Diabet zaharat :
epidemiologia, etiologia,
patogenia, clasificarea, tabloul
clinic.



EPIDEMIOLOGIA DIABETULUI
ZAHARAT

e Problema medico-sociala foarte
Importanta:

- mortalitatea sporita;

- Invalidizarea precoce;

- afectarea persoanelor apte de munca.
Frecventa DZ constituie 2-6%.



Dezvoltarea Diabetului Zaharat
tip 2

e In 2007, a trela editie a Di

mentiona:

betes Atlas

380

milioane
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cu DZ

+ 55 %
246 in 18 ani

milioane

2007 2025

De facto, evolutia a demarat intr-un
mod mai dramatic ....

Diabetes Atlas 2007; 3rd edition. ISBN 2-
930229-45-4



In doar 8 ani, prevalenta a depasit
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http://mww.idf.org/sites/default/files/Atlas-poster-
2015_EN.pdf



Proportia persoanelor cu DZ 2 este in crestere in majoritatea
tarilor

79% dintre adultii cu diabet — din tari cu venituri mici si medii
Cel mai mare numar de persoane cu diabet - intre 40 si 59 de
ani

1 din 2 (212 milioane) de persoane cu diabet sunt
nediagnosticate

Diabetul a provocat 4 milioane de decese
Peste 1.106.500 de copii - cu diabet zaharat tip 1

Peste 21 de milioane de nasteri vii (1 din 7 nasteri) au fost
afectate de diabet in timpul sarcinii (DG)

352 de milioane de persoane sunt expuse riscului de a
dezvolta diabet de tip 2

A fost estimat 374 milioane de persoane cu ATG



O

The prevalence of diabetes

2015

AT

One i»n 11 adults has diabetes

2040

R4

One i» 10 adults will have diabetes



Diabetes by gender

Number of XA€XL with diabetes Number of WTOIM@€MN with diabetes

2040 328.4 million 2040 313.3 million



Diabetes in urban and rural environments

Diabetes in W¥DAN areas Diabetes in ¥U¥al areas

2040 477.9 million 2040 163.9 million






Adults who died from diabetes, HIV/AIDS, tuberculosis, and malaria

5.0 million 1.5 million 1.5 million 0.6 million

from diabetes from HIV/AIDS from tuberculosis from malaria
) 2013 K] 2013

IDF WHO Global Health WHO Global Health WHO Global Health

Observatory Data Observatory Data Observatory Data

Repository 2013 Repository 2013 Repository 2013



Dynamics of number of patients with diabetes
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Cauzele cresterii incidentei DZ

e Supraalimentarea, modul sedentar de viata,
stresul;

e Cresterea duratei vietii (pe contul DZ tip 2);

e Tratamentul adecvat al DZ tineri permite
transmiterea dereglarilor genetice prin ereditate;

e Raspandirea amlpa a aterosclerozei, obezitatii,
HTA, bolilor hepatice;

e Urbanizarea;

e Examenul planificat al populatiei, grupelor de
rsc.



e Unitatea morfofunctionala a pancreasului
endocrin = insulele Langerhans.

o - 2% din total (circa 2 milioane celule).
o - 4 tipuri celulare.

e \Vascularizatia insulelor Langerhans are un flux
sanguin de 5-10 ori mai mare decat a
pancreasului exocrin, directia fluxului sanguin
fiind de la centru (unde se afla celulele beta)
spre periferie (unde se afla celulele alfa). Se
favorizeaza astfel actiunea insulinei de supresie



Blood capillary
Acini

Endocrine cells:

Alpha cell
(secretes glucagon)

Beta cell
(secretes insulin)

— Blood capillary

Pancreatic islet and surrounding acini

aure 17-17b Anatomv and Phvsioloav: From Science to |l ife



Tipuri de celule endocrine la nivelul
pancreasulul

e A[=a]-10% - glucagon, GLP1
(glucagone like peptide), GLP2 si
proglucagon;

eB[=p]-70-80 % -insulina, peptid C
proinsulina, amylina;

eD[=06]-3-5%-STS (somatostatina);

e F[ = PP] <2 % -Polipeptid pancreatic( PP )




e Insulina.

e Este un polipeptid format din 51
aminoacizi, organizati in doua lanturi: A
(de 21 aminoacizi) si B (de 30 aminoacizi),
unite prin doua punti disulfidice.

e Secrefia zilnica de insulina este de 40-50
UlL.
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Biosinteza insulinei poate fi redata
schematic:

e Preproinsulina (RER)
enzima de clivare
e Proinsulina (aparatul Golgi)
clivare
e (echimolar) Insulina + peptid C (granule)



Efectul biologic a insulinel

e Metabolismul glucidic

iInsulina stimuleaza:
Transportul intracelular de glucoza;

Activitatea hexochinazei, avand ca efect fosforilarea
glucozei in glucozo-6-fosfat;

Fermentii-cheie glicolizei aerobe si formarea energiei (38
molecule de ATP);

Fermentii-chele ciclului pentozo-fosfatic, cu formarea
ribozo-5-fosfat si NADP-H2;

Sinteza glicogenului.




Efectul biologic a insulinel

e |Insulina inhiba:

Transformarea glucozo-6-fosfat in glucoza;
Gluconeogeneza,

Glicogenoliza;

Calea de sorbitol;

Sinteza glicoproteinelor.



Efectul biologic a insulinel

e Metabolismul proteic
insulina stimuleaza:

Sinteza proteinelor;

Transport aminoacizilor intracelular;

Sinteza AMP-ciclic, GMP-ciclic;

Sinteza ARN, ADN citoplasmatici si nucleari.
insulina inhiba:

descompunerea proteinelor




Efectul biologic a insulinel

e Metabolismul lipidic
insulina stimuleaza:
Patrunderea glucozei in adipocit;

Sinteza din glucoza a AGL, glicerolului,
TGL- lipogeneza

iInsulina inhiba:
Descompunerea lipidelor — efect antilipolitic.




Efectul biologic a insulinel

Insulina stimuleaza
patrunderea K intracelular si
iInhiba transportul Na 1n
celula.



e Principalul factor reglator al secretiei de insulina
este glucoza circulanta.

e Dupa administrarea de glucoza eliberarea de
iInsulina are loc in doua faze :

o 1. precoce (in primele 5-10 minute) = FPIR-
first phase insulin response), de scurta durata -
prin eliberarea din depozite

o 2. tardiva (debut tardiv, cu maxim la 1 ora)
prin sinteza de novo. Aceasta faza se poate
mentine pina la 24 de ore daca hiperglicemia
persista; dupa 24 de ore secretia de insulina
scade chiar in prezenta hiperglicemiei .




Dinamica cresterii insulinemiei in raspunsul la
hiperglicemia provocata.
(dupa Williams Textbook of Endocrinology, 1998)
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Reglarea productiei de insulina:

stimularea secretiei de insulina:

e glucoza si alte monozaharide

e aminoacizi — indeosebi Leu, Arg, Lys

e acetilcolina (stimulii vagali)

e Sulfonilureele

e STH, ACTH

inhibitori ai eliberarii de insulina

e norepinefrina (stimulii simpatici) prin receptori alfa.
e somatostatinul.

e Acid nicotinic, diazoxida, hipogligemia.



Glucagonul

e Polipeptid format din 29 aminoacizi.
Actiuni metabolice.

e La nivel hepatic stimuleaza glicogenoliza,
gluco-neogeneza si ketogeneza.

e La nivel tisular determina prin efect direct
asupra vaselor, in conditii de exces,
necroliza.




Somatostatina

e Polipeptid cu 14 aminoacizi

Sedil predominante ale sintezel :

e celulele delta ale insulelor pancreatice
e hipotalamus

e creler (difuz)

e intestin subtire.

e Rolul paracrin de reglator local al functiel
tesuturilor din tractul intestinal si pancreatic,
endocrin la nivel hipotalamo-hipofizar si
neuromodulator la nivel cerebral



Polipeptidul Pancreatic

e Polipeptid de 36 aminoacizi

e Rol — reglare secretie exocrina pancreas
si a golirii vezicii biliare

e - valori peste 300pmol/mL apar in tumori
pancreatice endocrine: VIPom,

glucagonom, insulinom, in care coexista
celulele PP (F).



Tesuturi insulinodependente

eFIcat
eMuschi;
e [ esut adipos



Tesuturi insulinoindependente

e SNC

e Cristalinul
e Eritrocitul
e Tubil renall



Definitia

DZ este o boala metabolica, determinata de
iInsuficienta absoluta sau relativa a insulinei in
organism, ce provoaca dereglarea tuturor
tipurilor de metabolism care stau la baza
aparifieli angiopatiilor —
micro- si macroangiopatiilor.

DZ este o stare de hiperglicemie cronica, un
sindrom complex si heterogen, indus de
tulburarea genetica sau castigata, a secretiei de
iInsulina si/ori de rezistenta celulelor periferice la
acfiunea insulinei



Carenta absoluta de insulina —

scaderea marcata sau lipsa secrefiel
de insulina ca raspuns la stimularea
cu glucoza (afectareal/deficienta
cvasicompleta a insulelor
Langerhans) — ereditara, imunitara,
Inflamatorie-virala, pancreatectomie
de necesitate etc.



Carenta relativa de insulina

in care valorile secretiei pancreatice de insulina sunt
normale sau chiar sporite (hiperinsulinism) fara indep-
linirea actiunilor metabolice cunoscute, rezultata printr-
o serie de deficiente:

1. Inhibitie functionala(secretie intarziata dupa
incarcarea cu glucoza, in DZ tip 2);
2. Numar anormal de mic de receptori (down pheno-

mena: hiperinsulinismul scade numarul de receptori)
sau blocarea receptorilor prin AC antireceptori;

3. Insulinorezistenta:

- prereceptor (prin AC antiinsulinici sau factori de
Inactivare);

- postreceptor (Afectarea fenomenelor biochimice
Intacelulare).



Clasificarea diabetului zaharat

1. Diabet zaharat tip 1

mecanism: distructie de celule beta pancreatice==>
deficit absolut de insulina

A. Autoimun
B. Idiopatic

2. Diabet zaharat tip 2

mecanisme:
e Iinsulinorezistenta predominanta, cu deficit relativ de
insulina
e deficit predominant de secretie de insulina, cu
insulinorezistenta moderata



Clasificarea diabetului zaharat

e 3. Alte tipuri specifice de diabet zaharat
e defecte genetice ale functiei celulei beta (MODY)
e defecte genetice ale actiunii insulinei
e afectiuni ale pancreasului
e pancreatita, traumatisme, pancreatectomie
e fibroza chistica

e endocrinopatii: acromegalie, hipertiroidism, sindrom
Cushing

e droguri sau substante chimice: glucocorticoizi,
pentamidina

e infectii: rubeola congenitala, citomegalovirus

e sindroame genetice asociate cu diabetul zaharat: Sd. Down,
Klinefelter, Lawrence Moon-Beidel

e forme rare de diabet zaharat:



Clasificarea diabetului zaharat

4. Diabet zaharat gestational

PREDIABETUL

Scéaderea tolerantei la glucoza (STG) (Impaired
glucose rolerance- IGT)
glicemia la 2 h (TTGO): = 140 si < 200
mg/dL
Modificarea glicemiei bazale (MGB) (Impaired
fasting glucose-IFG)

glicemia a jeun: 110 - 125 mg/dL



Diagnosticul diabetului zaharat se bazeaza
de obicel:

e pe masurari repetate ale GB.

e necesita efectuarea TOTG, care este
Indicat Tn cazul cind:

-GB este normala, dar sunt prezenti factorii
de risc;

-GB este mai mare decit normal dar sub 7
mmol/I.



Metodologia testulul oral de
toleranta la glucoza (TOTG)

e Testul se efectueaza dimineata intre 7.30
si 10.00.

e Repausul nocturn si alimentar trebuie sa
fie de cel putin 10 ore (se poate consuma
apa).

e In cele 3 zile precedente testului trebuie

asigurat un aport de cel putin 150 g hidratj
de carbon.



e Se recomanda abfinerea de la fumat
tnainte si in timpul testului.

e Testul se executa cu subiectul in pozitie
sezinda.
e Se administreaza 75 g glucoza dizolvata

in 300 ml apa, care trebuie consumata in
cel mult 3 minute.

e Se fac recoltarile de singe naintea
administrarii glucozei si la 2 ore dupa
aceea.



Diagnostic de laborator in DZ tip 2

Glicemie in mmol/l ajeunsaula2 hin TOTG

Plasma venoasa
A jeun 2 ore
TOTG

Normal
Alterarea glicemiei >6,1<7,0 <78
bazale AGB
Alterarea tolerantei la <70 > 7,8<11,1
glucoza ATG
Diabet zaharat > 7,0 >11,1




Criteriile de diagnostic a DZ si a altor categorii de hiperglicemii (OMS 1999)

Starile hiperglicemiei

Concentratia glucozei mmol/l (mg/dl)

Plasma venoasa

Sange integral capilar

Diabet zaharat

oGB

> 17,0 (126)

> 6,1 (110)

eTOTG la2ore

> 11,1 (200)

>11,1 (200)

Scaderea tolerantei la glucoza
(TAG)

GB

<7 (126)

< 6,1 (110)

eTOTG la2ore

7.8 - 11,1(140-200)

< 11,1(200)

Glicemie bazala modificata
(€120\Y)

eGB

6,1(110) — 7,0 (126)

> 5,6 (100) < 6,1(110)

eTOTG la2ore

< 7,8 (140)

< 7,8 (140)




Criteril de diagnostic ale DZ

e GB > 7,0 mmol/l (126 mg/dl). Glicemia bazala
inseamna cea determinata dupa un repaus
caloric de cel putin 8 ore.

SAU
e Simptome de hiperglicemie si o glicemie, in orice
moment al zilei > 11,1 mmol/l (200mg/dl).

Simptome clasice ale hiperglicemiel — poliuria,
polidipsia si pierderea ponderala.

SAU

e Glicemia dupa 2 ore = 11,1 mmol/l (200 mg/dl) in
TOTG.



Pe linga manifestarile clinice, diabetul zaharat
se caracterizeaza obligator si prin ,,simptome”
biochimice, ca hiperglicemia si glucozuria.

Hiperglicemia este cresterea glicemiel in conditii
de repaus alimentar peste 6,1 mmol/l si pe
parcursul a 24 ore, mal mult de 8,8 mmol/Il.

Determinarea glucozuriei
Pragul renal de eliminare a glucozei este
de aproximativ 8,9 - 9,9 mmol/I
Determinarea Hemoglobinei glicozilate
- HbAlc (horma 4 — 5,6 %)



ETIOPATOGENIA DZ DE TIP1

e Distructia aproape completa a
celulelor B-pancreatice, cu
ment{inerea celulelor A si D. Exista
tendinta de a include in tipul 1 de
DZ numai distructia autoimuna a
celulelor B .



Evolutia stadiala a DZ de tip1

| - ani- predispozitie genetica -95% sunt
DR3/DR4;B8-CW7-A1;B15

Il - factor declansator;

11l - luni,ani- autoimunitate activa — GAD, ICA,
|AA, Citokine;

IV - luni- alterarea functiei B-secretoare- disparifia
fazei secretoril "precoce”, disparitia caracterului
pulsator al secretiel de insulina;

V - ani- diabet clinic manifest; hipoinsulinemia
absoluta.



Aceste faze pot fi comprimate in
trei etape distincte

e (a) Prima etapa este reprezentata de o
susceptibilitate genetica, identificata prin
prezenta unor mutatii in structura mai multor
gene dintre care cele mal cunoscute sunt cele
apartinand sistemului HLA, de care depinde
raspunsul imun al organismului.

Alelele HLA DR3, DR4, DR3/DR4, B8, B15

e |In complexul major de histocompatibilitate exista
alele, ce confera protectie impotriva aparitiei DZ
de tipl. Acestea includ HLA-DR2, HLA-
DQB1*0602. Aceste alele au dominanta asupra
alelelor de susceptibilitate.



Patogenia diabetului zaharat tip1

e (b) A doua etapa a bolii presupune
interventia unor factori de mediu (virall,
toxici, alimentari) care pot modifica
structura proteinelor din compozifia celulel
B-pancretice, astfel incat acestea pot
deveni antigenice.

e In consecinta, impotriva lor vor fi produsi
anticorpi, capabili sa distruga progresiv
celule pancreatice B-secretoare.




Patogenia diabetului zaharat tip1

e (c) A treia etapa patogenetica este reprezentata
de raspunsul inflamator de origine imuna al
Insulelor Langerhans, manifestat prin procesul
de insulita (reprezentat de monocite/macrofage
si limfocite T activate).

In aceasta perioada pot fi pusi in evidenta, in ser,
marcherii imunologici: AC antiinsulari
citoplasmatici, AC anti-GAD (glutamic acid
decarboxilaza s.a.)




Factori de mediu Predispunere genetica

g
- -




Patogenia diabetului zaharat tip2

e DZ tip2 reprezinta 85-90% din cazurile de
diabet.

e DZ tip2 prezinta o evidenta crestere care este
pusa in legatura cu modul de viata specific
tarilor industrializate. Civilizatia televizorului, a
Coca-Colei, a McDonalad’s-urilor si a imobilizarii
prelungite in fata calculatorului au impactul lor
negativ manifestat prin cumularea in timp a unor
tulburari aparent minore.



e In patogenia DZ de tip 2, contribuie Th mod
variabil 2 factori: insulino-rezistenta si
insulino-deficienta. In momentul
diagnosticarii DZ, nu se stie care dintre cel
doi factori predomina fiziopatologic, si nici
care a aparut primul.
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Secretia de insulina in DZ de tip 2

e In fazele precoce ale DZ de tip 2, insulinemia
plasmatica este mai mare decat cea inregistrata
la persoanele normale. Eficienta sa scazuta in
menfinerea glicemiei in limite normale se
datoreste insulinorezistentei periferice.

e Deficienta in secretia insulinica apare treptat,
dupa mai multi ani si coincide cu aparitia
hiperglicemiei persistente (DZ clinic manifest).
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Adapied from International Diabetes Center (IDC). Minneapclis, Minnesola,



Secretia de insulina in DZ de tip 2

e In primul rind are loc disparitia caracterului
pulsator al secretiei insulinice si scaderea
raspunsului insulinic in prima faza (faza
precoce) in DZ de tip 2.



[loTepa paHHEro Nuka cekpeuun HCynuHa

Cexkpeumsn
MHCYJIMHA

CAA 2 Tvna

//,k\

\
Het CA

7“2
P

T yac
B/B BBegeHue



Heterogenitatea tulburarilor secretiel
inadecvate de insulina din DZ de tip 2

e Masa B-celulara genetic scazuta (circa 60% fata
de normal);

e Regenerarea inadecvata a celulelor B;

e Programare genetica a cel. B pentru o
supraviefuire mai mica;

e Mutatii ale genelor proinsulinei sau insulinel;
e Mutatii in receptorul insulinic;

e Hipersecretie a cel. A, cu raspuns inadecvat la
stimuli;

e Invadarea amiloida a cel. B prin depozite intra si
extracelulare etc.
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Sindrom de insulinorezistenta

ePoate fi inregistrat la

nivel de prereceptor,
receptor,
postreceptor



Posibile defecte cauzatoare de
insulino-rezistenta

La nivel de pre-receptor

Secretia de insulina anormala (anomalil
in structura aminoacidica a hormonului);
Secretia excesiva de proinsulina (impo-
sibil de identificat prin metoda radio-
imunologica) — pseudo-hiperinsulinism,;
Prezenta in sange a antagonistilor

hormonali si nehormonali sau a AC
Insulinici.




La nivel de receptor

Scaderea numarului de receptori;
Scaderea afinitatii insulinei fata de
receptori;

Alterarea unor functii a receptorului,
precum scaderea activitatii tirozinkinazel
ori autofosforilarea receptorului.




3. La nivel postreceptor

e Alterari ale sistemului efectorilor, in
principal a transportorilor glucozei;

e Defecte enzimatice i.c. Implicate in
metabolismele intermediare.




Factori genetici in DZ de tip 2

e Desi ereditatea este mai bine exprimata in tipul
2 de DZ (concordanta pentru gemenii
monozigoti constituie 100%), baza sa genetica
este mai putin cunoscuta decat in tipul 1 de DZ.

e Desi agregarea familiala a DZ este evidenta, nici
genele implicate, nici modul de transmitere a
defectelor nu este inca precizat.

e Defecte poligenice.



Factorii de mediu in DZ de tip 2

e Sedentarismul este un factor
diabetogen important. Se stie ca
activitatea fizica creste sensiblilitatea
tesuturilor periferice la insulina,
crescand toleranta la glucoza.
Evident, sedentarismul are un efect
invers, scazand toleranta la glucoza.




~90% din pacientii cu diabet
zaharat tip 2 sunt supraponderali
sau obezi

World Health Organization, 2005. http://www.who.int/dietphysicalactivity/publications/facts/obesity



Factorii de mediu in DZ de tip 2

e Factorul nutritional. Este modificat profund stilul
de alimentatie, cu preferintele alimentare catre
produsele rafinate, cu densitate calorica mare si
sarace in fibre alimentare. Aceste modificari
alimentare s-au cumulat in timp, actionand in
sensul realizarii excesului ponderal,
suprasolicitarii functiei pancreatice si scaderii
sensibilitatii periferice la actiunea insulinei.
Toate acestea contribuie la scaderea
metabolismului periferc al glucozei si aparitia
hiperglicemiei.




Factorii de mediu in DZ de tip 2

e Fibrele alimentare evita cresterea glicemiel
postprandiale, rapide si mari.

e Factorul chimic si farmacologic diabetogen in
aceasta categorie sunt incluse substantele
chimice utilizate in agricultura (pesticide), in
conservarea si prelucrarea industriala a
alimentelor.

Mai multe clase medicamentoase sunt
cunoscute pentru efectul lor diabetogen:
cortizonicele, diureticele, unele AINS, beta-
blocantele, preparatele hormonale s.a.




Factorii de mediu in DZ de tip 2

e Procesul de urbanizare si

e Stresul fac parte dintre factorii de mediu care pot
contribui la aparitia DZ pe fondul susceptibilitatii
genetice. Stresul este mediat de excesul
hormonilor de contrareglare, care actioneaza
asupra ficatului, crescand glicogenoliza,
neoglucogeneza, si asupra tesuturilor periferice,
scazand captarea celulara a glucozel.



Patogenia DZ de tip 2

In aparitia diabetului zaharat de tip 2, cel mai relevant factor de mediu
include aportul caloric excesiv si reducerea activitatii fizice, pe
fondul unei predispozitii genetice. Patogeneza complexa a
diabetului zaharat a fost prezentata de R. DeFronzo in 2009 sub
forma ,,octetului periculos” ce cuprinde, pe langa elementele clasice
implicate in diabetogeneza: deficitul functional 3 celular,
insulinorezistenta periferica (ficat, muschi, tesut adipos) si deficitul
hormonilor incretinici care accentueaza deficitul insulinosecretor,
alaturi de o disfunctie a celulelor a cu cresterea consecutiva a
secretiei de glucagon, o disfunctie tubulara ce determina cresterea
reabsorbtiei de glucoza la acest nivel si insulinorezistenta la nivelul
creierului cu disfunctia neurotransmitatorilor.



Ominous Octet

Decreased
Incretin Effect

Neurdtransmitter
Dysfunction

Rapriatad with pieritshen from Defrenia B o1 o1, adtos, 2O 5820 3- 705,
Cofryright 0 2000 Amarican Diabetes ALLOCRation. Al rghts feterved.



Influenta hormonilor gastrointestinali asupra
secretiei pancreatice de insulina:

incretinele sunt substante eliberate din peretele intestinal, ca urmare a stimularii
exercitate de alimente, dintre care cele mai importante sunt GLP-1 (glucagon-
like-peptide 1) si GIP (gastric inhibitory polipeptide). GLP-1 este secretat de
catre celulele L situate in ileonul distal si colon, iar GIP de catre celulele K ale
duodenului si jejunului. Actiunea insulinotropa a incretinelor a fost confirmata
demonstrand ca administrarea orala a glucozei induce un raspuns insulinic mai
mare decat aceeasi cantitate administrata intravenos, iar aceasta diferenta a fost
denumita efect incretinic. GLP-1 si GIP sunt raspunzatoare de 70% din insulina
eliberata postprandial la individul normal. Actiunile metabolice ale incretinelor
includ:

- stimularea secretiei de insulina glucozo-dependenta;

- proliferarea celulelor beta pancreatice si reducerea ratei apoptozei.

In plus, GLP-1 suprima secretia de glucagon glucozodependenta, scade apetitul
prin actiune la nivelul sistemului nervos central si incetineste evacuarea gastrica.

In 1966 a fost descoperitd enzima dipeptidil peptidaza (DPP4) si
capacitatea acestei enzime de a hidroliza GLP-1 si GIP.




Mecanismele fiziopatologice implicate
in debutul si evolutia DZ de tip 2

=
ECl

= . t
.Af -

~a




Diagnosticul diabetului gestational

e Diagnosticul de GDM se face atunci cand
oricare dintre urmatoarele valori
plasmatice ale glicemiel sunt indeplinite
sau depasite:

*Post: 92 mg / dL (5,1 mmol /L)
*1 h: 180 mg / dL (10,0 mmol /L)
*2 h: 153 mg/dL (8,5 mmol /L




Risc crescut pentru DZ de tip 2

e Rude de gradul | cu DZ de tip 2;
e Excesul ponderal;
e Macrosomia fetala;

e Cresterea tranzitorie a glicemiei in diferite
condifii precum: sarcina, tratament cu
preparate diabetogene, stres;



Persoanele prezentand risc crescut
pentru DZ de tip 1

e Predispozitie genetica: frati, surori, gemeni
diabetici cu fenotip HLA identic;

e Prezenta AC anticelule insulare pancreat.;

e Raspuns insulinic scazut la glucoza
administrata i.v., cu amputara fazei
precoce,;

e Microsomia fetala;
e Menarha intarziata.



Aspecte caracteristice esentiale ale
celor doua tipuri de DZ

Criterii

DZdetipl

DZ de tip 2

raspandirea

10-12%

80-90%

varsta Copiii, adoles- De regula dupa 40
centi, panala 25- |ani
35 ani
Debutul bolii acut Insidios

Masa corporala

Scazuta sau N

Sporita, la 80%

Tabloul clinic

Clar pronuntat, cu
S-me majore

Frust,asimptom,
CU S-me minore

| evolutia

labila

stabila




Aspecte caracteristice esentiale ale
celor doua tipuri de DZ

ereditatea Nu se manifest | Este frecventa
Marcher. genet| Ag HLA DR3,4, | Nu sunt depistati
B8,15
concordanta 30-50% 90-100%
Insulina, pep C micsorata N sau sporita
AC catre B-cel * -
Predisp c ceto | caracteristica | De obicei lipsest

Compl. vascul.

microangiopatil

macroangiopatil

tratament

Insulinoterapia,
dieta

Dieta, ex. fizice,
preparate orale




Criterii de diagnostic ale DZ (recomandarile
grupului de experti ADA 1997 si OMS 1998)

e GB > 7,0 mmol/l (126mg/dl). Glicemia bazala
inseamna cea determinata dupa un repaus caloric
de cel putin 8 ore.

SAU

e Simptome de hiperglicemie si o glicemie, in orice
moment al zilel, > 11,1 mmol/l (200mg/dI).
Simptome clasice ale hiperglicemiel — poliuria,
polidipsia si pierderea ponderala.

SAU

e Glicemia dupa 2 ore 2 11,1 mmol/l (200mg/dl) in
TOTG.

SAU
e HbA1c = 6,5%



Clasificarea diabetului in functie de gravitatea
procesulul

Diabet zaharat forma usoara.
Complicatiile micro- si macrovasculare lipsesc.
Diabet zaharat gravitate medie.
Retinopatie neproliferativa.
Nefropatie diabetica in stadiul microalbuminuriei.
Polineuropatie diabetica.
Diabet zaharat forma grava.
Retinopatie diabetica preproliferativa si proliferativa.

Nefropatie diabetica in stadiul proteinuriei si insuficientei
renale cronice.

Polineuropatie autonoma.

Macroangiopatii: cardioscleroza postinfarctica, insuficienta
cardiaca, accident vascular cerebral, afectarea ocluziva a
vaselor membrelor inferioare.



