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COMPLICAºIILE DIABETULUI ZAHARAT
LA COPIL
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REZUMAT
Complica¡iile diabetului zaharat (DZ) cuprind: retinopatia, nefropatia, neuropatia, boala macrovascularå ¿i unele boli autoimune
asociate. Manifestårile clinice ale complica¡iilor DZ sunt prezente, în mod neobi¿nuit, la copil ¿i adolescent. Screening-ul efectuat în
cursul primilor ani de via¡å poate determina boala subclinicå ¿i oferå posibilitatea pentru interven¡ie terapeuticå precoce ¿i adecvatå.
Complica¡iile macrovasculare care predispun la ischemie ¿i la boalå vascularå perifericå sunt rare sub vârsta de 30 de ani. Copilåria
¿i adolescen¡a sunt perioadele în care o educa¡ie intensivå ¿i un tratament adecvat pot preveni sau întârzia debutul complica¡iilor.
Cuvinte cheie: Diabetul zaharat; complica¡ii; copil

ABSTRACT
Complications of Diabetes Mellitus in Childhood

Complications of Diabetes include retinopathy, nephropathy, neuropathy, macrovascular disease, and associated autoimune diseases.
Clinical manifestations of complications are uncommonly present in childhood and adolescence. Screening during the early years can
identify subclinical disease and offers an opportunity for early intervention. The Diabetes and Complications Control Trial has provided
evidence for the long-term benefits of good glicemic control in preventing and delaying the onset of microvascular complications. Complications
begin to become manifest during adolescence, interval during which all efforts should be made to educate and support young persons in
achieving optimal diabetes control.
Key words: Diabetes Mellitus; complications; child

Complica¡iile vaselor mici ale diabetului zaharat
includ retinopatia, nefropatia ¿i neuropatia. Aceste
complica¡ii pot avea efecte devastatoare pe termen
lung, incluzând cecitatea determinatå de retinopatia
diabeticå, insuficien¡a renalå cauzatå de nefropatia dia-
beticå ¿i durerea prin invaliditate determinatå de neu-
ropatia diabeticå. De¿i aceste complica¡ii sunt neobi¿-
nuite la copiii ¿i adolescen¡ii cu diabet zaharat, leziunile
microvasculare subclinice pot fi depistate prin metode
de teståri sensibile în cursul perioadei copilåriei. Com-
plica¡iile vaselor mari, care predispun la ischemie ¿i
boalå vascularå perifericå sunt rare sub vârsta de 30
de ani. Copilåria ¿i adolescen¡a sunt perioadele în
cursul cårora måsurile educative intense ¿i tratamentul
pot preveni sau întârzia debutul complica¡iilor.

I. PATOGENIE

Hiperglicemia este factorul patogenic primar în
dezvoltarea complica¡iilor (Nishikawa ¿i colab, 2000).
O serie de cåi biochimice pot fi activate în prezen¡a
hiperglicemiei, incluzând acumularea de polyol, for-
marea de produse finale avansate de glyca¡ie, stress-ul
oxidativ ¿i activarea protein kinazei C (Gabbay, 1975;
Giugliano ¿i colab, 1996). Efectele combinate ale aces-
tor mecanisme determinå, mai departe, modificåri celu-
lare, func¡ionale ¿i structurale. Modificårile vasculare

ale diabetului zaharat se înso¡esc de hiperperfuzia
organelor, determinând „îngro¿are“ a membranei ba-
zale ¿i mezangiale ¿i o permeabilitate vascularå con-
secutivå.

2. IMPORTANºA CONTROLULUI GLICEMIC

Rezultatele ob¡inute de DCCT (The Diabetes Con-
trol and Complication Trial) ¿i de EDIC (The Epide-
miology of Diabetes Interventions and Complications
Trial) demonstreazå reducerea riscului de retinopatie
¿i nefropatie diabeticå (microalbuminurie ¿i albu-
minurie) ca un rezultat al terapiei intensive comparativ
cu al terapiei conven¡ionale în cursul DCCT (tabe-
lul 1).

În cohorta de pacien¡i studiatå, incluså în DCCT,
195 erau adolescen¡i în perioada pubertarå în vârstå
de 13-17 ani. În compara¡ie cu tratamentul conven-
¡ional, tratamentul intensiv al diabetului zaharat reduce
riscul ¿i evolu¡ia retinopatiei la 53% ¿i a microalbu-
minuriei la 54% din adolescen¡i. Neuropatia clinicå
nu era suficient de frecventå pentru ca un efect semni-
ficativ al tratamentului så fie demonstrativ (7/103) în
grupul de terapie conven¡ionalå ¿i 3/92 în grupul de
terapie intensivå.

La finele studiului DCCT, cercetarea s-a continuat
cu studiul EDIC care a urmårit pacien¡ii din cohorta
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DCCT (JAMA, 2002, 287, 2563-2569; JAMA, 2003,
290, 2159-2167). În cursul urmåtorilor 4 ani, în studiul
EDIC, nu era nici o diferen¡å în nivelul mediu al Hba1c
între grupul anterior cu terapie intensivå ¿i grupul ante-
rior cu terapie conven¡ionalå. Beneficiile celor 7 ani de
studii randomizate de terapie intensivå versus terapie
conven¡ionalå a DZ au continuat så fie eficiente. Pacien¡ii
care anterior erau randomiza¡i la grupul de terapie
intensivå aveau o probabilitate mai scåzutå de a avea
retinopatie sau microalbuminurie (tabelul 1).

În cohorta de adolescen¡i în studiul DCCT, inter-
ven¡ia cu laser pentru retinopatia diabeticå a fost
necesarå în 6% din grupul conven¡ional, în compara¡ie
cu 1% din grupul tratat intensiv anterior. De¿i nu existå
nici o diferen¡å semnificativå în evolu¡ia de la normo-
albuminurie la microalbuminurie între cele douå grupe,
proteinuria a råmas mai pu¡in frecventå la pacien¡ii
din grupul cu terapie anterioarå intensivå (1,3%), în
compara¡ie cu grupul cu terapie conven¡ionalå (9,9%)
(Glastras ¿i colab, 2005).

Evenimentul major advers asociat cu tratamentul
intensiv al DZ era crescut de 3 ori prin hipoglicemia
severå, cu convulsii ¿i pierderea con¿tien¡ei, care era
mai frecventå în cohorta de adolescen¡i (J Pediatr
1994, 125, 177-188). Deoarece hipoglicemia poate
avea efecte asupra dezvoltårii SNC, terapia intensivå
trebuie echilibratå între riscul de hipoglicemie, în
special la copilul tânår (Gastras ¿i colab, 2005) ¿i
hiperglicemie moderatå.

III. FACTORI DE RISC PENTRU DEZVOLTAREA
COMPLICAºIILOR

Alåturi de controlul glicemic, al¡i factori sunt rele-
van¡i pentru apari¡ia complica¡iilor în DZ. Durata
diabetului, vârsta, istoricul familial al complica¡iilor,

fumatul, dislipidemia ¿i hipertensiunea arterialå sunt
cunoscute cå influen¡eazå dezvoltarea complica¡iilor.
Prezen¡a unei complica¡ii a vaselor mici a fost demon-
stratå, de asemenea, cå este asociatå cu dezvoltarea
altor complica¡ii (Rossing ¿i colab, 2002).

Copiii sub vârsta de 12 ani dezvoltå rar complica¡ii
ale DZ; s-a considerat, de asemenea, cå la vârsta pre-
pubertarå, DZ este relativ neimportant în dezvoltarea
complica¡iilor (Kostraba ¿i colab, 1989). Studii mai
recente infirmå aceastå afirma¡ie (Donaghue ¿i colab,
2003). Efectul duratei DZ asupra complica¡iilor micro-
vasculare este cu efect non-uniform. De¿i perioada
fårå retinopatie ¿i microalbuminurie în DZ, era sem-
nificativ lungå (2-4 ani) la persoane diagnosticate
înainte de vârsta de 5 ani, în compara¡ie cu persoane
diagnosticate dupå vârsta de 5 ani, riscul retinopatiei
clinice cre¿te la 28% pentru fiecare duratå de 1 an prepu-
bertar ¿i la 36% pentru fiecare perioadå de 1 an postpu-
bertar (Donaghue ¿i colab, 2003).

Asocierea complica¡iilor microvasculare este ob-
servatå printre cei cu colesterol, trigliceride ¿i inciden¡å
a retinopatiei crescute (Chaturvedi ¿i colab, 2001).
Colesterolul crescut este corelat cu un intens exudat
¿i edem macular (Chew ¿i colab, 1996), iar HDL-coles-
terolul scåzut este asociat cu dezvoltarea de leziuni reti-
niene (Kordonouri ¿i colab, 1996). Trigliceridele serice
¿i LDL-colesterolul cu niveluri crescute se asociazå
cu evolu¡ia progresivå a retinopatiei (Lloyd ¿i colab,
1995).

Fumatul este asociat cu o cre¿tere a riscului de
dezvoltare a microalbuminuriei sau macroalbuminuriei
persistente (Rossing ¿i colab, 2002; Chase ¿i colab,
1991). Eviden¡a efectului fumatului asupra retinopatiei
este mai pu¡in clarå (Diabetologia, 1985, 28, 615-640;
West ¿i colab, 1982; Moss ¿i colab, 1996).

IV. RETINOPATIA DIABETICÅ

Retinopatia este o cauzå importantå de cecitate
printre adul¡ii tineri cu DZ în ¡årile vestice (Klein ¿i
colab, 1989; 1998). În ordinea progresiei, severitatea
crescutå apare pe fondul unei retinopatii proliferative.
Manifestårile cele mai precoce ale retinopatiei sunt
microanevrismele ¿i hemoragiile pre-¿i intraretiniene.
Microanevrismele se dezvoltå datoritå pierderii supor-
tului pericitelor din jurul peretului capilar; ele sunt
frecvent tranzitorii ¿i dureazå luni sau ani (Kohner ¿i
colab, 1970). Manifestårile tardive sunt exudatele
ferme/severe determinate de „pierderile“ proteinelor
¿i lipidelor ¿i de anomaliile microvasculare. Retino-
patia de fond nu este amenin¡åtoare de pierderea vederii
¿i nu progreseazå invariabil la retinopatie proliferativå.

Retinopatia proliferativå se caracterizeazå prin
obstruc¡ie vascularå, anomalii microvasculare

Tabelul 1
Rezultatele studiului efectuat de The Diabetes Control
and Complications Trial (DCCT) ¿i de Epidemiology of
Diabetes Interventions and Complications Trial (EDIC)

demonstreazå reducerea riscului de retinopatie ¿i
nefropatie (microalbuminurie ¿i albuminurie) ca un

rezultat al terapiei intensive comparativ cu al terapiei
conven¡ionale în cursul studiului efectuat de The

Diabetes Control and Complications Trial (DCCT)*

*J Pediatr, 1994, 125, 177-188

Complica¡ii

Reducerea
riscului în

terapia
intensivå în

studiul DCCT
versus terapia
conven¡ionalå

(%)

Reducerea
riscului în

terapia intensivå
în studiul

precedent EDIC
versus terapia
conven¡ionalå
precedentå (%)

Retinopatia
Microalbuminuria
Albuminuria

53-70
55

74-78
48
85
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intraretiniene progresive ¿i infarctizare a fibrelor ner-
vului retinian care determinå prezen¡a de zone cu
aspect „våtuit“. Manifestarea caracteristicå a retinopa-
tiei proliferative este neovasculariza¡ia. Aceste vase
pot så se rupå sau sângereazå în spa¡iul vitreo-retinian
¿i determinå pierderea vederii. „Ambalarea“ în ¡esut
conjunctiv determinå adeziuni care pot cauza hemora-
gii ¿i decolare retinianå. Pierderea vederii poate apare
în func¡ie de „loca¡ie“ ¿i de extinderea neovascula-
riza¡iei (Ophthalmology, 1978, 55, 82-106).

Istoricul natural al retinopatiei diabetice include
progresia ¿i regresia sa. O examinare în dinamicå timp
de 4 ani de cåtre Wisconsin Epidemiology Study of
Diabetic Retinopathy a constatat cå retinopatia a evo-
luat în 41%, a råmas sta¡ionarå în 55% ¿i s-a ameliorat
în 4% din cazuri (Klein ¿i colab, 1989).

Într-un studiu urmårit timp de 3 ani s-a demonstrat
cå retinopatia diabeticå la adolescen¡i a progresat în
15%, a råmas sta¡ionarå în 38% ¿i a regresat în 47%
(Maguire ¿i colab, 2005).

Adolescen¡a este perioada când trebuie dirijate toate
eforturile în vederea screening-ului, pentru depistarea
semnelor precoce ale retinopatiei diabetice ¿i pentru
combaterea factorilor de risc care faciliteazå apari¡ia
acestei complica¡ii severe a DZ.

1. Evaluarea retinopatiei

În evaluarea retinopatiei diabetice se folosesc o serie
de tehnici ce includ oftalmoscopia directå ¿i indirectå,
angiografia cu fluoresceinå, fotografierea stereosco-
picå a fundului de ochi. Fotografierea stereoscopicå
a fundului de ochi are un rol important în detectarea
aspectului de fond, al severitå¡ii retinopatiei, în compa-
ra¡ie cu oftalmoscopia directå (Moss ¿i colab, 1985).
Angiografia cu fluoresceinå eviden¡iazå anomaliile
func¡ionale (permeabilitatea vascularå) ¿i anomaliile
structurale ale vaselor sanguine în timp ce fotografia
stereoscopicå a fundului de ochi eviden¡iazå numai
anomaliile structurale.

Angiografia cu fluoresceinå necesitå o injec¡ie
intravenoaså cu fluoresceinå, ce poate fi o cauzå co-
munå de gre¡uri ¿i de manifeståri anafilactice. Ambele
metode (fotografierea stereoscopicå a fundului de ochi
¿i angiografia cu fluoresceinå) realizeazå o înregistrare
(hard copy or electronic) care pot fi utile la evaluåri
ulterioare; ele pot fi indicate la adolescen¡i.

2. Op¡iuni terapeutice

Optimizarea controlului glicemic este cea mai efi-
cientå terapie pentru prevenirea dezvoltårii ¿i progre-
siei retinopatiei precoce (DCCT Research Group,
1994). Perfec¡ionarea controlului ini¡ial metabolic
poate înråutå¡i retinopatia diabeticå. În curs de 1 an ¿i

jumåtate – 3 ani avantajul definit al tratamentului
intensiv la pacien¡i este evident (The Croc Collabora-
tive Study Group, 1984, Group DR, 1998). În studiul
DCCT, beneficiile pe termen lung ale tratamentului
intensiv cu insulinå contrabalanseazå evident riscul
unei înråutå¡iri precoce. DCCT recomandå monitori-
zarea oftalmologicå anterior ini¡ierii unui tratament
intensiv ¿i apoi la 3 luni, 6 luni ¿i 12 luni, interval la
pacien¡ii cu control glicemic scåzut de lungå duratå.

Inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei
(ACE-inhibitors: angiotensin-converting enzyme inhi-
bitors) au fost folosi¡i în diverse cazuri, demonstrân-
du-se cå sunt utili în reducerea progresiunii retino-
patiei diabetice la subiec¡ii normotensivi (Chaturvedi
¿i colab, 1998); acest tratament nu trebuie totu¿i
recomandat la pacien¡ii cu retinopatie izolatå.

Când retinopatia diabeticå, ce amenin¡å vederea,
se dezvoltå, op¡iunile terapeutice sunt limitate. Depis-
tarea foarte precoce a retinopatiei diabetice este
recomandatå (Bailey ¿i colab, 1999). Fotocoagularea
panretinalå, cunoscutå în mod comun ca terapie laser,
prin utilizarea sa precoce previne pierderea vederii.
Pe un studiu de 1758 pacien¡i cu variate niveluri de
retinopatie proliferativå, fotocoagularea panretinalå,
a redus evolu¡ia progresivå a pierderii vederii în peste
50% (Diabetic Retinopathy Study, 1978). Fotocoa-
gularea nu este recomandatå totu¿i pentru cazurile
u¿oare – sau moderate – spre severe de retinopatie
nonproliferativå (Ferris, 1996). Efectele adverse ale
tratamentului constau în diminuarea vederii periferice
¿i în modificårile fruste în percep¡ia culorilor. Com-
plica¡iile terapiei cu laser constau în hemoragii ale
corpului vitros ¿i coroidei sau în sechele ale arsurilor
„prost plasate“ în cursul terapiei.

V. NEFROPATIA DIABETICÅ

Boala renalå din diabet (nefropatia diabeticå) pre-
zintå o evolu¡ie clinicå comunå. Primul semn clinic
este microalbuminuria. Microalbuminuria persistentå
este predictivå pentru dezvoltarea unei nefropatii dia-
betice evidente ¿i a unei cre¿teri a mortalitå¡ii prin boalå
cardiovascularå (Mogensen ¿i colab, 2004). Nefro-
patia diabeticå este caracterizatå printr-o proteinurie
francå ¿i frecvent se asociazå cu hipertensiune arterialå.
Insuficien¡a renalå în stadiul final poate så aparå dupå
mai mul¡i ani ¿i necesitå dializå sau, în unele cazuri,
transplant renal. Se estimeazå cå 30%-40% din pa-
cien¡ii cu DZ tip 1 dezvoltå insuficien¡å renalå termi-
nalå (Brink, 2001), care este responsabilå pentru foarte
multe cazuri de decese premature, de obicei ca o
consecin¡å a bolii macrovasculare asociate.

Microalbuminuria poate fi depistatå la adolescen¡i
cu DZ tip 1, dar este rar prezentå la copiii cu DZ. În
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perioada adolescen¡ei, între 6% ¿i 25% din pacien¡ii
cu DZ tip 1 au microalbuminurie (Bogneti ¿i colab,
1997; Dahlquist ¿i colab, 1987). Dupå 10-30 de ani
de la debutul precoce al DZ, aproximativ o treime din
pacien¡i au o microalbuminurie persistentå (Svenson
¿i colab, 2003).

Date recente sugereazå cå semnele clinice ale
nefropatiei diabetice pot fi prezente anterior dezvoltårii
microalbuminuriei. Microalbuminuria nu progreseazå
întotdeauna cåtre o proteinurie evidentå. Microalbumi-
nuria ¿i hipertensiunea arterialå concomitentå sunt aso-
ciate cu un prognostic mai sever decât microalbumi-
nuria singurå (Mogensen ¿i colab, 2004). Regresia
microalbuminuriei a fost raportatå frecvent (Hovind
¿i colab, 2004; Rudberg ¿i colab, 1996; Perkins ¿i colab,
2003). Un studiu de monitorizare a pacien¡ilor cu micro-
albuminurie a constatat cå rata de regresie dupå 6 ani
la normoalbuminurie era 58%, iar progresia protei-
nuriei era numai de 15% (Perkins ¿i colab, 2003).

Factorii asocia¡i cu regresia microalbuminuriei au
fost identifica¡i ¿i includ: microalbuminuria de scurtå
duratå, HbA1c cu valori scåzute, presiunea sanguinå
sistolicå scåzutå ¿i nivelurile de colesterol ¿i trigliceride
scåzute (Makino ¿i colab, 2003). Optimizarea contro-
lului presiunii sanguine ¿i utilizarea inhibitorilor
enzimei de conversie a angiotensinei pot facilita, cu
mare probabilitate, regresia microalbuminuriei (Ann
Intern Med, 2001; Makino ¿i colab, 2003). Noile pro-
grese în terapia nefropatiei diabetice pot influen¡a
istoria naturalå a acestei entitå¡i; date recente demons-
treazå o scådere a inciden¡ei nefropatiei diabetice ¿i
microalbuminuriei (Bojestig ¿i colab, 1996; Kofoed-
Enevoldsen ¿i colab, 1987).

1. Evaluarea microalbuminuriei

O determinare a ratei de excre¡ie a albuminei într-
un e¿antion de urinå determinat constituie „standardul
de aur“ (gold standard) al defini¡iei microalbumi-
nuriei. Microalbuminuria este definitå ca rata de excre-
¡ie a urinei mai mare de 20 µg/minut, dar mai micå de
200 µg/minut, pe un minimum de douå sau trei e¿an-
tioane de urinå consecutive recoltate diminea¡a, în
stare de veghe. Alte estimåri ale microalbuminuriei
în e¿antioane de urinå includ: raportul albuminå/crea-
tininå de 2,5-25 mg/µmol, raportul albuminå/creati-
ninå de 30-300 mg/g sau concentra¡ia albuminei de
30-300 mg/l dintr-un e¿antion de urinå ob¡inut dimi-
nea¡a la primele ore.

Raportul albuminå/creatininå din urinå, de¿i u¿or
de ob¡inut, poate fi influen¡at de proteinuria ortostaticå
sau de efort. Indiferent de procedura utilizatå, cel pu¡in
douå sau trei e¿antioane de urinå examinate pe un
interval de 3-6 luni trebuie så confirme microalbumi-
nuria (Mogensen, 2003).

2. Måsuri terapeutice

Un bun control glicemic realizat prin terapie inten-
sivå cu insulinå ¿i utilizarea inhibitorilor enzimei de
conversie ai angiotensinei (ACE-inhibitors) poate
preveni sau întârzia progresia microalbuminuriei la o
nefropatie diabeticå evidentå (White ¿i colab, 2001;
Brink, 2001). Controlul presiunii sanguine în condi¡ii
de normotensiune este esen¡ial în managementul DZ.
Inhibitorii enzimei de conversie ai angiotensinei par
så aibå efecte de protec¡ie renalå, care sunt indepen-
dente de scåderea presiunii sanguine, situa¡ie care îi
situeazå ca fiind superiori altor agen¡i antihipertensivi,
cum ar fi blocan¡ii canalelor de calciu (Kasinke ¿i
colab, 1993). Inhibitorii enzimei de conversie ai an-
giotensinei (ACE-inhibitors) pot reduce proteinuria
francå/evidentå ¿i întârzia debutul insuficien¡ei renale
terminale la adul¡ii cu DZ tip 1 ¿i al nefropatiei diabeti-
ce evidente (Lewis ¿i colab, 2003); ei sunt, de aseme-
nea, eficien¡i în întârzierea dezvoltårii proteinuriei la
pacien¡ii cu DZ tip 1 ¿i a microalbuminuriei, cu sau
fårå hipertensiune arterialå asociatå (O’Hare ¿i colab,
2000). De¿i, în mod obi¿nuit, larg utiliza¡i la adul¡ii
cu DZ, date dacå ACE-inhibitors pot prezerva func¡ia
renalå la pacien¡ii normotensivi cu microalbuminurie
sunt pu¡in evidente. Oprirea terapiei poate determina
o rapidå progresiune a excre¡iei de albuminå la nivelul
pacien¡ilor netrata¡i. Utilizarea inhibitorilor ACE la
copii ¿i adolescen¡i este încå discutabilå, deoarece
unele studii au demonstrat cå inhibitorii ACE dau ace-
lea¿i rezultate ca ¿i captoprilul (blocant de calciu) ca
¿i placebo (Rudberg ¿i colab, 1999). Datoritå absen¡ei
unei eviden¡e clare a beneficiilor protectoare, pe ter-
men lung, a inhibitorilor ACE la copii ¿i adolescen¡i,
tratamentul ini¡ial trebuie så încludå måsuri non-farma-
cologice; de aceea, controlul corect al glicemiei,
combaterea fumatului ¿i restric¡ia unui consum excesiv
de proteine trebuie så fie recomandat ¿i încurajat
(Chiarelli ¿i colab, 1998).

VI. NEUROPATIA DIABETICÅ

Neuropatia diabeticå trebuie luatå în discu¡ie la
un copil cu dureri persistente sau vårsåturi recurente,
manifeståri care pot fi determinate de afectarea SNV
(sistemului nervos vegetativ) ¿i a sistemului nervos
periferic (SNP).

Studiul longitudinal Flemish la pacien¡ii cu DZ tip
1 pe perioada 1947-1973 raporteazå cå neuropatia
era prezentå la 45% din pacien¡i, dupå 20-25 de ani,
¿i era mai pu¡in frecventå la pacien¡ii cu un mai bun
control glicemic (Pirart, 1977).

În ciuda unor progrese în managementul DZ, ano-
maliile electrofiziologice sunt comune la adolescen¡i
(Hyllienmark ¿i colab, 1995).
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Asocia¡ia Americanå de Diabet a stabilit un consens
pentru diagnosticul neuropatiei. Simptomele clinice,
examenul clinic, studiile electrofiziologice, testarea
cantitativå senzorialå ¿i testarea func¡iilor autonome/
vegetative sunt recomandate (Maser ¿i colab, 1992).
Locul pe care îl ocupå investiga¡iile la copii ¿i adoles-
cen¡i este neclar.

1. Neuropatia autonomicå

Prezentarea clinicå a neuropatiei autonomice in-
clude hipotensiune posturalå, vårsåturi, diaree, parezå
a vezicii urinare, impoten¡å, anomalii ale transpira¡iei
¿i satura¡ie gastricå. La adul¡i, neuropatia autonomicå,
simptomaticå ¿i subclinicå, este asociatå cu o cre¿tere
a riscului de moarte subitå ¿i a mortalitå¡ii (Ewing,
1980; Maser ¿i colab, 2003). Prelungirea intervalului
QT, de asemenea, poate predispune la aritmii ¿i moarte
subitå (Ewing ¿i colab, 1991).

Cele mai frecvente teste utilizate, în evaluarea siste-
mului nervos autonom, sunt testele func¡iei cardio-
vasculare ¿i pupilare. DZ poate determina o reducere
a varia¡iei ratei cardiace ¿i a dimensiunilor pupilei,
cu atenuarea reflexului fazic la luminå. Scåderea
varia¡iilor normale diurne ale presiunii sanguine ¿i
hipertensiunea nocturnå poate fi prima indica¡ie de
hipertensiune arterialå ¿i a unei boli renale posibile.
Studii longitudinale sunt necesare pentru determi-
narea valorii adecvate a testårii SN autonom la ado-
lescen¡i.

2. Neuropatia perifericå

Neuropatia perifericå se prezintå, cel mai frecvent,
într-un mod insidios cronic ¿i afecteazå func¡iile sen-
zoriale într-o distribu¡ie simetricå. Cele mai frecvente
simptome raportate sunt constituite de senza¡iile de
durere modificate (ex: disestezie, paraestezie, hipo-
estezie sau hiperestezie), arsuri sau dureri profunde
sau superficiale. Durerea este, de obicei, mai severå
noaptea. Neuropatia perifericå dureroaså poate fi in-
validantå la adul¡ii tineri cu DZ, cu debut la copil
(Watkins ¿i colab, 1992). Hiperglicemia ¿i fluxul rapid
al glucozei plasmatice pot fi importante în perpetuarea
acestui simptom (Sindrup ¿i colab, 1988). Mecanismul
durerii poate fi rezultatul regenerårii fibrelor filamen-
telor nervoase mici. Fibrele/ filamentele C nemieli-
nizate mici sunt probabil primele afectate. Biopsia
nervului sural demonstreazå pierderea fibrelor ¿i atro-
fia fibrelor mielinizate ¿i nemielinizate ¿i regenerarea
fibrelor nervoase.

Examenul fizic demonstreazå pierderea sensibi-
litå¡ii cu distribu¡ie tipicå în „månu¿å“ ¿i în „ciorap“ ¿i
abolirea reflexelor osteotendinoase profunde. „Slåbi-
ciunea“/weakness muscularå apare mai târziu ¿i

implicå mu¿chii intrinseci ai piciorului ¿i dorsiflexorii
gleznei. Studiile conducerii nervoase reflectå primar
func¡ia unor nervi motori ¿i senzoriali mieliniza¡i.
Ameliorarea velocitå¡ii ¿i amplitudinii a fost demons-
tratå împreunå cu reducerea nivelului sanguin al
glucozei prin tratamentul intensiv al DZ (DCCT Re-
search Group, Ann Neurol, 1995). Testele senzoriale
cantitative sunt neinvazive ¿i mai pu¡in ostile, având
astfel un avantaj poten¡ial la adolescen¡i ¿i în studiile
repetate. Fibrele/filamentele nervoase mari mielinizate
sunt testate prin caracteristicile de vibra¡ie, iar fibrele
nervoase mici nemielinizate ¿i slab mielinizate sunt
testate prin caracteristicile de temperaturå. Biothesio-
metria anormalå la copiii cu DZ s-a constatat cå are o
mare specificitate ¿i sensibilitate pentru anomaliile
conducerii nervoase (Davis ¿i colab, 1997, citat de
Glastras, 2005). Neuropatia perifericå, cuantificatå
prin caracteristicile vibratorii sau de temperaturå are
predispozi¡ie spre producerea de ulcera¡ii ¿i amputa¡ii
ale piciorului. Caracteristicile vibratorii slabe sunt
predictive pentru ulcera¡ii ale piciorului dupå o perioa-
då de 4 ani (Sosenko, 1990) ¿i pentru ulcera¡ii ¿i
amputa¡ie peste o perioadå de 12 ani, la pacien¡ii cu
DZ (Cappini ¿i colab, 1998). Totu¿i nu to¡i pacien¡ii
cu neuropatie diabeticå dezvoltå ulcera¡ie plantarå.
Al¡i autori includ ¿i alte complica¡ii: limitarea mobilitå¡ii
articulare, formarea de calusuri, tensiune plantarå
crescutå (Veves ¿i colab, 1992).

Neuropatiile cu prezentare acutå ce includ neuro-
patiile motorii proximale (ex: amiotrofia), oftalmo-
plegiile ¿i neuropatiile senzoriale dureroase sunt mai
pu¡in comune. Neuropatia acutå dureroaså poate apare
în orice stadiu al DZ ¿i poate fi localizatå, având o
distribu¡ie „în ciorap”, la coapså (ex: neuropatia fe-
muralå) sau la nivelul trunchiului ca o radiculopatie.
Corela¡ia cu examenul fizic ¿i anomaliile electrofizio-
logice poate fi reduså. Durerea este prelungitå ¿i
constantå ¿i dureazå în medie 10 luni, pânå la completa
recuperare, când reflexele tendinoase anterior abolite
revin la normal. Discomfortul de contact atroce este
caracteristic. Acesta nu este corelat cu alte complica¡ii
ale DZ ¿i poate fi precipitat de o perioadå de control
glicemic ameliorat; el poate fi asociat cu tulburåri ale
alimenta¡iei la tinerele femei (Steel ¿i colab, 1987).

3. Måsuri terapeutice
Ameliorarea simptomaticå a neuropatiei diabetice

s-a demonstrat prin administrarea antidepresoarelor
triciclice, inhibitorilor reabsorb¡iei de serotoninå (sero-
tonin reuptake), carbamazepinei ¿i capsaicinei (în
aplicare localå). Mexiletine, analog oral al lignocai-
nei a fost recent demonstrat ca eficient în reducerea
durerii ¿i disesteziei, datoritå probabil capacitå¡ii de a
bloca canalele de sodiu. Inhibitorii aldoz-reductazei
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au fost utiliza¡i cu succes la rozåtoare, ca måsurå de
prevenire primarå a neuropatiei ¿i la pacien¡ii cu DZ
tip 2 ¿i în neuropatia perifericå subclinicå sau u¿oarå
(Nakayama ¿i colab, 2001).

VII. COMPLICAºIILE VASELOR MARI

De¿i boala vaselor mari este rarå la copiii ¿i adoles-
cen¡ii cu DZ factorii de risc sunt frecvent prezen¡i ¿i
trebuie lua¡i în considera¡ie, incluzând hipertensiunea
arterialå, fumatul ¿i dislipidemia. De¿i niveluri înalte
ale lipoproteinelor totale ¿i cu densitate joaså (LDL
colesterol), lipoproteinelor cu densitate înaltå (HDL
colesterol), ¿i apoproteinelor au fost raportate la copiii
cu DZ (Sosenko ¿i colab, 1980; Lopez-Virella ¿i colab,
1981) factorul cel mai important pentru aterosclerozå
îl constituie propor¡ia cea mai mare de particule mai
mici, foarte aterogene de LDL (Lyons ¿i colab, 1997;
Jonkins ¿i colab, 2004). Statinele s-au dovedit ca
„salvatoare“ pentru administrare la adolescen¡i.

Boala subclinicå a vaselor mari (subclinical macro-
vascular disease) poate fi depistatå prin utilizarea unor
metode specializate. Angiografia coronarianå canti-
tativå a demonstrat prezen¡a unei înalte prevalen¡e, la
adul¡ii tineri, a bolii „silen¡ioase“ a arterei coronare
care se asociazå cu un control glicemic pe termen
lung (Larsen ¿i colab, 2002). Disfunc¡ia endotelialå,
fundamentalå pentru dezvoltarea bolii vasculare, poate
fi depistatå prin utilizarea ultrasunetelor, la copiii ¿i
adolescen¡ii care prezintå tipul 1 de DZ de scurtå dura-
tå (Donaghue ¿i colab, 1999; Wiltshire ¿i colab, 2002).
S-a depistat, de asemenea, prin ultrasunete ultrasensi-
bile (Jarvisalo ¿i colab, 2004) la copii ¿i adolescen¡i o
cre¿tere a „îngro¿årii“ intimei ¿i mediei arterei carotide,
marker structural al aterosclerozei precoce.

VIII. BOLI AUTOIMUNE ASOCIATE

Hipotiroidismul ¿i boala celiacå sunt cele mai
comune boli autoimune asociate cu tipul 1 de DZ.
Hipotiroidismul ¿i boala celiacå sunt rar diagnosticate
prin semne clinice evidente, mai ales la debut, dar
sunt identificate prin teste screening pentru autoan-
ticorpii relevan¡i (Hanukoglu ¿i colab, 2003). O serie
de teste screening se utilizeazå pentru depistarea aces-
tor entitå¡i. Determinarea anticorpilor thyroproxidazei
poate detecta tiroidita autoimunå, dar este mai relevantå
clinic determinarea hormonului tiroido-stimulant ca
test screening pentru hipo- sau hipertiroidism. Anticor-
pii endomisiali reprezintå testul cel mai comun folosit
ca screening pentru boala celiacå.

Boala celiacå poate fi confirmatå prin biopsia intes-
tinului sub¡ire. Determinarea anticorpilor thyroproxi-
dazei ¿i anticorpilor endomisiali la stabilirea diagnos-

ticului diabetului zaharat constituie factori predictori
pentru dezvoltarea ulterioarå de boalå a tiroidei sau
de boalå celiacå. Dacå anticorpii thyroproxidazei ¿i
anticorpii endomisiali sunt absen¡i la stabilirea diag-
nosticului de DZ, complica¡iile autoimune (hipotiroi-
dismul ¿i boala celiacå) sunt mult mai pu¡in probabile
¿i în acest caz este justificat repetarea screening-ului
la 2-3 ani interval (Glastras ¿i colab, 2005). Trata-
mentul hipotiroidismului implicå substitu¡ia cu tiro-
xinå, iar în boala celiacå este necesarå o strictå evitare
a alimentelor ce con¡in gluten.

IX. RECOMANDÅRI SCREENING

Recomandårile actuale constau în screening-ul anual
al retinopatiei dupå 2 ani de diabet la adolescen¡i ¿i
dupå 5 ani de diabet la copiii prepubertari (tabelul 2).

La minimum, screening-ul trebuie så includå of-
talmoscopia prin dilata¡ia pupilei, de cåtre un specialist
în boala ocularå diabeticå (International Society of
Pediatric and Adolescent Diabetes, 2000). Manage-
mentul se recomandå imediat dacå existå o evolu¡ie a
retinopatiei ce constå în prezen¡a a peste 10 microane-
vrisme, a unei retinopatii moderate neproliferative sau
proliferative, a unor modificåri sau deterioråri ale
våzului, a prezen¡ei edemului macular sau a modificå-
rilor proliferative progresive (Dorman ¿i colab, 1984).
Ori de câte ori este posibil, screening-ul trebuie repetat
prin efectuarea unei fotografii stereoscopice midriatice
a fundului de ochi. Dacå este posibil, screening-ul
bianual este indicat pacien¡ilor cu retinopatie de fond
minimå, celor cu diabet cu duratå sub 10 ani ¿i celor
cu prezen¡a de HbA1c, în cazuri ¡intite (Maguire ¿i
colab, 2005).

Pentru nefropatie se recomandå un screening anual,
la adolescent dupå 2 ani de la diagnosticul DZ ¿i dupå
5 ani la copilul prepubertar. Screening-ul trebuie så
includå raportul albuminå/creatininå în spotul urinar
sau preferabil într-un e¿antion de urinå colectat într-o
perioadå de timp calculatå. Dacå rezultatele testelor
sunt anormale, screening-ul trebuie repetat în cursul
a 3 luni. Dacå situa¡ia persistå, screening-ul trebuie
efectuat la intervale mai frecvente ¿i sunt recomandate
¿i alte investiga¡ii renale. Trebuie excluse ¿i alte cauze
ale excre¡iei de proteine, incluzându-se glomerulone-
frita, infec¡ia de tract urinar, infec¡iile intercurente,
sângerårile menstruale, „scurgerile“ vaginale, protei-
nuria ortostaticå ¿i dupå exerci¡iile fizice excesive.

Asocia¡ia Americanå pentru Diabet recomandå
screening-ul pentru lipide anual la adul¡i ¿i la interval
de 5 ani pentru copilul peste vârsta de 2 ani, dacå
screening-ul ini¡ial la efectuarea diagnosticului este
normal. Screening-ul pentru hipotiroidism ¿i boala
celiacå se recomandå la fiecare 2-3 ani (Australian
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Paediatric Endocrine Group, 2005; National Institute
for Clinical Excellence, 2005).

X. MÅSURI EDUCATIVE PRIVIND DIABETUL
ªI COMPLICAºIILE SALE LA COPIL

Informa¡ia familiilor ¿i adolescen¡ilor cu datele pri-
vind DZ ¿i complica¡iile sale constituie un aspect
important al îngrijirii acestei boli. De¿i tratamentul
complica¡iilor DZ nu trebuie efectuat de la stabilirea
diagnosticului pozitiv al DZ, o informa¡ie, cu acurate¡e

Tabelul 2
Ghid de screening în complica¡iile diabetului zaharat la copil. Dupå Glastras ¿i colab, 2005

¿i în timp util, despre complica¡iile poten¡iale ¿i impor-
tan¡a unui control glicemic corect poate preveni sau
întârzia dezvoltarea lor.

Informa¡ia trebuie efectuatå pe în¡elesul copiilor,
în raport cu nivelul lor de matura¡ie cerebralå. Este
recomandabil så se efectueze în timp util o educa¡ie
adecvatå a familiilor ¿i copiilor privind posibilitatea
unor complica¡ii, care agraveazå evolu¡ia bolii, så se
aplice ghidul screening (când trebuie început scree-
ning-ul, frecven¡a testelor screening) ¿i så se efectueze
tratamentul adecvat al complica¡iilor apårute.
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