P=0.009) şi a redus morbiditatea chia mai mult. Un 
sumar al acestor diferenţe este prezentat în Tabelul 17.  

 
Mecanismele prin care se ameliorează 

rezultatele cu insulinoterapie inztensivă  

Analize de regresie logistică multivariată au indicat că 
hiperglicemia şi doza mare de insulină au fost asociate cu 
risc crescut de deces.665 Deci, controlul glicemic şi/sau 
alte efecte metabolice ale insulinei care însoţesc controlul 
metabolic strict, dar nu doza de insulină administrată per 
se cea care  a contribuit la ameliorarea supravieţuirii după 
insulinoterapia intensivă. Asocierea între doza mare de 
insulină şi mortalitate este explicată de insulinorezistenţa 
mai severă la pacienţii mai bolnavi, cu un risc mai mare 
de deces. Riscul crescut se corelează liniar cu gradul 
hiperglicemiei, făăr a exista valori limită clare sub care să 
nu mai fie beneficiu.665 Pacienţii care au primit insu-
linoterapie convenţională şi care au prezentat hipergli-
cemie moderată (6.1–8.3 mmol/L sau 110–150 mg/dL) au 
avut un risc mai mic de deces decât cei cu hiperglicemie 
severă (8.3–11.1 mmol/L sau150–200 mg/dL), dar au fost 
la risc mai mare decât pacienţii cu glicemia controlată 
<6.1 mmol/L (110 mg/dL) cu insulinoterapie intensivă. 
Alte date sugerează de asemenea că beneficiile în privinţa 
mortalităţii pot fi atribuite controlului glicemic/metabolic, 
mai degrabă decât dozei absolute de insulină adminis-
trată.649,666 Pentru prevenirea polineuropatiei de acom-
paniamnet a bolii critice, a bacteriemiei, a anemiei şi a 
insuficienţei renale acute, controlul glicemic strict  
<6.1 mmol/L (110 mg/dL) este de asemenea de impor-
tanţă crucială.665 Dacă într-adevăr, evitarea hiperglice-
miei este crucială, este surprinzător că doar o relativ scur-
tă perioadă de timp, în cursul necesităţii de terapie inten-
sivă, această strategie a prevenit cele mai temute compli-
caţii ale bolii critice. Celulele normale se protejează de 
hiperglicemia moderată prin reducerea transportorilor de 
glucoză. 667 Pe de altă parte , hiperglicemia determină 
complicaţii la pacienţii diabetici într-o perioadă de câteva 
ori mai mare decât timpul necesar prevenirii unor compli-
caţii ameninţătoare de viaţă în terapia intensivă. Astfel, 
hiperglicemia este untoxic mai acut la pacienţii în stare 
critică decât la indivizii sănătoşi sau cu diabet. Creşterea 
preluării insulinoindependente a glucozei mediată de 
transportorii de glucoză GLUT-1, GLUT-2, sau GLUT-3 
şi supraîncărcarea celulară cu glucoză, pot să aibă de 
asemenea un rol.668 Parte din ameliorarea după terapia 
intensivă cu insulină este explicată prin prevenirea gluco-
toxicităţii.658,668–671 Totuşi, există şi alte efecte ale 
insulinei care pot să contribuie la îmbunătăţirea rezul-
tatelor 668,669,671–673 

  

 
Aspectele economice şi diabetul 

Recomandări Clasaa Nivelb 

 

Scăderea lipidelor este o metodă cost-eficientă de prevenire a complicaţiilor I A 

Controlul strict al hipertensiunii arteriale este cost-eficient  I A 
 

aClasa de recxomandări.  
bNivel de dovezi.  

 
Studii de cost al bolii  

Metoda cea mai larg utilizată de a evalua povara dia-
betului este prin studii de cost al bolii, care încearcă să 

determine costul total cauzat de o bolaă sau afecţiune. 
679,680 Studiul CODE 2 706 a fost desemnat să măsoare 
costurile totale de asistenţă a diabetului  de tip 2 în opt 
ţări europene, folosind aceeaşi metodă de abordare. Au 



fost incluşi pacienţi din Belgia, Franţa, Germania, Italia, 
Olanda, Spania, Suedia şi Marea Britanie. Studiul a 
folosit un designde jos în sus, bazat pe prevalenţă, ceea ce 
înseamnă că toate costurile pentru pacienţii cu diabet au 
fost colectate Datorită impactului puternic al comorbidi-
tăţii în diabetul de tip 2, nu a fost posibil să se separe uili-
zarea resurselor pentru diabet sau pentru alte boli. 

Aceasta se poate realiza numai prin metode epidemio-
logice, comparând pacienţii cu şi fără diabet. S-au fîcut 
eforturi pentru a egaliza colectarea datelor, analiza şi 
raportarea rezultatelor, ceea ce înseamnă că acest studiu 
dî o oportunitate comparaţiilor internaţionale. În Tabe-
lul 18 se arată costul total per ţări, per pacient şi partea ce 
revine de plată pacientului cu diabet. 

 
Tabelul 18. Costuri medicale directe pentru pacienţii cu diabet tip 2 în opt ţări europene şi 

procentul din cheltuielile de sănătate în ţările respective (1998)706. 
.  

Ţara Costuri totale (milioane €) Cost per pacient (€) Valoarea din cheltuielile de sănătate (%) 

 

Belgia 1 094 3295 6.7 

Franţa 3 983 3064 3.2 

Germania 12 438 3576 6.3 

Italia 5 783 3346 7.4 

Olanda 444 1889 1.6 

Spania 1 958 1305 4.4 

Suedia 736 2630 4.5 

UK 2 608 2214 3.4 

Toate ţările 29 000 2895 5.0 
 

 
 

Costurile totale de sănătate pentru pacienţii cu diabet 
în opt ţări europene s-a ridicat la 29 miliarde €. Per capita 
costul a variat de la  1305 € per pacient în Spania la 3576 
€ în Germania. În plus, partea corespunzătoare estimată 
din costurile totale a variat semnificativ între ţări, indi-
când că în ciuda încercării de utilizare a aceleiaşi metode 
de colectare a datelor, ar fi putut exista diferenţe între 
modul în care studiul a fost condus în diferite ţări.  

Cifra foarte mică pentru Olanda reflectă costuri mai 
mici dar mai probabil un bias de selecţie la pacienţii stu-
diaţi şi/sau o estimare prea redusă a prevalenţei diabetului 
tip 2. Diferenţele în definiţia cheltuielilor între ţări pot să 
fie de asemenea un factor de luat în considerare când se 
analizează diferenţele dintre ţări.  

 
Costul complicaţiilor 

Rezultatele studiului CODE-2 arată că liderul costu-
rilor în diabet nu este boala în sine sau tratamentul ei, ci 
mai degrabă costul complicaţiilor cauzate de diabet. În 
studiu, pacienţii au fost împărţiţi în: fără complicaţii, doar 
cu complicaţii microvasculare, cu complicaţii macrovas-
culare, sau cu amândouă.  În aceste trei grupuri costurile 
relative au fost de 1.7, 2.0, şi 3.5 ori mai mari decât cos-
turile la pacienţii fără complicaţii. 707 Factorul deter-
minant al acestei creşteri a costurilor este uncost crescut 
pentru spitalizare printre pacienţii cu complicaţii. Aceasta 
este normal, deoarece pacienţii nu sunt spitalizaţi frecvent 
pentru diabet dar complicaţiile macrovasculare, ca şi IM, 
duc la spitalizare imediată. Spitalizările sunt cea mai pre-
valentă componentă în eşantion dar şi ca întreg, indicând 
încă o dată importanţa complicaţiilor. Este interesant 
faptul că medicamentele cardiovasculare sunt categoria 
cea mai importantă şi răspund de o terime din costurile 

medicaţiei. Aceasta este mai mult decât costul insulinei şi 
a antidiabeticelor orale împreună.  

Este important de ştiut că studiul CODE-2 a captat 
doar parte a costurilor diabetului, deoarece doar costurile 
directe de asistenţă medicală sunt incluse. Pierderea pro-
ductivităţii muncii cauzate de zilele absentate, pensio-
narea precoce şi mortalitatea precoce de asemenea impli-
că costuri mari. În studiile care au inclus această compo-
nentă, ea s-a ridicat la >50% din costurile totale.696,697  

 
Cost-eficienţa intervenţiilor  

Scăderea lipidelor cu statine în diabet a fost studiată 
de multe ori. La un subgrup din trialul 4S, cost-eficienţa 
rezultată din raportul dintre tratarea pacienţilor cu sim-
vastatin 20 sau 40 mg au fost mult sub nivelele care sunt 
de obicei considerate cost eficiente. 708 Pacienţii dia-
betici au fost înrolaţi şi în HPS care a arătat o rată 
acceptabilă a cost-eficienţei pentru pacienţi cu acest nivel 
de risc.709 Un lucru important despre aceste studii este 
că ele folosesc costul simvastatinului îninte de expirarea 
patentului. Apoi, preţul scade substanţial, ceea ce ar 
însemna că statinele folosite sunt cost eficiente în preve-
nirea secundară şi sunt asociate cu rate cost / eficienţă 
mici în prevenirea primară.  

O altă abordare a prevenirii complicaţiilor macrovas-
culare este prin controlul tensional. Acest lucru a fost 
studiat în cadrul UKPDS, unde a fost cercetat controlul 
tensional strict cu BB şi IECA. O analiză cost-eficienţă 
recentă a acestui gen de intervenţie a arătat că strategia de 
tratament a fost asociată cu cost eficinţă foarte mare.711  

Se poate trage concluzia că o parte mare a resurselor 
de sănătate cheltuite în Europa este canalizată spre diabet. 
Deoarece cel mai important cost este cel datorat compli-



caţiilor cauzate de boală, un management adecvat al pre-
venirii complicaţiilor cauzate de boală este esenţial. 

 

 
 

Figura 2. Nivele de glucoză a jeun şi post încărcare identifică indivizi diferiţi cu diabet asimptomatic. (adaptat din 
DECODE Study Group21) 

 
 

Note de subsol 

Conţinutul acestui ghid al European Society of Car-
diology (ESC) şi European Association for the Study of 
Diabetes (EASD) a fost publicat pentru uz personal şi 
educaţional. Nu se autorizează uzul comercial. Nici o 
parte a acestui ghid nu poate fi tradusă sau reprodusă în 
vreun fel fără permisiunea scrisă a ESC şi EASD. 
Permisiunea se poate obţine prin cerere scrisă de la 
Oxford University Press, publicantul European Heart 
Journal şi de autoritatea care se ocupă de aceste permi-
siuni de la ESC.  

Responsabilitate. Ghidul ESC şi EASD reprezintă 
punctele de vedere ale ESC şi EASD şi au fost realizate 
cu grijă, luând în considerare dovezile disponibile la mo-
mentul scrierii. Profesioniştii sunt încurajaţi să ţină cont 
de recomandări în judecata lor clinică. Ghidurile nu trec 
totuşi peste responsabilitatea individuală de a lua deciziile 
adecvate în circumstanţele pacienţilor individuali, de 
acord cu pacientul şi atunci când este necesar, cu îngri-
jitorul sau aparţinătorii pacientului. De asemenea este res-
ponsabilitatea profesională să verifice regulile şi regle-
metările în vigoare în privinţa medicamentului sau apa-
raturii la momentul prescrierii. 
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