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vasculare ale inhibitorilor co-transportorului de sodiu-glucoză-2 în rândul 
pacienţilor cu diabet zaharat de tip 2 cu sau la risc înalt de boală cardio-
vasculară aterosclerotică
Figura 6 Meta-analiză a studiilor privind rezultatele cardiovasculare cu 
agoniști ai receptorilor de peptidei-1 asemănătoare glucagonului (analiza 
de sensibilitate care elimină ELIXA). Riscul de evenimente cardiovasculare 
adverse majore și componentele sale
Figura 7 Tratamentul de scădere a glucozei la pacienţii cu diabet zaharat 
de tip 2 pentru reducerea riscului cardiovascular pe baza prezenţei 
bolii cardiovasculare aterosclerotice/afectare severă a organelor-ţintă 
și estimarea riscului de boală cardiovasculară la 10 ani prin intermediul 
SCORE2-Diabetes
Figura 8 Tratamentul de scădere a glicemiei pentru pacienţii cu diabet 
zaharat de tip 2 și boală cardiovasculară aterosclerotică pentru a reduce 
riscul cardiovascular
Figura 9 Depistarea și diagnosticarea hipertensiunii arteriale la pacienţii 
cu diabet
Figura 10 Obiective recomandate pentru LDL -colesterol pe categorii de 
risc cardiovascular la pacienţii cu diabet de tip 2
Figura 11 Mecanismele care contribuie la activarea plachetară alterată și 
aterotromboza la pacienţii cu diabet zaharat 
Figura 12 Recomandări pentru terapia antiplachetară la pacienţii cu dia-
bet zaharat cu sindrom coronarian acut sau cronic supuși unei intervenţii 
coronariene percutane sau unui bypass coronarian fără indicaţii pentru 
anticoagulare orală pe termen lung 
Figura 13 Evaluarea componentelor factorilor de risc din stilul de viaţă și 
recomandări etapizate privind stilul de viaţă la pacienţii cu diabet zaharat
Figura 14 Algoritm de diagnostic pentru insu�cienţa cardiacă la pacienţii 
cu diabet zaharat
Figura 15 Reducerea absolută a riscului cu ajutorul inhibitorului co-trans-
portorului 2 de sodiu-glucoză în raport cu riscul pacientului pe baza 
evenimentelor majore legate de insu�cienţa cardiacă în braţul placebo al 
studiilor respective
Figura 16 Tratamentul de scădere a glucozei la pacienţii cu insu�cienţă 
cardiacă și diabet de tip 2
Figura 17 Depistarea �brilaţiei atriale la pacienţii cu diabet zaharat 
Figura 18 Managementul farmacologic pentru reducerea riscului cardio-
vascular sau de insu�cienţă renală la pacienţii cu diabet de tip 2 și boală 
renală cronică
Figura 19 Bene�cii și prejudicii absolute ale administrării inhibitorului 
co-transportatorului-2 sodiu-glucoză  la pacienţii cu și fără diabet zaharat
Figura 20 Depistarea și gestionarea bolii arteriale de la nivelul membrelor 
inferioare la pacienţii cu diabet zaharat
Figura 21 Abordarea îngrijirii centrată pe persoană pentru pacienţii cu 
diabet zaharat cu sau fără boli cardiovasculare

Abrevieri și acronime
2hPG  Glicemie plasmatică 2 h
ACCORD Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes  
  (Acţiune pentru controlul riscului cardiovascular în  
  diabet)
ACO  Anticoagulant oral
ADA  Asociaţia Americană de Diabet
ADAPTABLE Dozarea aspirinei: Un studiu centrat pe pacient   
  care evaluează bene�ciile și pe termen lung
ADDITION Studiul anglo-danezo-olandez privind tratamentul   
  intensiv la persoanele cu diabet depistat în asistenţa  
  medicală primară
ADJUNCT ONE  E�cacitatea și siguranţa liraglutidei ca terapie 
  adjuvantă la insulină în tratamentul diabetului de tip 1
ADVANCE  Acţiune în diabet și boli vasculare: Preterax și   
  Diamicron MR Evaluare controlată prin rezonanţă   
  magnetică
AF   Activitate �zică
ARNI   Inhibitor al receptorilor de angiotensină-neprilizină
ASA   Acid acetilsalicilic
ASCEND  Un studiu privind evenimentele cardiovasculare în 
diabet
BCVA   Boală cardiovasculară aterosclerotică
ATTACK   Aspirină pentru a ţinti evenimentele arteriale în   
  boala cronică de rinichi
B.I.D.   De două ori pe zi
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B.P.M.   Bătăi pe minut
BANTING  Evaluarea e�cacităţii Evolocumab la adulţii diabetici  
  cu hipercolesterolemie/dislipidemie mixtă
BAP   Boli arteriale periferice
BARC   Consorţiul de cercetare academică pentru 
Sângerare
BARI 2D   Bypass Angioplastie Revascularizare Investigarea dia 
  betului zaharat 2
BCA   Boală coronariană aterosclerotică
BCC   Blocant al canalelor de calciu
BCV   Boală cardiovasculară
BERSON   Siguranţa și e�cacitatea Evolocumab în asociere cu   
  terapia cu statine la adulţii cu diabet și hipercoleste  
  rolemie sau dislipidemie mixtă
BNP   Peptidul natriuretic de tip B 
BRA   Blocant al receptorilor de angiotensină-II 
BRC   Boală cronică de rinichi
CABG   Bypass aortocoronarian
CAC   Scorul de Calciu Coronarian 
CANVAS  Studiu de evaluare cardiovasculară cu canagli�ozin
CARMELINA  Studiu privind rezultatele cardiovasculare și micro  
  vasculare renale cu linagliptină la pacienţii cu diabet  
  zaharat de tip 2
CAROLINA  Studiu privind rezultatele cardiovasculare ale   
  linagliptinei faţă +de glimepiridă la pacienţii cu   
  diabet zaharat de tip 2
CHA2DS2-VASc  Insu�cienţă cardiacă congestivă, Hipertensiune   
  arterială, Vârsta ≥75 de ani (2 puncte),  
  Diabet zaharat, Accident vascular cerebral sau atac  
   ischemic tranzitoriu (2 puncte), Boală vasculară,   
  Vârsta 65-74 de ani, Sexcategorie (feminin)
CHAP  Hipertensiunea cronică și sarcina
CHD  Boală coronariană
CI   Cardiopatie ischemică
CKD-EPI   Epidemiologia bolii cronice de rinichi/CKD
CKD-MBD  Boala cronică de rinichi - tulburare osoasă minerală 
CLEAR   Reducerea colesterolului prin acidul bempedoic, un  
  regim care inhibă ACL
CLTI   Ischemia cronică critica
COMPASS  Rezultate cardiovasculare pentru persoanele care   
  utilizează strategii de anticoagulare 
CREDENCE  Canagli�ozin și evenimentele renale în diabetul   
  zaharat cu Nefropatie manifesta. Evaluare clinică
CRT   Terapia de resincronizare cardiacă
CRT-D  Terapia de resincronizare cardiacă cu un    
  de�brilator implantabil
CRT-P   Terapie de resincronizare cardiacă cu stimulator   
  cardiac
CT   Tomogra�e computerizată
CTA  Angiogra�e tomogra�că computerizată
CURENT- OASIS  Utilizarea dozei de încărcare optimă de clopidogrel  
  pentru reducerea recurenţei evenimentelor/  
  Strategia antiplachetară optimă pentru intervenţii
CV   Cardiovascular
CVOT   Studiu de evenimente cardiovasculare
DAPA-CKD  Dapagli�ozin și prevenirea efectelor adverse ale   
  bolii renale cronice 
DAPA-HF  Dapagli�ozin și prevenirea efectelor adverse in   
  insu�cienta cardiaca
DAPT   Terapie antiplachetară dublă
DAT   Terapie dublă antitrombotică
DCCT   Studiu privind controlul și complicaţiile diabetului
DD   Diabet dublu
DECLARE-TIMI 58  Dapagli�ozin Efectul Dapagli�ozin asupra   
  evenimentelor cardiovasculare- Tromboliza în   
  infarctul miocardic 58
DELIVER   Evaluarea Dapagli�ozin pentru a îmbunătăţi vieţile   
  pacienţilor cu insu�cienţă cardiacă cu fracţie de   
  ejecţie conservată
DES  Stent activ farmacologic
DEVOTE   Studiu comparativ privind siguranţa cardiovasculară  
  a Insulin Degludec vs. Insulin Glargine la pacienţii cu   
  diabet zaharat de tip 2 la risc ridicat de evenimente  
  cardiovasculare
DIAL  Predicţie prospectivă a diabetului pe tot parcursul   

  vieţii
DIGAMI  Infuzie de insulină și glucoză pentru diabet zaharat   
  în infarctul miocardic acut
DIP   Date individuale ale participanţilor
DiRECT   Studiu clinic privind remisiunea diabetului
DPP-4   Dipeptidil peptidaza-4
EACTS   Asociaţia Europeană de Chirurgie Cardio-Toracică 
EASD   Asociaţia Europeană pentru Studiul Diabetului 
ECG   Electrocardiogramă
EDC   Pittsburgh Epidemiologia complicaţiilor diabetului
EDIC   Epidemiologia intervenţiilor și complicaţiilor   
  diabetului 
ELIXA   Evaluarea lixisenatidei în sindromul coronarian acut
EMMY   Impactul Empagli�ozinei asupra funcţiei cardiace și   
  a biomarkerilor de insu�cienţă cardiacă la pacienţii   
  cu infarct miocardic acut
EMPA-KIDNEY  Studiul privind protecţia inimii și a rinichilor cu   
  Empagli�ozin
EMPA-REG OUTCOME Studiu asupra Evenimentelor Cardiovasculare   
                la Pacienţii cu Diabet Mellitus de Tip 2 trataţi cu   
  empagli�ozin
EMPA-RESPONSE- AHF Efectul Empagli�ozin asupra rezultatelor clinice  
           la pacienţii cu insu�cienţă cardiacă acută decompensată
EMPEROR-preserved  Studiu clinic al evenimentelor la pacienţii 
   cu insu�cienţă cardiacă cronică cu fracţie de ejecţie  
  conservată trataţi cu empagli�ozin
EMPEROR-reduced Studiu clinic al evenimentelor la pacienţii cu   
  insu�cienţă cardiacă cronică cu fracţie de ejecţie   
  redusa trataţi cu empagli�ozin
EMPULSE  Un studiu pentru testarea efectului Empagli�ozin în 
   pacienţii care sunt internaţi în spital pentru   
  insu�cienţă cardiacă acută
EORP   Programul de cercetare observaţională 
EP   Eliberare prelungită
eRFG   Rata estimată de �ltrare glomerulară
ESC   Societatea Europeană de Cardiologie
ESH   Societatea Europeană de Hipertensiune
EXAMINE  Studiu privind rezultatele cardiovasculare ale   
  Alogliptinei la pacienţi cu diabet zaharat de tip 2 și 
   sindrom coronarian acut
EXSCEL   Studiul Exenatide de reducere a evenimentelor   
  cardiovasculare
FiA   Fibrilaţia atrială
FEVS   Fracţia de ejecţie a ventriculului stâng
FIDELIO-DKD  E�cacitatea și siguranţa Finerenonei la subiecţi cu   
  diabet zaharat de tip 2 și boală renală diabetică
FIGARO-DKD  E�cacitatea și siguranţa Finerenonei la subiecţi cu   
  diabet zaharat de tip 2 și diagnosticul clinic de boală 
   renală diabetică
FLOW   Efectul Semaglutidei versus Placebo asupra   
  progresiei insu�cienţei renale la subiecţi cu diabet   
  zaharat de tip 2 și boală cronică de rinichi
FOURIER  Continuarea cercetării rezultatelor cardiovasculare  
  cu inhibitorii PCSK9 la subiecţii cu risc crescut
GDM   Diabet zaharat gestaţional 
GLOBAL-LEADERS Un studiu clinic care compară două forme de   
  terapie antiplachetară după implantarea unui stent
GLP-1 RA Agonistul receptorului peptidei-1 de tip    
  glucagon-like
GPC  Ghiduri de practică clinică
GPJ  Glicemie plasmatică a jeun
GRACE  Registrul global al evenimentelor coronariene acute 
HARMONY OUTCOMES Efectul Albiglutide, atunci când  
  este adăugat la terapiile standard de scădere a   
  glicemiei, asupra evenimentelor cardiovasculare   
  majore la subiecţii cu diabet zaharat de tip 2
HAS-BLED Hipertensiune arterială, Funcţie renală/ hepatică 
   anormală, Accident vascular cerebral, Antecedente  
  sau predispoziţie la sângerare, Raport internaţional  
  normalizat labil, Vârstnici (>65 ani), Droguri/alcool   
  în mod concomitent
HbA1c  Hemoglobina glicozilată
HDL-C   Colesterol cu lipoproteine de înaltă densitate
IC   Insu�cienţă cardiacă
ICFEur   Insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor   
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  redusă
ICFEp  Insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie conservată
ICFEr  Insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă
HR  Raport de risc i.v. Intravenos
IC   Interval de încredere
ICD   De�brilator implantabil
IECA   Inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei 
IFG   Glicemie a jeun alterată
IGB   Indicele gleznă-braţ
IGT   Toleranţă alterată la glucoză
IM   Infarct miocardic
IMC   Indicele de masă corporală
IMPROVE-IT  Îmbunătăţirea Reducerii Rezultatelor: Studiu   
  Internaţional de E�cienţă Vytorin
INR   Raport internaţional normalizat
ISAR-REACT 5  Stentare Intracoronariană și Regim Antitrombotic:   
  Acţiune Rapidă Timpurie pentru Tratamentul   
  Coronarian 
ISCHEMIA  Studiu internaţional privind e�cacitatea comparativă  
  a sănătăţii prin abordări medicale și invazive
ISCHEMIA-CKD  Studiul internaţional de comparare a e�cacităţii 
   în domeniul sănătăţii cu medicamente și metode   
  invazive abordărilor invazive - Boala cronică de rinichi
ISTH   Societatea Internaţională de Tromboză și Hemostază
J-DOIT3   Japan Tratamentul integrat optimizat al diabetului in   
  Japonia. Studiu pentru 3 factori de risc majori ai   
  bolilor cardiovasculare
KDIGO   Îmbunătăţirea rezultatelor globale în boala renală   
  cronică
KRT   Terapie de înlocuire a rinichiului
LDL-C   Lipoproteine-colesterol cu densitate scăzută
LEAD   Boala arterială a extremităţilor inferioare
LEADER   Efectul și acţiunea liraglutidei în diabet: Evaluarea   
  rezultatelor cardiovasculare
LIBERATES Îmbunătăţirea controlului glucozei la pacienţii   
  cu diabet zaharat după infarctul miocardic: Rolul   
  unei noi strategii de monitorizare a glicemiei
LOMHTA  Leziuni ale organelor mediate de hipertensiune   
  arterială
Look AHEAD  Acţiune pentru sănătate în diabet 
LOT   Leziuni ale organelor-ţintă
MACE  Evenimente cardiovasculare adverse majore
MATA   Monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale 
MCG   Monitorizarea continuă a glucozei
MDTA   Monitorizarea la domiciliu a tensiunii arteriale
MRA   Antagonist al receptorilor mineralocorticoizi
MSC   Moarte cardiacă subită
NNH   Număr necesar pentru a produce efecte nocive
NNT   Numărul necesar pentru a trata
NO   Oxid nitric
NOAC   Anticoagulant oral care nu este un antagonist al   
  antivitaminei K 
NT-proBNP  Segmentul N-terminal a peptidei natriuretice de tip  
  pro-B 
NYHA   Asociaţia cardiacă din New York 
o.d.   O dată pe zi
OARS   Întrebări deschise, A�rmaţie, Ascultare re�exivă și   
  Rezumare
ODYSSEY DM-DISLIPIDEMIA E�cacitatea și siguranţa Alirocumab faţă              
  de tratamentul obișnuit în completarea tratamentului 
  cu statine maxim tolerat la pacienţii cu diabet de   
  tip 2 și dislipidemie mixtă
ODYSSEY OUTCOMES Evaluarea rezultatelor cardiovasculare   
  după un sindrom coronarian acut în    
  timpul tratamentului cu Alirocumab
OMS  Organizaţia Mondială a Sănătăţii
OMT  Terapia medicală optimă
OR  Odds ratio – raportul șanselor
ORIGIN  Ameliorarea rezultatelor cu intervenţie iniţială cu 
Glargina
ORION  Inclisiran pentru participanţii cu boală    
  cardiovasculară aterosclerotică și nivel ridicat al  
  colesterolului bogat in lipoproteine cu densitate scăzută
PARAGON-HF  E�cacitatea și siguranţa LCZ696 în comparaţie cu   
  Valsartan, asupra morbidităţii și mortalităţii la   

  pacienţii cu insu�cienţă cardiacă cu fracţie de   
  ejecţie conservată
PCI   Intervenţie coronariană percutană
PCSK9  Proprotein convertază subtilizină/kexină de tip 9
PDS   Profesionist din domeniul sănătăţii
PEGASUS-TIMI 54  Prevenirea evenimentelor cardiovasculare la 
  pacienţii cu infarct miocardic anterior folosind   
  Ticagrelor în comparaţie cu placebo pe un fond de  
  tratament cu aspirină
PIONEER 6 Studiul care investighează siguranţa cardiovasculară  
  a Semaglutide pe cale orală la subiecţii cu diabet de  
  tip 2
PROactive  Studiu clinic prospectiv pioglitazona în cazul   
  evenimentelor macrovasculare
QI   Indicator de calitate
QTc   Interval QT corectat
RACU   Raportul albumină-creatinină în urină
RCT   Studiu controlat randomizat
REDUCE-IT  Reducerea evenimentelor cardiovasculare cu   
  Icosapent Ethyl
REWIND  Cercetarea Evenimentelor Cardiovasculare cu un   
  Incretin Săptămânal în Diabet 
RFG   Rata de �ltrare glomerulară
ROS   Specii reactive de oxigen
RPG   Glicemie plasmatică aleatorie
RR   Risc relativ
RRA   Reducerea riscului absolut
s.c.   Subcutanat
SAPT   Terapie antiplachetară unică
SAVOR-TIMI 53  Evaluarea rezultatelor vasculare cu saxagliptină 
   înregistrate la pacienţii cu diabet zaharat    
  -tromboliza in infarctul miocardic 53
SCA   Sindromul coronarian acut
SCA-NST  Sindrom coronarian acut fără supradenivelare ST
SCC   Sindrom coronarian cronic
SCORE2-Diabetes  Scorul de risc de boli cardiovasculare pe 10 ani   
  speci�c diabetului de tip 2
SCORE2-OP SCORE2-persoane în vârstă
SCORED  Efectul Sotagli�ozinei asupra afecţiunilor    
  cardiovasculare și evenimente renale la participanţii   
  cu diabet zaharat de tip 2 și insu�cienţă renală 
  moderată care prezintă risc cardiovascular
SGLT2   Co-transportator-2 de sodiu-glucoză
SMART   Speci�c, măsurabil, realizabil, realist, oportun
SOLOIST-WHF  Efectul Sotagli�ozinei asupra evenimentelor   
  cardiovasculare la pacienţi cu diabet zaharat  
  de tip 2 după agravarea insu�cienţei cardiace
SRA   Sistemul renină-angiotensină
STEMI   Infarctul miocardic cu supradenivelare ST 
STRONG-HF  Siguranţa, tolerabilitatea și e�cacitatea    
  tratamentului rapid optimizare, cu ajutorul testului 
   NT-proBNP, a terapiilor pentru insu�cienţă cardiacă
SUSTAIN 6  Studiu de evaluare a efectelor cardiovasculare și de  
  altă natură pe termen lung prin tratament cu   
  Semaglutida la subiecţii cu diabet zaharat de tip 2
T1DM   Diabet zaharat de tip 1
T2DM   Diabet zaharat de tip 2
TA   Tensiunea arterială
TAD   Tensiunea arterială diastolică
TAS   Tensiune arterială sistolică
TAT   Terapie antitrombotică triplă
TBI   Indicele deget-brahial
TcPO2   Presiunea transcutanată a oxigenului
TECOS   Studiu de evaluare a rezultatelor cardiovasculare cu  
  Sitagliptin
TG   Trigliceride
THEMIS   Studiul de intervenţie privind efectul ticagrelor 
  asupra rezultatelor în materie de sănătate la   
  pacienţii cu diabet zaharat
TIMI   Tromboliza în infarctul miocardic
TRACK   Tratamentul bolilor cardiovasculare cu Rivaroxaban  
  în doză mică la pacienţii cu insu�cienţă renală   
  cronică avansată
TRL   Triglyceride-rich lipoprotein (lipoproteine bogate în  
  trigliceride)
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TROPICAL-ACS  (Testarea Rezistenţei la Inhibiţia    
  Plachetară în Tratamentul Antiplachetar    
  Cronice pentru Sindroame Coronariene Acute)
TSAT   Saturaţia de transferină
TTGO   Test de toleranţă orală la glucoză 
TZD   Tiazolidindionă
UKPDS   Studiul prospectiv privind diabetul din Regatul Unit 
VADT   Studiu al Diabetului în cadrul Departamentului   
  pentru Veterani
VALUE   Evaluarea Utilizării pe Termen Lung a Valsartanului   
  în Hipertensiune
VERTIS CV  Evaluarea E�cienţei și Siguranţei Ertugli�ozinului în   
  Rezultatele Cardiovasculare
VKA   Antagonistul vitaminei K
VS   Ventriculul stâng
WIfI   Rană, ischemie, infecţie a piciorului

1. Preambul
Ghidurile evaluează și rezumă dovezile disponibile, cu scopul de a ajuta 
profesioniștii din domeniul sănătăţii să propună cea mai bună abordare 
diagnostică sau terapeutică pentru un pacient individual, cu o anumită 
afecţiune. Ghidurile sunt destinate utilizării de către profesioniștii din 
domeniul sănătăţii, iar Societatea Europeană de Cardiologie (ESC) pune 
la dispoziţie în mod gratuit ghidurile sale.

Ghidurile ESC nu anulează responsabilitatea individuală a profesio-
niștilor din domeniul sănătăţii de a lua decizii adecvate și corecte, luând 
în considerare starea de sănătate a �ecărui pacient și consultându-se cu 
pacientul respectiv sau cu îngrijitorul acestuia, dacă este cazul și/sau nece-
sar. De asemenea, este responsabilitatea profesioniștilor din domeniul 
sănătăţii să veri�ce normele și reglementările aplicabile în �ecare ţară 
medicamentelor și dispozitivelor în momentul prescrierii și, dacă este 
cazul, să respecte normele etice ale profesiei lor.

Ghidurile ESC reprezintă poziţia o�cială a ESC cu privire la un anu-
mit subiect și sunt actualizate periodic. Politicile și procedurile ESC pen-
tru formularea și publicarea ghidurilor ESC pot � găsite pe site-ul web al 
ESC(https://www.escardio.org/Guidelines).

Membrii acestui grup de lucru au fost selectaţi de către ESC pentru 
a reprezenta profesioniștii implicaţi în îngrijirea medicală a pacienţilor cu 
această patologie. Procedura de selecţie a urmărit să includă membri din 
întreaga regiune ESC și din comunităţile de subspecialitate ESC relevante. 
S-a luat în considerare diversitatea și incluziunea, în special în ceea ce 
privește sexul și ţara de origine. Grupul operativ a efectuat o evaluare 
critică a abordărilor diagnostice și terapeutice, inclusiv evaluarea raportu-
lui risc-bene�ciu. Puterea �ecărei recomandări și nivelul dovezilor care le 
susţineau au fost cântărite și punctate în conformitate cu scalele prede-
�nite, așa cum sunt prezentate mai jos. Grupul operativ a urmat proce-
durile de vot ESC, iar toate recomandările aprobate au fost supuse la vot 
și au obţinut un acord de cel puţin 75% dintre membrii cu drept de vot.

Experţii din grupurile de redactare și de revizuire au furnizat formu-
lare de declaraţie de interese pentru toate relaţiile care ar putea � per-
cepute ca surse reale sau potenţiale de con�icte de interese. Declaraţiile 
de interese ale acestora au fost analizate în conformitate cu regulile de 
declarare a intereselor ale ESC și pot � găsite pe site-ul ESC(http://www.
escardio.org/  Guidelines), și au fost compilate într-un raport publicat 
într-un document suplimentar la ghiduri. Grupul operativ a primit sprijin 
�nanciar integral de la ESC, fără nicio implicare din partea industriei de 
sănătate.

Comitetul ESC pentru ghiduri de practică clinică (Clinical Practice 
Guidelines - CPG) supraveghează și coordonează pregătirea noilor ghi-
duri și este responsabil de procesul de aprobare. Ghidurile ESC sunt 
supuse unei revizuiri extinse de către Comitetul CPG și de către experţi 
externi, inclusiv membri din întreaga regiune ESC și din comunităţile de 
subspecialitate ESC relevante și din societăţile naţionale de cardiologie. 
După revizuiri corespunzătoare, ghidurile sunt semnate de toţi experţii 
implicaţi în grupul operativ. Documentul �nalizat este semnat de către 
Comitetul CPG în vederea publicării în European Heart Journal. Ghidurile 
au fost elaborate după o analiză atentă a cunoștinţelor știinţi�ce și medi-
cale și a dovezilor disponibile la momentul redactării lor. Sunt incluse 
tabele de dovezi care rezumă rezultatele studiilor care au stat la baza 
elaborării ghidurilor. ESC avertizează cititorii că limbajul tehnic poate � 
interpretat greșit și își declină orice responsabilitate în acest sens.

Utilizarea o�-label a medicamentelor poate � prezentată în ghidurile 
actuale dacă un nivel su�cient de dovezi arată că poate � considerată 

adecvată din punct de vedere medical pentru o anumită afecţiune. Cu 
toate acestea, deciziile �nale privind un pacient individual trebuie să �e 
luate de către profesionistul responsabil din domeniul sănătăţii, acordând 
o atenţie specială:

- Situaţia speci�că a pacientului. Cu excepţia cazului în care regle-
mentările naţionale prevăd altfel, utilizarea o�-label a medicamentelor ar 
trebui să se limiteze la situaţiile în care este în interesul pacientului în ceea 
ce privește calitatea, siguranţa și e�cacitatea îngrijirii și numai după ce 
pacientul a fost informat și și-a dat consimţământul.

- Reglementările sanitare speci�ce �ecărei ţări, indicaţiile agenţiilor 
guvernamentale de reglementare a medicamentelor și regulile etice la 
care sunt supuși profesioniștii din domeniul sănătăţii, dacă este cazul.

2. Introducere
Pacienţii cu diabet zaharat prezintă un risc crescut de a dezvolta boli 
cardiovasculare (BCV) cu manifestările sale de boală coronariană (BCC), 
insu�cienţă cardiacă (IC), �brilaţie atrială (FA) și accident vascular cere-
bral, precum și boli ale arterelor aortice și periferice. În plus, diabetul este 
un factor de risc major pentru apariţia bolii cronice de rinichi (BRC), care 
la rândul ei este asociată cu apariţia bolilor cardiovasculare.

Tabelul 1 Clase de recomandări

De�niţia                                   Formulare de utilizat

Clasa I

Dovada și/sau acordul general 
că un anumit tratament sau 
o anumită procedură este 
bene�că, utilă, e�cientă

Este recomandat 
sau este indicat

Clasa II
Dovezi contradictorii și/sau o divergenţă de opinie 
cu privire la utilitatea/e�cacitatea tratamentului sau 
procedurii respective.

Clasa IIa

Ponderea dovezilor / 
opiniilor este în favoarea 
utilităţii /e�cienţei / Ar trebui 
luat in considerare

Ar trebui luat in 
considerare

Clasa IIb
Utilitatea/e�cacitatea este 
mai puţin bine stabilită prin 
dovezi/opinii.

Ar putea � luat in 
considerare

Clasa III

Dovezi sau acord general că 
tratamentul sau procedura 
respectivă nu este util/e�cace, 
iar în unele cazuri poate � 
dăunător.

Nu este 
recomandat

Tabelul 2 Nivele de evidenţă

Nivel de evidenţă A
Date derivate din mai multe studii clinice 
randomizate sau meta-analize.

Nivel de evidenţă B
Date derivate dintr-un singur studiu clinic 
randomizat sau din studii non-randomizate de 
mari dimensiuni.

Nivel de evidenţă C
Consensul de opinie al experţilor și/sau studii 
mici, studii retrospective, registre.

Combinaţia dintre diabet și aceste comorbidităţi cardio-renale spo-
rește riscul nu numai pentru evenimentele cardiovasculare (CV), ci și 
pentru mortalitatea CV și mortalitatea din toate cauzele. Ghidul actual 
al Societăţii Europene de Cardiologie (ESC) privind managementul boli-
lor cardiovasculare la pacienţii cu diabet zaharat este conceput pentru a 
ghida prevenirea și managementul manifestărilor de boli cardiovasculare 
la pacienţii cu diabet zaharat, pe baza datelor publicate până la sfârși-
tul lunii ianuarie 2023. În ultimul deceniu, rezultatele diverselor studii de 
amploare privind rezultatele cardiovasculare (CVOT) la pacienţii cu dia-
bet zaharat cu risc CV ridicat cu noi agenţi de scădere a glucozei, cum ar 
� inhibitorii de co-transportor-2 sodiu-glucoza (iSGLT2) și receptorii de 
peptidă asemănătoare glucagonului-1 (GLP-1) (RA), dar și noi antagoniști 
nesteroidieni ai receptorilor mineralocorticoizi (ARM), cum ar � �nere-
nona, au extins substanţial opţiunile terapeutice disponibile, ceea ce a 
condus la numeroase recomandări bazate pe dovezi pentru gestionarea 
acestei populaţii de pacienţi. 
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Orientările actuale, spre deosebire de orientările anterioare ale ESC 
din 2019 privind diabetul, prediabetul și bolile cardiovasculare, se concen-
trează doar pe CCV și diabet și, având în vedere lipsa unor dovezi clare, 
lasă deoparte aspectul prediabetului. În plus, această versiune a ghidu-
lui oferă recomandări privind strati�carea riscului CV, precum și privind 
depistarea, diagnosticarea și tratamentul bolilor cardiovasculare la pacien-
ţii cu diabet. Pentru toate celelalte aspecte referitoare la managementul 
pacienţilor cu diabet, ne referim la recomandările asociaţiilor de diabet, 
de exemplu, Asociaţia Europeană pentru Studiul Diabetului (EASD) sau 
Asociaţia Americană de Diabet (ADA).1

Aceste Ghiduri oferă recomandări bazate pe dovezi pentru gestiona-
rea riscului CV la pacienţii cu diabet și oferă îndrumări pentru tratamen-
tul bolilor cardiovasculare aterosclerotice (BCVA) la pacienţii cu diabet. 
Pentru a individualiza strategiile de tratament, actualele Ghiduri introduc 
un nivel, dedicat, speci�c diabetului zaharat de tip 2 (T2DM), scor de 
risc de BCV pe 10 ani (SCORE2-Diabetes) pentru pacienţii cu T2DM 
fără BCVA sau leziuni severe ale organelor-ţintă (AOT). Acest scor, care 
extinde acum algoritmul stabilit de predicţie SCORE2 pentru T2DM, 
oferă date privind riscul pe 10 ani de evenimente fatale și non-fatale de 
boli cardiovasculare (infarct miocardic [IM], accident vascular cerebral) pe 
baza caracteristicilor individuale ale pacienţilor. SCORE2-Diabetes ser-
vește drept ghid pentru luarea deciziilor clinice la pacienţii cu T2DM cu 
risc scăzut, moderat, ridicat sau foarte ridicat, dar fără BCVA manifestă 
clinic sau AOT severă.

Având în vedere prevalenţa ridicată a diabetului nedetectat la pacienţii 
cu boli cardiovasculare, precum și riscul ridicat și consecinţele terapeutice 

în cazul în care ambele morbidităţi coexistă, aceste orientări recomandă 
depistarea sistematică a diabetului la toţi pacienţii cu boli cardiovasculare. 
În plus, toţi pacienţii cu diabet trebuie să �e evaluaţi pentru riscul și pre-
zenţa bolilor cardiovasculare și a BRC. Pe baza dovezilor obţinute în urma 
unor CVOT-uri de mare amploare, actualele Ghiduri oferă recomandări 
clare cu privire la modul de tratare a pacienţilor cu diabet și manifestări 
clinice de boală cardiorenală. Ca atare, la pacienţii cu diabet și BCVA, 
se recomandă tratamentul cu analogi de GLP-1  și/sau inhibitori SGLT2 
pentru a reduce riscul CV, independent de controlul glicemiei și în plus 
faţă de tratamentul standard, de exemplu, tratamentul antiplachetar, anti-
hipertensiv sau hipolipemiant. Un accent special al acestor Ghiduri este 
pus pe gestionarea IC în diabet, un domeniu care a fost subestimat ani de 
zile. Pe baza datelor din marile CVOT-uri, se recomandă tratarea pacien-
ţilor cu diabet și IC cronică (independent de fracţia de ejecţie ventriculară 
stângă [FEVS]) cu inhibitori SGLT2 pentru a reduce spitalizarea pentru 
IC. În cele din urmă, la pacienţii cu diabet și BRC, se recomandă tratarea 
cu un inhibitor SGLT2 și/sau cu �nerenonă, deoarece acești agenţi reduc 
riscul CV și de insu�cienţă renală pe lângă tratamentul standard (Figura 1).

Gestionarea pacienţilor cu diabet și BCV necesită o abordare inter-
disciplinară, care ar trebui să implice clinicieni din domeniul sănătăţii din 
diferite discipline și domenii de expertiză pentru a sprijini procesul deci-
zional comun și pentru a pune în aplicare o strategie de tratament per-
sonalizată pentru a reduce povara bolii �ecărui pacient. În cele din urmă, 
obiectivul nostru comun în gestionarea bolilor cardiovasculare la pacienţii 
cu diabet este de a îmbunătăţi prognosticul pacienţilor și calitatea vieţii 
legate de sănătate.

tratament personalizată pentru a reduce povara bolii fiecărui pacient. În cele din urmă, 
ț

îmbunătăț ț ș ții legate de sănătate.

Figura centrală
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abordare clinică și recomandări cheie. , boală cardiovasculară aterosclerotică; BRC, 
boală cronică de rinichi; CVD, boală cardiovasculară; GLP

1 asemănătoare glucagonului; IC, insuficiență cardiacă; ță 
cardiacă cu ț ț șor redusă; ță cardiacă cu ț ț
conservată; ță cardiacă cu ț ție redusă; s. c. subcutanat; SGLT2, 

ucoză; T2DM, diabet zaharat de tip 2. a. GLP
cardiovasculare dovedite: liraglutide, semaglutide s.c., dulaglutide, efpeglenatidă. b. 

Boală cardiovasculară Diabet zaharat tip 2 
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Figura 1 Managementul bolilor cardiovasculare la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2: abordare clinică și recomandări cheie. BCVA, boală cardiovasculară 
aterosclerotică; BRC, boală cronică de rinichi; CVD, boală cardiovasculară; GLP-1 RA, agonist al receptorului peptidei-1 asemănătoare glucagonului; 
IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie conservată; 
ICFEr, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; s. c. subcutanat; SGLT2, co-transportator-2 sodiu-glucoză; T2DM, diabet zaharat de tip 2. 
aGLP-1 RA cu bene�cii cardiovasculare dovedite: liraglutide, semaglutide s.c., dulaglutide, efpeglenatidă. bInhibitori ai SGLT2 cu bene�cii cardiovasculare 
dovedite: empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, sotagli�ozin. cEmpagli�ozin, dapagli�ozin, sotagli�ozin în ICFEr; empagli�ozin, dapagli�ozin în ICFEp 
și ICFEur. dCanagli�ozin, empagli�ozin, dapagli�ozin.

2.1. Figura centrală
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În cazul în care un regim pe bază de statine nu este tolerat 
în nicio doză (chiar și după o nouă  încercare), un inhibitor 
PCSK9 adăugat la ezetimibe trebuie luat în considerare.

IIa B

Dacă un regim pe bază de statine nu este tolerat la nicio 
doză (chiar și după re-încercare), ezetimibe trebuie să �e 
luat în considerare.

IIa C

Doza mare de icosapent etil (2 g b.i.d.) poate � luată 
în considerare în asociere cu o statină la pacienţii cu 
hipertrigliceridemie.

IIb B

Terapia antitrombotică la pacienţii cu diabet zaharat-Secţiunea 5.6

Clopidogrelul 75 mg o.d. după o încărcare adecvată (de 
exemplu 600 mg sau cel puţin 5 zile deja în tratament de 
întreţinere) este recomandat în plus faţă de ASA timp de 6 
luni după stentare coronariană la pacienţii cu SCC, indiferent 
de tipul de stent, cu excepţia cazului în care este indicată o 
durată mai scurtă din cauza riscului sau a apariţiei sângerări-
lor care pun viaţa în pericol.

I A

La pacienţii cu diabet zaharat și SCA trataţi cu DAPT care 
sunt supuși unui CABG și nu necesită tratament cu ACO 
pe termen lung, reluarea unui inhibitor al receptorilor 
P2Y12 imediat ce se consideră sigur după operaţie și con-
tinuarea acestuia până la 12 luni este recomandată.

I C

Adăugarea de rivaroxaban în doze foarte mici la AAS în 
doze mici pentru prevenirea pe termen lung a evenimente-
lor vasculare grave trebuie luată în considerare la pacienţii 
cu diabet și SCC sau BAP simptomatică fără risc ridicat de 
sângerare.

IIa B

În cazul pacienţilor cu SCA sau SCC și diabet ce bene�-
ciază de implantare de stent coronarian și au indicaţie de 
anticoagulare, prelungirea individualizată a triplei asocieri 
dintre aspirină în doză redusă, clopidogrel și un ACO până 
la 1 lună ar trebui luată în considerare dacă riscul ischemic 
depășește riscul hemoragic.  

IIa C

În cazul pacienţilor cu SCA sau SCC și diabet ce bene�-
ciază de implantare de stent coronarian și au indicaţie de 
anticoagulare, prelungirea individualizată a triplei asocieri 
dintre aspirină în doză redusă, clopidogrel și un ACO până 
la 3 luni poate � luată în considerare dacă riscul ischemic 
depășește riscul hemoragic.

IIb C

În cazul utilizării clopidogrelului, nu se recomandă asocie-
rea cu tratament de protecţie gastrică cu omeprazol sau 
esomeprazol.

III B

Abordarea multifactorială a pacienţilor cu diabet – Secțiunea 5.7

Este recomandată identi�carea și tratamentul precoce al 
factorilor de risc și al comorbidităţilor. 

I A

Sunt recomandate abordările comportamentale multidis-
ciplinare ce combină cunoștinţele și aptitudinile a multipli 
profesioniști în domeniul sănătăţii.

I C

Pentru inducerea unor modi�cări comportamentale 
este recomandată utilizarea principiilor interviurilor 
motivaţionale.

IIa C

Pentru ameliorarea pro�lului de risc poate � luată în consi-
derare utilizarea telemedicinei.

IIb B

Managementul pacienţilor cu boală coronariană aterosclerotică 
și diabet – Secțiunea 6

Revascularizarea miocardică în SCC este recomandată 
pacienţilor la care simptomele anginoase persistă în ciuda 
medicaţiei antianginoase sau la cei cu obiectivarea unei arii 
ischemice de dimensiuni mari (peste 10% din VS).

I A

În cazul pacienţilor cu STEMI fără șoc cardiogen și boală 
coronariană multivasculară este recomandată revasculari-
zarea completă.

I A

Evaluarea statusului glicemic este recomandată la evaluarea 
iniţială a tuturor pacienţilor cu SCA.

I B

În cazul pacienţilor cu SCA non-ST fără șoc cardiogen și 
boală coronariană multivasculară ar trebui luată în conside-
rare revascularizarea completă.

IIa C

Terapia de reducere a nivelurilor glicemiei ar trebui luată 
în considerare la pacienţii cu SCA și hiperglicemie persis-
tentă, cu evitarea episoadelor de hipoglicemie.

IIa C

Revascularizarea imediată de rutină a leziunilor nerespon-
sabile de infarct miocardic la pacienţi cu IM, boală corona-
riană multivasculară și soc cardiogen nu este recomandată.  

III B

2.2. Ce este nou
Tabelul 3 Noi recomandări

Recomandări Clasăa Nivelb

Evaluarea riscului cardiovascular în diabet - Secţiunea 4

La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA simptomatic sau LOT 
severe, se recomandă estimarea riscul de BCV pe 10 ani 
prin intermediul SCORE2-Diabetes.

I B

Reducerea greutăţii la pacienţii cu diabet zaharat-Secţiunea 5.1.1

Se recomandă ca persoanele care trăiesc cu supraponde-
ralitate sau obezitate să urmărească reducerea greutăţii și 
creșterea exerciţiului �zic pentru a îmbunătăţi controlul 
metabolic și pro�lul general de risc de BCV.

I A

Medicamentele hipoglicemiante cu efecte asupra scăderii în 
greutate (de exemplu, GLP-1 RA) trebuie luate în conside-
rare la pacienţii cu exces de greutate sau obezitate pentru a 
reduce greutatea.

IIa B

Chirurgia bariatrică trebuie luată în considerare pentru 
pacienţii cu risc ridicat și foarte ridicat cu IMC ≥35 kg/m2 
(≥Clasa II) atunci când eforturile repetitive și structurate 
de schimbare a stilului de viaţă combinate cu medicamente 
pentru reducerea greutăţii nu au ca rezultat menţinerea 
pierderii în greutate.

IIa B

Creșterea activităţii �zice și a exerciţiilor �zice la pacienţii cu diabet 
zaharat-Secţiunea 5.1.3

Se recomandă adaptarea intervenţiilor de exerciţii �zice la 
comorbidităţile asociate DZ tip 2, de exemplu fragilitatea, 
neuropatia sau retinopatia.

I B

Se recomandă introducerea unui antrenament structurat 
pentru exerciţii �zice la pacienţii cu DZ tip 2 și cu o boală 
cardiovasculară dovedită, de exemplu, BCI, ICFEp, HFurEF, 
ICFEr sau FiA, pentru a îmbunătăţi controlul metabolic, 
capacitatea de exerciţiu și calitatea vieţii, precum și pentru a 
reduce evenimentele CV.

I B

Utilizarea intervenţiilor bazate pe teoria comportamentală, 
cum ar � stabilirea de obiective, reevaluarea obiectivelor, 
autocontrolul și feedback-ul, ar trebui să �e luate în consi-
derare pentru a promova  activitatea �zică.

IIa B

Se poate lua în considerare utilizarea dispozitive portabile 
de urmărire a activităţii �zice pentru a crește activitatea 
�zică.

IIb B

Renunţarea la fumat la pacienţii cu diabet zaharat-Secţiunea 5.1.4

Terapia de substituţie a nicotinei, vareniclina și bupropionul, 
precum și consilierea individuală sau telefonică, ar trebui 
luate în considerare pentru a îmbunătăţi rata de succes a 
renunţării la fumat.

IIa B

Obiective glicemice - secţiunea 5.2

Un control strict al glicemiei ar trebui luat în considerare 
pentru reducerea BCI pe termen lung, de preferinţă 
folosind agenţi cu bene�cii CV dovedite.

IIa B

Reducerea riscului de boală cardiovasculară aterosclerotică prin medica-
mente hipoglicemiante în diabet-Secţiunea 5.3

Se recomandă să se acorde prioritate utilizării agenţilor 
hipoglicemianţi cu bene�cii CV dovedite, urmaţi de agenţii 
cu siguranţă CV dovedită, în detrimentul agenţilor fără 
bene�cii CV dovedite sau fără bene�cii de siguranţă

I C

Dacă este necesar un control suplimentar al glucozei, met-
formin trebuie luat în considerare la pacienţii cu DZ tip 2 
și BCVA.

IIa C

Dacă este necesar un control suplimentar al glucozei, piogli-
tazone poate � luată în considerare la pacienţii cu DZ tip 2 
și BCVA fără IC.

IIb C

Tensiunea arterială și diabetul - secţiunea 5.4

Măsurătorile regulate ale TA sunt recomandate la toţi 
pacienţii cu diabet pentru a detecta și trata hipertensiunea 
pentru a reduce riscul CV.

I A

Lipidele și diabetul-Secţiunea 5.5

Un inhibitor PCSK9 este recomandat la pacienţii cu risc 
CV foarte ridicat, cu niveluri persistent ridicate de LDL-C 
peste ţintă în ciuda tratamentului cu o doză maximă tole-
rată de statine, în asociere cu ezetimibe, sau la pacienţii cu 
intoleranţă la statine.

I A
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Insu�cienţa cardiacă și diabetul – Secțiunea 7

Evaluarea insu�cienţei cardiace la pacientul diabetic

Măsurarea BNP/NTproBNP este recomandată în cazul 
suspiciunii prezenţei insu�cienţei cardiace.

I B

Investigarea sistematică a prezenţei semnelor și/sau simp-
tomelor de IC este recomandată la �ecare evaluare clinică 
a pacientului diabetic. 

I C

Teste diagnostice aplicabile tuturor pacienţilor cu suspiciune de 
insu�cienţă cardiacă

Este recomandată efectuarea ECG cu 12 derivaţii. I C

Este recomandată efectuarea ecocardiogra�ei 
transtoracice.

I C

Este recomandată efectuarea radiogra�ei 
cardio-pulmonare.

I C

Sunt recomandate analize de sânge de rutină pentru iden-
ti�carea comorbordităţilor, incluzând hemoleucograma, 
ureea, creatinina, electroliţii, funcţia tiroidiană, pro�lul 
lipidic și statusul sideremic (feritină și CST).

I C

Clase de medicamente recomandate pacienţilor cu ICFEr (clasa 
NYHA II-IV) și diabet

Inhibitorii de SGLT2 (dapagli�ozin, empagli�ozin, sau sota-
gli�ozin) sunt recomandaţi tuturor pacienţilor cu ICFEr și 
DZ de tip 2 pentru reducerea ratelor de spitalizare pentru 
IC și a mortalităţii de cauză CV.

I A

Pentru reducerea ratelor de reinternare și mortalitate 
este recomandată utilizarea unei strategii intensive de 
iniţiere precoce a medicaţiei cu viză prognostică dovedită 
(inhibitori de SGLT2, ARNI / IECA, betablocante, și ARM), 
cu up-titrare rapidă a dozelor până la ţintele de�nite în 
trialuri, din timpul internării, urmată de vizite frecvente de 
evaluare în primele 6 săptămâni după o spitalizare pentru 
IC.

I B

Alte clase de medicamente recomandate la pacienţi selecţionaţi 
cu ICFEr  

(clasa NYHA II-IV)

Hidralazina și isosorbid dinitratul ar trebui luate în con-
siderare la pacienţi de culoare cu diabet și FEVS ≤35%, 
sau cu FEVS ≤45% asociind dilatare de VS, în clasă III-IV 
în ciuda tratamentului cu IECA (sau ARNI), betablocant, 
ARM, pentru reducerea riscului de spitalizare pentru IC 
și deces.

IIa B

Digoxinul poate � luat în considerare la pacienţii cu ICFEr 
în ritm sinusal simptomatici în ciuda tratamentului cu 
sacubitril/valsartan sasu IECA, betablocant, și ARM, pentru 
reducerea riscului de spitalizare.

IIb B

Clase de medicamente recomandate pacienţilor cu IC cu FEVS 
>40% și diabet

Empagli�ozin sau dapagli�ozin sunt recomandate pacienţi-
lor cu DZ de tip 2 și FEVS >40% (ICFEur și ICFEp) pentru 
reducerea riscului de spitalizare pentru IC sau mortalităţii 
CV. 

I A

Consideraţii particulare pentru clase de medicamente cu rol de 
control glicemic la pacienţi cu diabet de tip 2 cu sau fără IC

Este recomandată înlocuirea medicaţiei pentru control 
glicemic fără dovezi de bene�ciu CV sau siguranţă dovedită 
cu clase de medicamente cu bene�ciu CV dovedit.

I C

Fibrilaţia atrială și diabetul – Secţiunea 8.1

Este recomandat screening-ul oportunist pentru FiA prin 
palparea pulsului sau ECG în cazul pacienţilor cu diabet și 
vârstă <65 de ani (în special când sunt asociaţi și alţi factori 
de risc) deoarece pacienţii cu diabet prezintă o rată mai 
mare de FiA la vârste precoce. 

I C

Screening-ul sistematic pentru detecţia FiA pe baza ECG 
ar trebui luat în considerare la pacienţii ≥75 de ani, sau în 
cazul pacienţilor la risc crescut de AVC.

IIa B

Boala renală cronică și diabetul – Secţiunea 9

Este recomandată scăderea intensivă a LDL-C utilizând 
statine sau o combinaţie statină/ezetimibe.

I A

Este recomandată utilizarea unui inhibitor de SGLT2 (cana-
gli�ozin, empagli�ozin, sau dapagli�ozin) în cazul pacienţilor 
cu DZ tip 2 și BRC cu eGFR ≥20 mL/min/1.73 m2 pentru 
reducerea riscului de BCV și insu�cienţă renală.

I A

Asocierea �nerenonei la IECA sau BRA este recomandată 
la pacienţi cu DZ tip 2 și eGFR >60 mL/min/1.73 m2 și 
RACU ≥30 mg/mmol (≥300 mg/g), sau eGFR 25-60 mL/
min/1.73 m2 și RACU ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) pentru 
reducerea ratei de evenimente CV și insu�cienţă renală.

I A

Aspirina în doză redusă (75-100 mg o.d.) este recoman-
dată pacienţilor cu BRC și BCVA.

I A

Tratamentul medicamentos intensiv sau o abordare iniţială 
invazivă este recomandată în cazul pacienţilor cu BRC, 
diabet, și boală coronariană aterosclerotică moderată sau 
severă, având în vedere rezultatele similare ale celor 2 
strategii.

I B

Consultarea unui specialist în boli renale poate � luată în 
considerare pentru managementul nivelurilor crescute ale 
fosfatemiei, BRC-DMO, sau anemiei de cauză renală.

IIb C

Nu este recomandată utilizarea combinaţiei de BRA cu 
IECA.

III B

Boala aortică și arterială periferică și diabetul – Secţiunea 10

În cazul pacienţilor cu diabet și anevrism de aortă, se reco-
mandă implementarea acelorași algoritme diagnostice și 
terapeutice (medical, chirurgical, sau endovascular) utilizate 
la pacienţii non-diabetici.

I C

Diabetul de tip 1 și bolile cardiovasculare – Secţiunea 11

În cazul pacienţilor cu DZ tip 1 se recomandă ca ajustarea 
medicaţiei de control glicemic să urmărească principiile 
de gestiune proprie a pacientului sub ghidajul unei echipe 
multidisciplinare de îngrijire a pacientului diabetic.

I C

Este recomandată evitarea episoadelor de hipoglicemie, în 
special în cazul pacienţilor cu BCV constituită.

I C

Utilizarea statinelor pentru reducerea LDL-C ar trebui 
luată în considerare în cazul pacienţilor >40 de ani cu DZ 
tip 1 fără istoric de BCV pentru reducerea riscului CV

IIa B

Utilizarea statinelor ar trebui luată în considerare în cazul 
pacienţilor cu DZ tip 1 <40 de ani care prezintă alţi factori 
de risc pentru BCV sau afectare microvasculară de organ 
ţintă sau risc CV estimat la 10 ani ≥10% pentru reducerea 
riscului BCV.

IIa B

Utilizarea modelului Scoţian / Suedez de predicţie a riscu-
lui poate � luat în considerare pentru estimarea riscului de 
BCV la 10 ani în cazul pacienţilor cu DZ tip 1.

IIb B

IECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; SCA, sindrom coronarian acut; FiA, 
�brilaţie atrială; BRA, blocant de receptor de angiotensină; ARNI, inhibitor de receptor de 
angiotensină/neprilizină; ASA, acid acetilsalicilic; BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; 
b.i.d., de două ori pe zi; IMC, indice de masă corporală; BNP, peptid natriuretic de tip B; TA, 
tensiunea arterială; CABG, bypass aorto-coronarian; BCA, boală coronariană aterosclerotică; 
SCC, sindrom coronarian cronic;  BRC-DMO, de�cite minerale osoase asociate bolii renale 
cronice; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; DAPT, dublă antiagregare plachetară; 
ECG, electrocardiogramă; eGFR, rată estimată a �ltrării glomerulare; GLP-1 RA, agonist de 
receptor al peptidului glucagon-like 1; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEur, insu�cienţă cardiacă 
cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie prezervată; 
ICFEr, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; LDL-C, lipoproteină cu densitate mică 
a colesterolului; VS, ventricul stâng; FEVS, fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; IM, infarct 
miocardic; ARM – antagonist de receptor de mineralocorticoizi; SCA non-ST, sindrom coro-
narian acut fără supradenivelare de segment ST; NT-proBNP, peptid natriuretic de tip brain 
N-terminal; NYHA, New York Heart Association; ACO, anticoagulare orală; o.d., o dată pe 
zi; BAP, boală arterială periferică; PCSK9, proprotein convertazei subtilisin/kexin de tip 9; DZ 
tip 1, diabet zaharat de tip 1; DZ tip 2, diabet zaharat de tip 2; AOT – afectare de organ ţintă; 
CST, coe�cientul de saturare al transferinei; SCORE2-Diabetes, scor de estimare a riscului CV 
la 10 ani speci�c pentru pacientul diabetic; SGLT2, co-transportor 2 sodiu-glucoză; STEMI, 
infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; RACU, raport albumină-creatinină urinar.

a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidentă
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Tabelul 4 Recomandări revizuite

2019 Clasăa Nivelb 2023 Clasăa Nivelb

Modi�cări ale dietei și nutriţiei în cazul pacienţilor cu diabet – Secțiunea 5.1.2

O dietă mediteraneeană, bogată în grăsimi polinesatu-
rate și mononesaturate, ar trebui luată în considerare 
pentru reducerea evenimentelor CV.

IIa B
Este recomandată adoptarea unei diete mediteraneene sau 
bazată pe plate cu un conţinut ridicat de grăsimi nesaturate 
pentru reducerea riscului CV

I A

Reducerea riscului de boala cardiovasculară aterosclerotică utilizând medicaţia cu rol de control glicemic în diabet – Secțiunea 5.3

Empagli�ozin, canagli�ozin, sau dapagli�ozin sunt reco-
mandate la pacienţii cu DZ tip 2 și BCV, sau la risc CV 
înalt/foarte înalt pentru a reduce riscul de evenimente 
CV.

I A

Inhibitorii de SGLT2 cu bene�ciu CV dovedit sunt recomandaţi 
la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA pentru reducerea evenimen-
telor CV, independent de nivelul de bază sau ţintă al HbA1c 
și independent de medicaţia concomitentă cu rol de control 
glicemic.

I A

În cazul pacienţilor cu DZ tip 2 fără BCVA sau LOT severă, dar 
cu risc CV la 10 ani calculat ≥10%, tratamentul cu un inhibitor 
de SGLT2 sau GLP-1 RA ar putea � luat în considerare pentru 
reducerea riscului CV.

IIb C

Liraglutida, semaglutida, sau dulaglutida sunt recoman-
date la pacienţii cu DZ tip 2și BCV, sau la risc CV înalt/
foarte înalt a reducere riscul de evenimente CV.

I A

GLP-1 RA cu bene�ciu CV dovedit sunt recomandaţi la pacienţi 
cu DZ tip 2 și BCVAS pentru reducerea evenimentelor CV, 
independent de nivelul de bază sau ţintă al HbA1c și indepen-
dent de medicaţia concomitentă cu rol de control glicemic.

I A

În cazul pacienţilor cu DZ tip 2 fără BCVA sau LOT severă, dar 
cu risc CV la 10 ani calculat ≥10%, tratamentul cu un inhibitor 
de SGLT2 sau GLP1-RA poate � luat în considerare pentru 
reducerea riscului CV.

IIb C

Medicaţia antitrombotică la pacientul cu diabet – Secțiunea 5.6

În cazul utilizării aspirinei în doză redusă, un inhibitor 
de pompă de protoni ar trebui asociat pentru prevenţia 
hemoragiei gastrointestinale.

IIa A

În cazul utilizării combinaţiei de medicamente antitrombotice, 
este recomandată utilizarea inhibitorilor de pompă de protoni 
pentru prevenţia hemoragiei gastrointestinale.

I A

În cazul utilizării unui singur antiagregant plachetar sau anticoa-
gulant în monoterapie, ar trebui luată în considerare utilizarea 
individualizată a unui inhibitor de pompă de protoni, în funcţie 
de riscul hemoragic estimat.

IIa A

Abordarea multifactorială a managementului factorilor de risc la pacientul cu diabet – Secţiunea 5.7

O abordare multifactorială a managementului pacientului 
diabetic, utilizând ţinte terapeutice, ar trebui luată în 
considerare la pacienţii cu diabet și BCV.

IIa B
O abordare multifactorială a managementului DZ tip 2 utilizând 
ţinte terapeutice este recomandată.

I B

Insu�cienţa cardiacă și diabetul – Secțiunea 7

GLP-1 RA (lixisenatida, liraglutida, semaglutida, exe-
natida, dulaglutida) au un efect neutru pe spitalizările 
pentru IC, și pot � luate în considerare pentru manage-
mentul diabetului la pacienţii cu IC.

IIb A

GLP-1 RA (lixisenatida, liraglutida, semaglutida, exenatida ER, 
dulaglutida, efpeglenatida) au efect neutru pe riscul de spitali-
zare pentru IC, și ar trebui luate în considerare pentru control 
glicemic la pacienţii cu DZ tip 2 la risc de sau cu diagnosticul 
de IC.

IIa A

Insulina poate � luată în considerare la pacienţii cu ICFEr 
sistolică avansată.

IIb C

Preparatele de insulină bazală (glargin sau degludec) au un efect 
neutru pe riscul de spitalizare pentru IC, și ar trebui luate în 
considerare pentru controlul glicemic la pacienţii cu DZ tip 2 la 
risc de sau cu diagnostic de IC. 

IIa B

Fibrilaţia atrială și diabetul – Secțiunea 8.1

Screening-ul pentru FiA prin palparea pulsului ar trebui 
luat în considerare la pacienţii >65 de ani cu diabet, 
urmat de con�rmare ECG, în cazul oricărei suspiciuni 
de FiA, deoarece FiA în cazul pacienţilor diabetici crește 
morbi-mortalitatea.

IIa C
Screening-ul pentru FiA prin palparea pulsului sau ECG este 
recomandat la pacienţii ≥65 de ani.

I B

Boala renală cronică și diabetul – Secţiunea 9

Tratamentul cu GLP-1 RA (liraglutida și semaglutida) 
este asociat cu un risc mai mic legat de obiectivele 
renale și ar trebui luat în considerare pentru tratamentul 
diabetului daca eGFR >30 mL/min/1.73 m2.

IIa B

Tratamentul cu un GLP-1 RA este recomandat la un eGFR >15 
>30 mL/min/1.73 m2 pentru atingerea unui control glicemic 
adecvat, datorită riscului redus de hipoglicemie și efectelor 
bene�ce pe greutate, risc CV, și albuminurie.

I A

FiA, �brilaţie atrială; BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; ECG, electrocardiogramă; eGFR, rată estimată de 
�ltrare glomerulară; ER, eliberare prelungită; GLP-1 RA, agonist de receptor al peptidului-1 glucagon-like; HbA1c, hemoglobină glicozilată; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEr, 
insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; SGLT2, co-transportor-2 sodiu-glucoză; DZ tip 2, diabet zaharat de tip 2; AOT, afectare de organ ţintă.
a Clasă de recomandare.
b Nivel de evidenţă



12Ghidurile ESC

Tabelul 5 Concepte revizuite în ghidul 2023

Concentrarea ghidului pe prevenţia și managementul 
bolilor cardiovasculare la pacientul diabetic

Noţiunea de pre-diabet nu mai este abordată de ghidul actual.

Evaluarea riscului cardiovascular la pacientul diabetic

Pentru pacienţii fără BCVA sau LOT severă, a fost introdus un nou 
scor de risc, speci�c pentru DZ tip 2 (SCORE2-Diabetes).

Categoriile de risc CV la pacienţii cu DZ tip 2 sunt de�nite actual pe 
baza prezenţei BCVA sau a LOT severe sau a riscului CV la 10 ani 
calculat pe baza scorului SCORE2-Diabetes.

Reducerea riscului de boală cardiovasculară aterosclero-
tică pe baza medicaţiei dedicate controlului glicemic

Pe baza a multiple metanalize ce au inclus date pentru TOCV cu 
inhibitori de SGLT2 și GLP-1 RA, ghidul actual oferă recomandări 
distincte pentru pacienţii cu sau fără BCVAS / AOT severă. 

O atenţie specială a fost acordată aspectelor legate de bene�ciile CV 
dovedite și/sau siguranţei medicaţiei de control glicemic.

Insu�cienţa cardiacă și diabetul

Sunt enunţate recomandări detaliate legate de screening-ul și dia-
gnosticul IC la pacientul diabetic. 

Pe baza datelor din trialuri ce au inclus pacienţi cu IC (ICFEr, ICFEur, 
ICFEp) cu sau fără diabet, ghidul actual oferă recomandări pentru 
tratamentul pacienţilor cu IC și diabet de pe tot spectrul fracţiei de 
ejecţie ventriculului stâng.

Sunt enunţate recomandări detaliate legate de utilizarea medicaţiei 
de control glicemic la pacienţii cu IC și diabet.

Aritmiile și diabetul

Având în vedere faptul că pacienţii cu diabet prezintă o rată mai 
crescută a FiA de la o vârstă mai precoce, a fost introdus conceptul 
de screening oportun pentru FiA prin palparea pulsului sau ECG la 
pacienţi cu diabet <65 ani (în special la cei ce asociază și alţi factori 
de risc).

Boala renală cronică și diabetul

A fost introdusă o secţiune dedicată managementului riscului CV la 
pacienţii cu BRC și diabet, ce abordează aspecte legate de screening 
(inclusiv screening regulat prin eGFR și RACU) și tratament.

FiA, �brilaţie atrială; BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; BRC, boală renală cronică; 
CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; TOCV, trial cu obiective cardiovasculare; ECG, 
electrocardiogramă; eGFR, rată estimată a �ltrării glomerulare; GLP-1 RA, agonist de receptor 
al peptidului-1 glucagon-like; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie 
de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie prezervată; ICFEr, 
insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; SCORE2-Diabetes, scor de risc CV la 10 ani 
speci�c pentru pacienţii cu diabet zaharat de tip 2; SGLT2, co-transportor-2 sodiu-glucoza; DZ 
tip 2, diabet zaharat de tip 2; RACU, raport albumină-creatinină urinar.

3. Diagnosticul diabetului
Diabetul zaharat, o patologie metabolică frecventă, afecta 537 de milioane 
de indivizi la nivel global în 2021 (prevalenţă de 10.5%), �ind așteptată o 
creștere la 783 de milioane de cazuri până în 2024 (12.2% prevalenţă)2.

Suspiciunea de diabet se ridică în prezenţa unor simptome speci�ce, 
ce includ poliuria, polidipsia, fatigabilitatea, vederea înceţoșată, scăderea 
ponderală, vindecarea di�cilă a rănilor, și infecţiile recurente. Pe de altă 
parte, prezenţa bolii poate � asimptomatică, cu o rată de sub diagnosti-
care de 40% la nivelul populaţiei adulte globale (rate între 24% și 75% în 
funcţie de regiune).3 Anomaliile metabolismului glicemic au fost împărţite 
în două categorii: diabet și pre-diabet, pe baza unor de�niţii biochimice 
(discutate mai jos).  

3.1 Criterii de laborator pentru diagnosticul de diabet 
și pre-diabet
Multiple teste biochimice sunt utilizate pentru diagnosticul diabetului, 
incluzând glicemia a jeun, glicemia la 2 ore (în timpul testului de toleranţă 
la glucoză orală), glicemia aleatorie, și hemoglobina glicozilată (HbA1c).4-7

3.1.1 Glicemia a jeun
Valori ale glicemiei a jeun ≥7.0 mmol/L (≥126 mg/dl) sunt diagnostice 
pentru diabet, deși în mod uzual sunt recomandate două determinări 
pentru un diagnostic pozitiv în absenţa simptomelor legate de hiperglice-
mie. În cazul pacienţilor cu simptome tipice, o singură determinare este 
su�cientă, �ind important de menţionat faptul că noţiunea de a jeun este 
de�nită ca absenţa unui aport caloric cu cel puţin 8 ore anterior recoltării 
probei.

În timp ce ghidurile internaţionale sunt în acord în privinţa unei valori 
limită pentru diagnosticul diabetului, există un dezacord în privinţa dia-
gnosticului pre-diabetului. Organizaţia Mondială a Sănătăţii (OMS) de�-
nește pre-diabetul pe baza unor valori a glicemiei a jeun între 6.1-6.9 
mmol/L (110-125 mg/dL), considerând valorile <6.1 mmol/L (<110 mg/
dL) ca �ind normale.5 Pe de altă parte, criteriile ADA sunt mai stricte, 
valori ale glicemie a jeun între 5.6-6.9 mmol/L (100-125 mg/dL) �ind dia-
gnostice pentru pre-diabet, numai valorile <5.6 mmol/L (<100 mg/dL) 
�ind clasi�cate ca normale.7,8

3.1.2 Testul de toleranţă la glucoză orală la 2 ore și glicemia 
aleatorie
După administrarea unei doze de încărcare echivalentă cu 75 g glucoză, 
o glicemie la 2 ore ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL) este diagnostică pentru 
diabet. Glicemia la 2 ore între 7.8-11.0 mmol/L (140-199 mg/dl) indică o 
toleranţă alterată la glucoză, pacientul �ind diagnosticat cu pre-diabet. Pe 
de altă parte, testul de toleranţă la glucoză orală (TTGO) nu este efec-
tuat de rutină, �ind consumator de timp și incomod, �ind rezervat cazu-
rilor neclare. De notat, TTGO ar trebui efectuat în condiţii de repaus, 
deoarece activitatea �zică în timpul testului poate invalida rezultatele.

De asemenea, o glicemie recoltată aleatoriu ≥11.0 mmol/L (≥200 
mg/dL) este diagnostică pentru diabet în prezenţa simptomelor. În 
absenţa simptomelor, două determinări aleatorii ale glicemiei cu valori 
≥11.0 mmol/L (≥200 mg/dL) sunt necesare pentru diagnostic. O valoare 
a TTGO la 1 oră ≥8.6 mmol/L (≥155 mg/dL) a fost sugerată ca �ind un 
marker diagnostic superior pentru diagnosticul de diabet comparativ cu 
glicemia la 2 ore ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL), �ind asociată cu rate cres-
cute de complicaţii vasculare și mortalitate.9 Totuși, aceasta valoare limită 
necesită validare suplimentară înaintea adoptării pe scară largă.

3.1.3 Hemoglobina glicozilată
În urma studiilor epidemiologice de înaltă calitate, a fost sugerat faptul că 
HbA1c poate � utilizată pentru diagnosticul diabetului, această recoman-
dare �ind ulterior susţinută de ghidurile internaţionale.10 Trebuie men-
ţionat că studiile epidemiologice au inclus populaţie adultă, deși actual 
HbA1c este utilizată ca test diagnostic și în cazul pacienţilor tineri.11 
Avantajele HbA1c includ ușurinţa determinării, variabilitatea redusă 
intra-individuală, și facilitatea determinării în orice moment, fără necesar 
de post alimentar sau de respectare a protocolului relativ di�cil al TTGO.

Pe de altă parte, valoarea HbA1c este imprecisă în anumite grupuri 
speci�ce, unde relaţia dintre HbA1c și glicemie este alterată (Supliment 
de date online, Tabel S1).12,13 Mai mult decât atât, în cazul diabetului 
zaharat cu durată mai scurtă (ex. DZ tip 1 instalat precoce) sau în injuria 
pancreatică acută, HbA1c poate conduce la rezultate fals-negative. O altă 
limitare practică este legată de indisponibilitatea testului în anumite regi-
uni de pe Glob din motive �nanciare.

Ghidurile sunt în acord în privinţa valorii HbA1c ≥48 mmol/mol 
(≥6.5%) ca �ind diagnostică pentru diabet, în timp ce diagnosticul de 
pre-diabet utilizează două valori limită diferite. Criteriile OMS de�nesc 
pre-diabetul ca HbA1c între 42-47 mmol/mol (6.0-6.4%), în timp ce ADA 
recomandă un interval mai larg, de 39-47 mmol/mol (5.7-6.4%). Notabil, 
combinaţia de HbA1c și glicemie a jeun cu valori peste limita pentru dia-
bet pentru ambele determinări este diagnostică, ne�ind necesare teste 
suplimentare, chiar dacă pacientul este asimptomatic. Pe de altă parte, 
dacă valorile sunt discordante, determinarea cu valoare diagnostică pen-
tru diabet ar trebui repetată sau, preferabil, un TTGO ar trebui efectuat, 
metodă ce rămâne standardul de aur pentru diagnosticul diabetului în 
cazurile neclare. Criteriile utilizate pentru diagnosticarea diabetului și 
pre-diabetului sunt enumerate în Tabelul 6. Ar trebui menţionat faptul 
că datele analizate, din 73 de studii ce au inclus 294.998 subiecţi fără 
diabet cunoscut, sugerează că HbA1c este un predictor cu o valoare cel 
puţin similară sau superioară glicemiei a jeun, aleatorii, sau TTGO pentru 
predicţia riscului CV.14Un algoritm de diagnostic al diabetului este repre-
zentat în Figura 2.
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Tabelul 6 Criterii biochimice de diagnostic pentru diabet 
și pre-diabet conform Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii și 
Asociaţiei Americane pentru Diabet

Marker glicemic

Criteriile OMS (2011, 
2019)5,6

Criteriile ADA (2021)7

Diabet zaharat

Glicemie a jeun ≥7.0 mmol/L (≥126 mg/dL)

Glicemie la 2h 
(TTGO)

≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL)

HbA1c ≥6.5% (≥48 mmol/mol)

GA ≥11.1 mmol/l (≥200 mg/dL)

Pre-diabet

Glicemie a jeun
6.1-6.9 mmol/L (110-125 

mg/dL)
5.6-6.9 mmol/L (100-125 

mg/dL)

Glicemie la 2h 
(TTGO)

7.8-11.0 (140-199 mg/dL)

HbA1c 6.0-6.4% (42-47 mmol/mol)
5.78-6.4% (39-47 mmol/

mol)

ADA, Asociaţia Americană pentru Diabet; HbA1c, hemoglobină glicozilată; GA, glicemie alea-
torie; TTGO, test de toleranţă la glucoză orală; OMS, Organizaţia Mondială a Sănătăţii.

3.2 Clasi�care diabetului
După diagnosticarea anomaliei metabolismului glucidic, următorul pas 
este stabilirea tipul de diabet în vederea iniţierii terapiei corespunzătoare 
(Supliment de date online, Table S2).

3.2.1 Diabetul de tip 1
Diabetul de tip 1 reprezintă 5-10% din cazurile de diabet și apare secun-
dar distrugerii celulelor pancreatice de tip β în urma unui proces autoi-
mun, având drept consecinţă de�citul de insulină. Au fost publicate recent 
ghiduri de diagnosticul pentru DZ tip 1.13

Pe scurt, pacienţii <35 de ani ce se prezintă cu diabet ar trebui să �e 
suspectaţi de DZ tip 1, deși această patologie poate apărea la orice vâr-

stă. Un istoric recent de simptome tipice însoţite de scădere ponderală 
și valori glicemice crescute la un pacient tânăr este înalt sugestiv pentru 
DZ tip 1. Dozarea de anticorpi poate ajuta la con�rmarea diagnosticului, 
deși aceasta poate � negativă la 5-10% din pacienţii cu DZ tip 1, în timp ce 
dozarea peptidului C poate contribui la evaluarea producţiei de insulină 
endogenă în cazurile ambigue (Supliment de date online, Tabel S2).

Funcţia celulelor β pancreatice se poate recupera parţial după dia-
gnosticarea DZ tip 1, cu funcţie recuperată ce se poate menţine pe 
durata a mai mulţi ani, perioadă denumită deseori ca ”lună de miere”. 
Totuși, dacă această perioadă persistă peste 5 ani, ar trebui luat în consi-
derare ca diagnostic un tip alternativ de diabet.15 Important, combinaţia 
dintre DZ tip 1 și rezistenţa la insulină, ce poate � supranumit ca diabet 
dublu (DD), crește riscul de complicaţii vasculare, deși de�niţia exactă a 
DD nu a fost încă stabilită.16

3.2.2 Diabetul de tip 2
Diabetul de tip 2 reprezintă cea mai frecventă cauză de diabet (90% 
din totalul cazurilor de diabet) și este cel mai frecvent determinată de 
rezistenţa la insulină asociată unui de�cit ”relativ” de insulină, ce rezultă în 
niveluri crescute ale glicemiei. Pacienţii cu DZ tip 2 pot � asimptomatici 
sau pot � diagnosticaţi după dezvoltarea complicaţiilor CV (Supliment de 
date online, Tabel S2). Așadar, este obligatoriu screening-ul pentru diabet 
al tuturor pacienţilor cu BCV.

3.2.3. Diabetul monogenic
Există numeroase mutaţii ce determină hiperglicemie. Descrierea in 
extenso a acestora este disponibilă în alte publicaţii.17 Pe scurt, diabetul 
monogenic ar trebui suspectat în prezenţa unei agregări familiale puter-
nice a alterărilor metabolismului glucidic într-un mod autozomal domi-
nant (ex. generaţii consecutive cu diagnostic de diabet la vârstă tânără).17

Pacienţii diagnosticaţi cu diabet înaintea vârstei de 6 luni și cei în afara 
pro�lurilor clasice pentru DZ tip 1 și 2 ar trebui suspectaţi de DZ tip 1.

3.2.4. Diabetul secundar și hiperglicemia de stres
Diabetul poate apărea ca secundar la numeroase patologii și terapii 
(Supliment de date online, Tabel S2). Hiperglicemia de stres este frecventă 
în cazul pacienţilor spitalizaţi, și poate apărea la cei cu sindroame corona-
riene acute (SCA) sau IC.18 Hiperglicemia de stres în absenţa diabetului 

Diagnostic de diabet infirmat (metabolism glucidic normal)

Pre-diabet (IGT) cDiabet zaharat b

Valori ce indică diabet sau pre-diabet

Glicemie a jeun ≥7.0 mmol/L ( ≥126 mg/dL), sau
 HbA1c ≥48 mmol/mol ( ≥6.5%), sau 

OGTT (2 h) glicemiea ≥11.1 mmol/L (≥200 mg/dL)

Glicemie a jeun 5.6–6.9 mmol/L (100–125 mg/dL), sau
 HbA1c 39–47 mmol/mol (5.7–6.4%), sau 

TTGO (2 h) glicemie 7.8–11.0 mmol/L (140–199 mg/dL)

Glicemie a jeun ≥5.6 mmol/L (≥100 mg/dL), sau

HbA1c ≥39 mmol/mol (≥5.7%), sau

TTGO (2h) glicemie ≥7.8 mmol/L (≥140 mg/dL)

N

Diagnostic de diabet sau pre-diabet

D

Figura 2 Diagnosticul diabetului și pre-diabetului. HbA1c hemoglobină glicozilată; TAG, toleranţă alterată la glucoză; TTGO, test de toleranţă la glu-
coză orală. a Este necesară excluderea hiperglicemiei induse de stres (se manifestă deseori ca hiperglicemie cu valoare HbA1c normală). b În prezenţa 
simptomelor, un singur test este su�cient pentru diagnostic; în absenţa simptomelor, două determinări anormale sunt necesare pentru diagnostic. c 

Criteriile Asociaţiei Americane pentru Diabet sunt utilizate în acest algoritm pentru diagnosticul pre-diabetului.
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este asociată cu evenimente adverse crescute pe parcursul spitalizării, și 
ar trebui suspectată la pacienţii cu glicemie crescută pe parcursul internă-
rii și cu HbA1c normală.19 În astfel de cazuri este recomandată efectuarea 
unui TTGO la câteva săptămâni după externare pentru excluderea diabe-
tului sau toleranţei alterate la glucoză. Unele studii sugerează efectuarea 
TTGO înaintea externării, dar nu există momentan date solide care să 
susţină această abordare.20,21

3.2.5 Diabetul gestaţional
Diabetul zaharat gestaţional (DZG) este de�nit ca diabet diagnosticat în 
trimestrul doi sau trei de sarcină, în absenţa simptomelor evidente ante-
rioare sarcinii.7 În timp ce nu există un consens la nivel internaţional legat 
de strategia optimă de testare, un test unic TTGO cu 75g glucoză, reco-
mandat inclusiv de OMS, este preferat în majoritatea ţărilor.22 La pacien-
tul cu DZG, repetarea testării este necesară postpartum pentru exclude-
rea persistenţei alterării metabolismului glucidic. Pacientele cu DZG vor 
necesita screening anual pentru diabet având în vedere riscul crescut de 
dezvoltare a diabetului.23-25 De asemenea, datele existente sugerează că 
pacientele cu istoric de DZG prezintă risc CV crescut, inclusiv în cazurile 
cu valori glicemice normale postpartum. Având în vedere că DZG este 
un precursor important pentru dezvoltarea unor complicaţii cardiome-
tabolice ulterioare, pacientele cu istoric de DZG ar trebui să bene�cieze 
de screening nu numai pentru diabet, dar și în privinţa sănătăţii CV.26-29

 3.2.6 Clasi�carea suplimentară pe subgrupuri a diabe-
tului de tip 2
Pentru informaţii legate de clasi�carea suplimentară pe subgrupuri a DZ 
tip 2, vezi Suplimentul de date online, Secțiunea 1.1.1.

3.3 Screening-ul pentru diabet
Criteriile pentru screening-ul pentru diabet variază foarte mult de la regi-
une la regiune, iar un program global de screening comprehensiv nu a fost 
elaborat până la acest moment. Totuși, acordul general susţine că în cazul 
grupurilor cu risc înalt (supraponderali sau obezi, cu markeri de rezistenţă 
la insulină precum acanthosis nigricans sau �cat gras) ar trebui să bene�-
cieze de screening regulat, în special după vârsta de 45 de ani. ADA a ela-
borat un sistem de scor relativ simplu, pe 7 puncte, bazat pe vârstă, sex, 
greutate, activitate �zică (AF), istoric de DZG, prezenţa hipertensiunii, și 
prezenţa antecedentelor heredo-colaterale de diabet; este recomandat 
ca pacienţii cu un scor ≥5 să bene�cieze de screening pentru diabet.7

Prevalenţa diabetului este crescută în cazul pacienţilor cu BCV, între 
23-37% dintre pacienţii cu SCA și 10-47% din cei cu IC �ind diagnosti-
caţi cu diabet. De asemenea, acești pacienţi asociază prognostic mai grav 
comparativ cu cei cu metabolism glucidic normal.30-33 Astfel, pacienţii cu 
BCVAS și/sau IC și/sau FiA, în special cei internaţi în spital pentru un 
eveniment acut, ar trebui testaţi pentru prezenţa diabetului; cei suspec-
taţi cu hiperglicemie de stres (niveluri crescute ale glicemie pe parcursul 
spitalizării cu HbA1c normală) ar trebui să bene�cieze de testări ale pro-
�lului glicemic după externare, preferabil TTGO, pentru excluderea unei 
alterări persistente a metabolismului glucidic.

Deși efectuarea TTGO a fost susţinută în trecut pentru pacienţii cu 
BCV, detalii logistice și reproductibilitatea redusă limitează utilizarea sa pe 
scară largă.34,35 Important, datele indică faptul că HbA1c, sau glicemia a 
jeun, reprezintă predictori mai puternici ale complicaţiilor vasculare com-
parativ cu TTGO la 2h, �ind recomandată implementarea acestor măsuri 
simple pentru screening-ul general, în special datorită reproductibilităţii 
lor ridicate.35-38

Tabel 1 de recomandări – Recomandări pentru diagnosticul 
diabetului

Recomandări Clasăa Nivelb

Screening-ul pentru diabet este recomandat tuturor 
pacienţilor cu BCV,c utilizând glicemia a jeun și/sau 
HbA1c.5-7, 36,37,39

I A

Este recomandat ca diagnosticul de diabet să se ba-
zeze pe HbA1c și/sau glicemia a jeun, sau pe TTGO 
în cazurile ambigue.d 5-8,10,11

I B

BCV, boală cardiovasculară; HbA1c, hemoglobină glicozilată; TTGO, test de toleranţă la glu-
coză orală.

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidentă.
c Bolile cardiovasculare includ boala cardiovasculară aterosclerotică, �brilaţia atrială, și 

insu�cienţa cardiacă.
d Hiperglicemia de stres ar trebui suspectată la pacienţii cu niveluri crescute ale glicemiei 

și HbA1c normală (vezi textul pentru detalii).

4. Evaluarea riscului cardiovascular la 
pacienţii cu diabet zaharat de tip 2
Pacienţii cu DZ tip 2 prezintă un risc de 2 până la 4 ori mai mare de 
dezvoltare a BCV pe durata vieţii și a manifestărilor sale precum BCA, 
AVC, IC, și FiA, precum și boala arterială periferică (BAP).40,41 În plus, 
numeroși pacienţi cu BCV prezintă diabet nediagnosticat. Având în 
vedere că asocierea diabetului cu BCV, în special la vârstă tânără, are 
un impact prognostic major, este de maximă importanţă screening-ul 
pacienţilor cu BCV pentru diabet și evaluarea riscului CV la cei cu diabet, 
împreună cu evaluarea pentru prezenţa BCV și a bolii renale.42

4.1 Evaluarea riscului cardiovascular în diabetul de tip 2
Pentru evaluarea riscului CV la pacienţii cu DZ tip 2, este importantă lua-
rea în considerare a istoricului medical personal și familial, a simptomelor, 
examenului obiectiv, analizelor de laborator și a altor teste diagnostice, 
pentru a identi�ca prezenţa BCVAS sau a AOT severe. Momentan, nu 
există su�ciente dovezi robuste care să susţină că evaluarea scorului de 
calciu coronarian (CAC) sau a grosimii intimă-medie sunt utile în reclasi-
�carea riscului CV la pacienţii cu DZ tip 2. AOT severă este de�nită ca:

(i) Rata estimată a �ltrării glomerulare (eGFR) <45 mL/min/1.73 m2 
indiferent de nivelul albuminuriei, sau

(ii) eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 și microalbuminurie (raport albu-
mină-creatinină urinară [RACU] 30-300 mg/g; stadiul A2), sau

(iii) Proteinurie (RACU >300 mg/g; stadiul A3), sau

(iv) Prezenţa afectării microvasculare în cel puţin trei teritorii diferite 
(ex. microalbuminurie (stadiul A2) plus retinopatie plus neuropa-
tie; vezi Secțiunea 9.1 pentru screening-ul pentru BRC).43-45

4.1.1 Categorii de risc cardiovascular în diabetul de tip 2
Pacienţii cu DZ tip 2 ar trebui încadraţi în diferite categorii de risc CV în 
funcţie de criteriile următoare (Tabel 7):

Tabel 7 Categorii de risc cardiovascular în diabetul de tip 2

Risc CV foarte 
înalt

Pacienţi cu DZ tip 2 și:
•	 BCVA constituită clinic sau
•	 LOT severă sau
•	 Risc CV la 10 ani ≥20% calculat utilizând 

scorul SCORE2-Diabetes

Risc CV înalt

Pacienţi cu DZ tip 2 ce nu îndeplinesc criteriile de risc 
foarte înalt și cu:

•	 Risc CV la 10 ani între 10-20% calculat 
utilizând scorul SCORE2-Diabetes

Risc CV 
moderat

Pacienţi cu DZ tip 2 ce nu îndeplinesc criteriile de risc 
foarte înalt și cu:

•	 Risc CV la 10 ani între 5-10% calculat 
utilizând scorul SCORE2-Diabetes

Risc CV scăzut

Pacienţi cu DZ tip 2 ce nu îndeplinesc criteriile de risc 
foarte înalt și cu:

•	 Risc CV la 10 ani <5% calculat utilizând 
scorul SCORE2-Diabetes

BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; 
eGFR, rată estimată a �ltrării glomerulare; SCORE2-Diabetes, scor pentru estimarea riscului 
CV la 10 ani speci�c pentru pacienţii cu DZ tip 2; DZ tip 2, diabet zaharat de tip 2; AOT, 
afectare de organ ţintă; RACU, raport albumină-creatinină urinară.
LOT severă este de�nită ca eGFR <45 mL/min/1.73 m2 indiferent de valoarea albuminuriei; 
sau eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 și microalbuminurie (RACU 30-300 mg/g; stadiul A2); sau 
proteinurie (RACU >300 mg/g; stadiul A3); sau prezenţa afectării microvasculare în cel puţin 

trei teritorii diferite (ex. microalbuminurie (stadiul A2) plus retinopatie plus neuropatie).43-45

4.1.2 Scorul SCORE2-Diabetes: estimarea riscului la 10 ani de 
boală cardiovasculară
În cazul pacienţilor cu vârstă ≥40 de ani cu DZ tip 2 fără BCVA sau LOT 
severă, este recomandată estimarea riscului CV la 10 ani utilizând algo-
ritmul SCORE2-Diabetes (Figura 3).  La acești pacienţi, factorii de risc 
pentru BCVA ar trebui evaluaţi în mod personalizat. În ghidurile din 2021 
pentru prevenţia bolilor cardiovasculare în practica clinică, a fost sugerată 
utilizarea modelelor ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular disease 
preterAx and diamicroN MR Controlled Evaluation) sau DIAL (Diabetes 
lifetime-perspective prediction) pentru estimarea riscului la pacienţii cu 
diabet.46-48 Totuși, aceste modele au o aplicabilitate limitată în Europa, 
deoarece nu integrează variaţiile semni�cative ale riscului între diferite 
ţări, acest aspect având ca efect potenţial estimarea eronată a riscului. 
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Mai mult decât atât, aceste modele au fost elaborate pe baza unui set 
limitat de studii și nu au fost ”recalibrate” în mod sistematic (ex. adap-
tate / ajustate statistic) ţinând cont de ratele actuale ale BCV, ne�ind 
ideale utilizării în cadrul populaţiilor europene contemporane. Pentru 
ameliorarea acestor limitări, ghidul actual recomandă utilizarea modelului 
SCORE2-Diabetes, ce extinde modelul SCORE2 la 10 ani recalibrat la 
nivel european, pentru a � utilizat la pacienţii cu DZ tip 2 cu vârstă între 
40-69 ani fără BCVA sau LOT severă, cu estimarea ratei individuale de 
evenimente CV fatale și non-fatale la 10 ani (IM, AVC).49

SCORE2-Diabetes integrează informaţiile factorilor de risc conven-
ţionali pentru BCV (ex. vârstă, statutul de fumător, tensiunea arterială 
sistolică (TAs), și valoare colesterolului total și a HDL-colesterol) cu date 
speci�ce pentru diabet (ex. vârsta la momentul diagnosticului, HbA1c, 
și eGFR).50 Acest model este calibrat pentru 4 grupuri de ţări (risc CV 
scăzut, moderat, înalt, și foarte înalt) utilizând o metodologie similară cu 
algoritmii SCORE2 și SCORE2-Older Persons (SCORE2-OP) (Supliment 
de date online, Secțiunea 2; Tabel S3).49,51

Aplicaţia ESC de calcul a riscului CV include SCORE2-Diabetes 
pentru a facilita estimarea riscului și comunicarea dintre profesioniștii în 
domeniul sănătăţii și pacienţii cu DZ tip 2 (Supliment de date online, 
Tabele S4-6).

Scoruri de risc adiţionale ce estimează riscul pe durata vieţii paci-
entului cu diabet (precum modelul DIAL2 (Diabetes Lifetime), calibrat 
la datele a diferite ţări europene) pot �, de asemenea, utilizate pentru 
ajustarea deciziilor terapeutice.52 Totuși, estimarea riscului pe durata vie-
ţii ar trebui adaptată, pe măsura apariţiei de noi metode de estimare a 
riscului în viitor.

Pragurile pentru încadrarea în diferite categorii de risc sunt enume-
rate în Tabelul 7 și Figura 3. În general, nu există un prag de risc gene-
ral valabil, iar pragurile de risc sugerate în ghidul actual pentru utilizarea 
în cadrul SCORE2-Diabetes ar trebui să faciliteze ghidarea clinicienilor 
și pacienţilor în cadrul discuţiilor legate de deciziile terapeutice, pentru 
stabilirea intensităţii tratamentului și a intervenţiilor adiţionale pentru 
prevenţia BCVA (precum terapia hipolipemiantă (Secțiunea 5.5) sau a 
inhibitorilor de SGLT2 și/sau GLP-1 RA (Secțiunea 5.3). Totuși, pragurile 
pentru încadrarea pacienţilor cu diabet într-o anumită categorie de risc 
la 10 ani ar trebui considerate strict pentru ghidaj, alte caracteristici ale 
pacientului pot conduce la decizii legate de implementarea sau abţinerea 
de la anumite măsuri terapeutice, indiferent de pragurile menţionate.

Tabel 2 de recomandări – Recomandări pentru estimarea 
riscului cardiovascular la pacienţii cu diabet de tip 2
Recomandări pentru estimarea riscului 
cardiovascular la pacienţii cu diabet

Clasăa Nivelb

Este recomandat screening-ul pacienţilor cu diabet 
pentru prezenţa LOT severă.c 43,44 I A

Este recomandată evaluarea istoricului medical și a 
prezenţei simptomelor pentru BCVA la pacienţii cu 
diabet.53-55

I B

La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA simptomatică sau 
LOT severă,c se recomandă estimarea riscului CV la 
10 ani prin intermediul scorului SCORE2-Diabetes.d 50

I B

BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; eGFR, rată estimată a �ltrării glomerulare; 
SCORE2-Diabetes, scor de estimare a riscului CV la 10 ani speci�c pentru diabet de tip 2; DZ 
tip 2, diabet zaharat de tip 2; LOT, leziune de organ ţintă; RACU, raport albumină-creatinină 
urinară.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidentă.
c LOT severă este de�nită ca eGFR <45 mL/min/1.73 m2 indiferent de valoarea albuminuriei; 
sau eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 și microalbuminurie (RACU 30-300 mg/g; stadiul A2); sau 
proteiunurie (RACU >300 mg/g; stadiul A3); sau prezenţa afectării microvasculare în cel puţin 
trei teritorii diferite (ex. microalbuminurie (stadiul A2) plus retinopatie plus neuropatie).
d SCORE2-Diabetes se aplică pacienţilor ≥40 de ani. În cazul pacienţilor cu DZ tip 2 fără 
BCVA și/sau LOT severă, cu vârsta <40 de ani, factorii de risc pentru BCVA ar trebui evaluaţi 

în mod individualizat.

5. Reducerea riscului cardiovascular la 
pacienţii cu diabet: ţinte și tratament
5.1. Stilul de viaţă și diabetul

Modi�cările stilului de viaţă sunt recomandate ca măsuri de bază pentru 
prevenţia și managementul DZ tip 2.48 Recomandările ar trebui enunţate 
printr-o abordare multifactorială, comunicarea �ind centrată pe pacient, 
și adaptată stării actuale de sănătate a pacientului, precum și cunoștinţe-
lor medicale a acestui (Secțiunea 5.7). În DZ tip 2, așa cum a fost inves-
tigat în trialul Action for Health in Diabetes (Look AHEAD; 5145 paci-
enţi cu DZ tip 2, 59% de sex feminin, vârstă medie 58 de ani, indice de 
masă corporală (IMC) de 36 kg/m2)-, intervenţia asupra stilului de viaţă 
prin consiliere nutriţională, înlocuirea tipului de alimente, și exerciţiu �zic 
au determinat o scădere medie în greutate de 8.6%, ce a fost asociată 
cu o reducere semni�cativă a HbA1c și TA.56 Efectele pe greutate și pe 
controlul factorilor de risc s-au diminuat după 5 ani la cei cu aderenţă 
scăzută la programul de modi�care a stilului de viaţă.56 La 10 ani, rata 
evenimentelor CV (ex. un obiectiv compozit între mortalitate de cauză 

Risc foarte înalt Risc înalt Risc moderat Risc scăzut

Evaluareb

SCORE2-Diabet

Pacient cu BCVA sau LOT severă a

D

≥20% 10% to <20% 5% to <10% <5%

N

Figura 3 Categorii de risc cardiovascular la pacienţii cu diabet de tip 2. BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; BCV; boală cardiovasculară; eGFR, rată estimată a 
�ltrării glomerulare; LOT, afectare de organ ţintă; RACU, raport albumină-creatinină urinar. AOT severă este de�nită ca eGFR <45 mL/min/1.73 m2 indiferent de valoarea 
albuminuriei; sau eGFR 45-59 mL/min/1.73 m2 și microalbuminurie (RACU 30-300 mg/g; stadiul A2); sau proteinurie (RACU >300 mg/g; stadiul A3); sau prezenţa afec-
tării microvasculare în cel puţin trei teritorii diferite (ex. microalbuminurie (stadiul A2) plus retinopatie plus neuropatie).43-45 Pragurile sugerate pentru încadrarea într-o 
anumită categorie de risc la 10 ani nu sunt de�nitive, ci mai degrabă de�nite pentru facilitarea unor stabilirea de comun acord a unor decizii terapeutice prompte între 
medic și pacient în legătură cu intensitatea terapiei, precum și necesarul unor intervenţii adiţionale. SCORE2-Diabetes este aplicabil pacienţilor ≥40 de ani.
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CV, IM non-fatal, AVC non-fatal, și spitalizare pentru angină pectorală) 
a fost similară cu cea din braţul cu management standard.56 Pe de altă 
parte, complicaţiile microvasculare (eg. apariţia BRC) au fost semni�cativ 
reduse în braţul de intervenţie pe stilul de viaţă (hazard ratio (HR) 0.69; 
interval de con�denţă 95% (CI), 0.55-0.87;P = 0.002), cu un efect pozi-
tiv asupra factorilor de risc CV.57 Analize suplimentare la 16.7 ani de la 
iniţierea studiului (intervenţie timp de 9.6 ani, urmată de o perioadă de 
observaţie) au relevat faptul că pacienţii care au scăzut în greutate ≥10% 
la 1 an de intervenţie au prezentat o reducere cu 21% a mortalităţii (HR 
0.79; 95% CI, 0.67-0.94; P = 0.007).58 Reducerea indicelui de masă cor-
porală a asociat semni�cativ cu un risc mai mic de insu�cienţă cardiacă cu 
fracţie de ejecţie redusă (ICFEr) și cu fracţie de ejecţie păstrată (ICFEp), 
în timp ce reducerea circumferinţei taliei s-a asociat numai cu o reducere 
a riscului de ICFEp.59 Adiţional, capacitatea cardio-pulmonară bazală a 
fost asociată cu un risc redus de mortalitate și evenimente CV pe durata 
urmăririi de 9.2 ani.60

Trialul DiRECT (Diabetes Remision Clinical Trial) – un studiu open-la-
bel, randomizat pe grupuri ce a inclus pacienţi cu DZ tip 2 – a alocat 
metode diferite de implementare a unor programe de management al 
greutăţii, incluzând exerciţiul �zic (grupul intervenţional) sau de practică 
optimă în concordanţă cu ghidurile actuale (grupul control). La 12 luni, 
peste jumătate din pacienţii din grupul intervenţional au obţinut remisia la 
un status non-diabetic, cu sistarea medicaţiei de control glicemic.61 Pe de 
altă parte, intervenţia prin exerciţiu �zic la domiciliu la pacienţii cu BCA 
și DZ tip 2 (studiul ARTEMIS; trial randomizat control (TRC) �nlandez; 
n=127; program de exerciţiu �zic monitorizat timp de 2 ani la domiciliu 
vs. management standard) nu a arătat ameliorarea semni�cativă a facto-
rilor de risc CV în ciuda îmbunătăţirii semni�cative a capacităţii de efort 
�zic (P = 0.030).62

5.1.1 Scăderea în greutate
La pacienţii cu DZ tip 2 și obezitate, scăderea în greutate reprezintă un 
element esenţial al tratamentului.63 O scădere în greutate >5% ameli-
orează controlul glicemic, pro�lul lipidic, și TA la adulţii supraponderali 
sau obezi cu DZ tip 2.64,65 Aceste efecte pot � obţinute prin optimizarea 
balanţei energetice și/sau introducerea de medicaţie pentru tratamentul 
obezităţii. Orlistat, naltrexonă/bupropion, și fentermină/topiramat sunt 
�ecare asociate cu obţinerea unei scăderi în greutate >5% la 52 de săp-
tămâni de tratament comparativ cu placebo.66 Pe de altă parte, medica-
ţia pentru control glicemic precum GLP-1 RA, agonistul dual tirzepatid, 
și inhibitorii de SGLT2 determină o scădere ponderală semni�cativă.67,68 
Asocierea exerciţiului �zic la GLP-1 RA (liraglutidă) a potenţat efectul de 
scădere ponderală și menţinere a acesteia.69 Comparativ cu efectele pe 
scăderea ponderală ale inhibitorilor de SGLT2, cele ale GLP-1 RA par 
superioare. Având în vedere efectele bene�ce adiţionale pe obiectivele 
CV în DZ tip 2 ale GLP-1 RA și inhibitorilor de SGLT2 (Secțiunea 5.3), 
aceste clase de medicamente ar trebui considerate de primă linie pentru 
controlul glicemic la pacienţii cu BCV, DZ tip, supraponderali sau obezi, 
deoarece utilizarea medicaţiei dedicate scăderii ponderale nu s-a asociat, 
până în acest moment, cu reducerea evenimentelor CV.70-72

În cazul în care managementul supragreutăţii nu este obţinut în mod 
e�cient prin intervenţii asupra stilului de viaţă și medicaţie, în cazul paci-
enţilor cu DZ tip 2 și BMI ≥35 kg/m2 (≥clasa II; clasi�care OMS) ar trebui 
luată în considerare chirurgia bariatrică pentru obţinerea unei scăderi 
ponderale pe termen lung, reducerea nivelurilor glicemiei, și ameliorarea 
factorilor de risc CV. Datele din trialul Swedish Obesity Subjects (SOS) 
au arătat că după o perioadă de urmărire de 24 de ani, chirurgia bariatrică 
a fost asociată cu o durată mai lungă a vieţii comparativ cu modi�cările 
de stil viaţă și tratamentul medical intensiv.73,74 HR corespunzător a avut 
valoare de 0.70 (95% CI, 0.57-0.85) pentru mortalitate CV și 0.77 (95% 
CI, 0.61-0.96) pentru mortalitate secundară neoplaziei.75,76 Datele au fost 
extinse și la pacienţi cu BCV și obezitate, întrucât un studiu caz-con-
trol de dimensiuni mari (n=2638) a raportat asocierea chirurgiei baria-
trice cu o incidenţă mai redusă a evenimentelor majore cardiovasculare 
(MACE).77 Totuși, ar trebui luat în calcul și riscul de evenimente adverse 
potenţiale după chirurgie bariatrică.78

Tabel 3 de recomandări  – Recomandări pentru scădere 
ponderală la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2, cu sau fără 
boală cardiovasculară

Recomandări Clasăa Nivelb

Este recomandat ca pacienţii supraponderali sau obezi să 
aibă ca obiectiv scăderea ponderală și să își crească activi-
tatea �zică pentru ameliorarea controlului metabolic și a 
pro�lului de risc BCV global.56,79

I A

Medicaţia de control glicemic cu efect de scădere ponderală 
(ex. GLP-1 RA) ar trebui luată în considerare la pacienţii 
supraponderali sau obezi pentru scăderea în greutate.67

IIa B

Chirurgia bariatrică ar trebui luată în considerare pentru 
pacienţii la risc înalt și foarte înalt cu IMC ≥35 kg/m2 (≥ 
Clasa IIc) când eforturi repetate și structurate de modi�care 
a stilului de viaţă  combinate cu medicaţie pentru scădere 
ponderală nu determină o scădere ponderală persisten-
tă.73-77

IIa B

MC, indice de masă corporală; BCV, boală cardiovasculară; GLP-1 RA, agonist de receptor al 
peptidului-1 glucagon-like.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Clasi�carea Organizaţiei Mondiale a Sănătăţii.

5.1.2 Modi�cări ale dietei și nutriţiei
În general, pacienţii cu DZ tip 2 ar trebui să respecte recomandă-
rile legate de nutriţie pentru scădere ponderală, în vederea amelioră-
rii controlului metabolic și a obiectivelor urmărite.48 Un stil nutriţional 
de tip mediteraneean îmbunătăţește controlul glicemic, pro�lul lipidic, 
și TA.81,82 Dacă această dietă este suplimentată cu ulei de măsline sau 
nuci, similar cu strategia din trialul nerandomizat PREvencion con Dieta 
MEDiterranea (PREDIMED) ce a inclus pacienţi cu risc CV ânalt (49% cu 
DZ tip 2), riscul de BCVAS poate � redus cu 28-31%.82 Date recente din 
trialul Coronary Diet Intervention With Olive Oil and Cardiovascular 
Prevention (CORDIOPREV) a con�rmat bene�ciul dietei mediteraneene, 
demonstrând că pacienţii de sex masculin cu BCA constituită au bene�-
ciat mai mult de pe urma unei diete mediteraneene comparativ cu o dietă 
săracă în grăsimi, la 7 ani de urmărire. O schimbare de la o dietă bazată 
majoritar pe produse de origine animală la o dietă bazată pe plante poate, 
de asemenea, reduce riscul de BCVA.83-85

Datele din trialuri ce au investigat suplimentarea dietei cu grași n-3 
nu susţin această recomandare pentru prevenţia secundară a BCV în DZ 
tip 2.86,87 Consumul de zaharuri, băuturi răcoritoare îndulcite cu zahăr, 
și sucuri de fructe ar trebui evitat.88,89 Mai mult decât atât, consumul de 
alcool ar trebui să �e în cantităţi moderate, deoarece consumul oricărei 
cantităţi de alcool determină o creștere liniară a TA și IMC.90-92 O dietă 
bogată în proteine (30% proteine, 40% carbohidraţi, și 30% grăsimi) pare 
superioară comparativ cu o dietă cu un conţinut standard de proteine 
(15% proteine, 55% carbohidraţi, și 30% grăsimi) la pacienţi suprapon-
derali sau obezi (greutate mediu 107.8 ± 20.8 kg) cu IC; ambele diete au 
redus greutate în mod similar (3.6 vs. 2.9 kg) și circumferinţa taliei (1.9 
vs.1.3 cm), dar dieta bogată în proteine a fost asociată cu o reducere 
superioară a factorilor de risc CV, ex. HbA1c, colesterol, trigliceride, și 
TA.93

Pacienţii cu BCV și DZ tip 2 sunt încurajaţi să reducă aportul de 
sodiu, deoarece aceasta poate scădea TA sistolică, în medie, cu 5.8 
mmHg la pacienţi hipertensivi și cu 1.9 mmHg la normotensivi.94,95 Într-o 
metanaliză, ce a inclus pacienţi hiper- și normotensivi, reducerea apor-
tului de sare cu 2.5 g/zi a determinat o scădere de 20% a evenimentelor 
de tip BCVA.95 În plus, înlocuirea sării cu preparate cu conţinut scăzut de 
sodiu și ridicat de potasiu a demonstrat reducerea ratelor de AVC, BCV, 
și mortalitate de orice cauză la pacienţii cu risc înalt.96

Tabel de recomandări 4 – Recomandări pentru nutriţie 
la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 cu sau fără boală 
cardiovasculară

Recomandări Clasăa Nivelb

Este recomandată adoptarea unei diete meditera-
neene sau pe bază de plante cu un conţinut ridicat 
de grăsimi nesaturate pentru reducerea riscului 
cardiovascular.82,85

I A

aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă.
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5.1.3 Creștere gradului de activitate �zică și exerciţiu
Activitatea �zică (AF) regulată de intensitate moderată până la viguroasă 
la pacienţii cu DZ tip 2 are un efect favorabil oe controlul metabolic și 
pe factorii de risc CV.97-100 Programele dedicate de intervenţie pot reduce 
HbA1c cu 0.6% la pacienţi cu DZ tip 2, combinaţie între exerciţii de 
anduranţă cu cele de rezistenţă având efectul cel mai bene�c.101 Mai mult 
decât atât, comparativ cu un nivel cumulat scăzut al AF, un nivel cumulat 
crescut al AF este asociat cu un risc de mortalitate CV mai scăzută, 
precum și o reducere a mortalităţii de orice cauză (mortalitate de orice 
cauză: HR 0.60 (95% CI, 0.49-0.73), comparând un nivel cumulat scăzut 
vs. crescut pentru AF).97

De asemenea, este recomandată o intervenţie structurată pentru 
exerciţii �zice la pacienţii cu DZ tip 2 și BCV constituită (ex. BCA, FiA, 
ICFEp, ICFEur, ICFEr).102-104 Antrenamente prin exerciţii de anduranţă cu 
interval prestabilit cu intensitate crescută (ex. mers, cu intervale alterna-
tive de intensitate moderată și viguroasă) are efecte superioare compa-
rativ cu activităţi de tip mers cu intensitate moderat-intensă constantă în 
privinţa scăderii ponderale, circumferinţei taliei, și controlului glicemic.105 

Înaintea iniţierii programului de exerciţiu �zic structurat la pacienţii cu 
DZ tip 2 și BCV constituită, ar trebui luată în considerare efectuarea 
unui test de efort maximal pentru evaluarea patologiilor CV. În plus, 
evaluarea pragurilor aerob și anaerob prin ergospirometrie este în mod 
particular utilă pentru prescrierea unui regim individualizat de exerciţii de 
anduranţă, inclusiv gradul de intensitate al exerciţiilor.106-108 Intensitatea 
optimă este determinată pe baza efortului maxim (de vârf) din timpul 
ergospirometriei, ex. procent din capacitatea cardiopulmonară (% din 
consumul maxim de oxigen), procent din alura ventriculară maximă (de 
vârf) (% AV

max
), sau gradul perceput de efort pe baza scalei Borg.107-109 Se 

recomandă ca prescripţia pentru exerciţiu �zic să �e adaptată comorbi-
dităţilor asociate DZ tip 2, ex. BCA, IC, FiA, neuropatie diabetică perife-
rică, sau retinopatie, precum și în funcţie de vârstă sau fragilitate.104,107,108 
Exerciţiile de rezistenţă sunt recomandate cel puţin de două ori pe săp-
tămână (intensitate maximă de 60-80% din maximul individual al unei 
singure determinări). Pentru pacienţii mai în vârstă sau pentru cei decon-
diţionaţi, sunt recomandate exerciţii de intensitate și volum mai scăzute, 
în special în faza de iniţiere din primele 3-6 săptămâni.106

Intervenţiile bazate pe încurajarea gradului de AF, inclusiv în cantităţi 
mici s-au dovedit a avea efecte bene�ce; inclusiv un surplus de 1000 de 
pași pe zi este bene�c și poate reprezenta o recomandare iniţială bună 
pentru mulţi pacienţi.98,100 Mai mult decât atât, este recomandată o creș-
tere progresivă a gradului de activitate �zică. Un program de exerciţii 
structurate ar trebui inclus încă de la început sau după creșterea iniţială 
a gradului de activitate �zică. Pacienţii ar trebui să efectueze ≥2 sesiuni 
pe săptămână de exerciţii de anduranţă și/sau rezistenţă. AF concentrată 
inclusiv în sesiune <10 minute este asociată cu rezultate favorabile, inclu-
siv cu reducerea mortalităţii.110,111

Intervenţiile legate de creșterea nivelului AF sau reducerea comporta-
mentelor sedentare includ intervenţii bazate pe teoria comportamentală, 
precum stabilirea de ţinte, reevaluarea scopurilor, auto-monitorizarea, și 
feedback-ul.112,113 Utilizarea unui dispozitiv de monitorizare continuă a 
activităţii (ex. smartwatch) poate contribui la creșterea gradului de AF.114 
Cel mai important aspect este reprezentat de încurajarea unor activităţi 
agreate de pacient sau facil de inclus în rutina zilnică, �ind astfel fezabile 
de implementat și menţinut.

Tabel 5 de recomandări – Recomandări legate de activitatea 
�zică/exerciţiu �zic la pacienţii cu DZ tip 2 cu sau fără boală 
cardiovasculară
Recomandări Clasăa Nivelb

Este recomandată creșterea gradului de activitate �zică 
(ex. 10 minute de mers pe jos zilnic) pentru toţi pacienţii 
cu DZ tip 2 cu sau fără BCV. În mod optim, este reco-
mandată o activitate �zică săptămânală cumulată de tip 
anduranţă de 150 de minute cu intensitate moderată sau 
75 de minute cu intensitate viguroasă.97,98

I A

Este recomandată adaptarea intervenţiilor de tip exerciţiu 
�zic la comorbidităţile asociate DZ tip 2, ex. fragilitate, 
neuropatie, sau retinopatie.108,115

I B

Este recomandată introducerea unui program de exerciţii 
�zice structurate la pacienţii cu DZ tip 2 și BCV constitu-
ită, ex. BCA, ICFEp, ICFEur, ICFEr, sau FiA pentru ame-
liorarea controlului metabolic, a capacităţii de exerciţiu 
�zic și a calităţii vieţii, și pentru reducerea evenimentelor 
CV.108,115,116

I B

Este recomandată efectuarea de exerciţii �zice de rezis-
tenţă pe lângă cele de anduranţă de cel puţin 2 ori pe 
săptămână.115,117

I B

Utilizarea intervenţiilor bazate pe teoria comportamen-
tală, precum stabilirea de ţinte, reevaluarea scopurilor, 
auto-monitorizarea, și feedback-ul, ar trebui luate în 
considerare pentru încurajarea unui comportament co-
respunzător din punct de vedere al activităţii �zice.112,113

IIa B

Efectuarea unui test de stres maximal la pacienţii cu DZ 
tip 2 și BCV constituită ar trebui luat în considerare înain-
te iniţierii unui program structurat de exerciţii �zice.

IIa C

Utilizarea dispozitivelor de monitorizare continuă a activi-
tăţii �zice poate � luată în considerare pentru îmbunătăţi-
rea gradului de activitate �zică.114

IIb B

FiA, �brilaţie atrială; BCA, boală coronariană aterosclerotică; CV, cardiovascular; BCV, boală 
cardiovasculară; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; ICFEur, insu�cienţă 
cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEr, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie 
redusă; DZ tip 2, diabet zaharat de tip 2.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă.

5.1.4 Sistarea fumatului
Sistarea fumatului reprezintă o intervenţie cheie în modi�carea stilului de 
viaţă a pacienţilor cu DZ tip 2 cu sau fără BCV, datele actuale sugerând 
o reducere cu 36% a mortalităţii la pacienţii cu BCV.118-120 Dacă sfaturile, 
încurajarea, și motivarea sunt insu�ciente, ar trebui luată în considerare 
iniţierea precoce a terapiei medicamentoase, inclusiv cea de înlocuire a 
nicotinei (gumă de mestecat, plasturi pentru nicotină transdermică, spray 
nazal, inhalatoare, tablete sublinguale) urmate de bupropion.121 La paci-
enţii cu BCVA, vareniclina, bupropionul, terapia prin telefon, și consilierea 
individuală cresc ratele de succes.122 Ţigaretele electronice (e-ţigarete) au 
fost considerate ca având un rol potenţial în sistarea fumatului pentru 
ameliorarea trecerii de la fumat la abstinenţă, dar, dacă sunt recoman-
date, utilizarea lor ar trebui să �e pe durată cât mai scurtă. Momentan, nu 
s-a ajuns la un consens legat de e�cienţa și siguranţa unei astfel de strate-
gii.123,124 Global, programele de sistare a fumatului au e�cienţă redusă la 12 
luni; cu toate acestea, măsurile de sistare a fumatului ar trebui reîntărite 
în mod repetat pentru succesul sistării fumatului.125

Evaluarea componentelor factorilor de risc ce ţin de stilul de viaţă și 
recomandările legate de stilul de viaţă la pacienţii cu BCV și diabet sunt 
sumarizate mai detaliat în Secțiunea 5.7.

Tabel 6 de recomandări – Recomandări pentru sistarea 
fumatului la pacienţi cu diabet de tip 2 cu sau fără boală 
cardiovasculară

Recomandări Clasăa Nivelb

Este recomandată sistarea fumatului pentru reducerea 
riscului cardiovascular.118-120 I A

Terapia de înlocuire a nicotinei, vareniclina, și bupropi-
onul, precum și consilierea individuală sau telefonică, ar 
trebui luate în considerare pentru creșterea ratelor de 
succes a sistării fumatului.121

IIa B

a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă.

5.2 Ţinte glicemice
5.2.1 Rolul hemoglobinei glicozilate
Scăderea nivelului HbA1c reduce complicaţiile microvasculare, în spe-
cial după obţinerea or niveluri apropiate de normal (HbA1c <7%, <53 
mmol/mol), dar efectele pe complicaţiile macrovasculare sunt mai com-
plexe.126-129 Trialurile DCCT (Diabetes Control and Complications Trial) 
pentru DZ tip 1 și UKPDS (United Kingdom Prospective Diabetes Study) 
la pacienţi cu DZ tip 2 nou diagnosticat au arătat că scăderea HbA1c 
reduce rata evenimentelor macrovasculare pe termen lung fără un impact 
semni�cativ pe termen mediu, la 6.5-10.0 ani.130-132 Alte studii, precum 
ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 
Diamicron MR Controlled Evaluation), ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes), și VADT (Veterans A�airs Diabetes 
Trial), inclusiv la pacienţi cu DZ tip 2 și risc mai ridicat, nu au arătat bene-
�cii ale controlului glicemic strict pe termen scurt și mediu în privinţa 
riscului de evenimente macrovasculare (între 3.5-5.6 ani). Metaanaliza 
studiilor UKPDS, ADVANCE, ACCORD, și VADT, ce au inclus 27.049 
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pacienţi, a demonstrat că scăderea HbA1c reduce MACE, în special prin 
reducerea ratelor de IM (fără in�uenţarea riscului de IC și AVC), și reduce 
complicaţiile microvasculare (renale și retiniene, dar nu și neuropatia).133,134

Interesant, trialul ACCORD, în care 35% din pacienţi prezentau un 
eveniment CV în antecedente, a raportat o mortalitate crescută (HR 
1.22; 95% CI, 1.01-1.46; P = 0.04) în braţul de control glicemic intensiv 
(HbA1c 6.5%, 48 mmol/mol) comparativ cu braţul control.129 De ase-
menea, studii observaţionale au arătat o relaţie în curbă de tip U între 
valorile HbA1c și obiectivele clinice, sugerând că valori reduse ale HbA1c 
nu sunt mereu echivalente cu rezultate superioare.135,136

5.2.2 Ţinte glicemice adiţionale
Hipoglicemia este asociată cu un risc crescut de evenimente vasculare, 
explicând consensul recent ce susţine o expunere la hipoglicemie de <1% 
(<15 min/zi) la pacienţii cu risc CV înalt.137,138 O relaţie cauzală între hipo-
glicemie și evenimentele adverse nu este întotdeauna evidentă, deoarece 
nivelurile scăzute ale glicemiei pot � un marker al unei stări de sănătate 
precare.139,140

Pe lângă hipoglicemie, variabilitatea glicemiei se dezvoltă ca un poten-
ţial factor de risc cardiovascular, dar studiile în această direcţie sunt limi-
tate, �ind necesare cercetări suplimentare în această arie.

Valoarea glicemiei postprandiale a fost sugerat ca predictor indepen-
dent pentru boala vasculară, inclusiv la pacienţii fără istoric de diabet.141 
Totuși, in�uenţarea glicemiei postprandiale nu a arătat un impact clinic 
semni�cativ, rămânând astfel, un aspect neclari�cat.142,143 
5.2.3 Control glicemic după un eveniment vascular
Hiperglicemia după un SCA este asociată cu un prognostic clinic mai 
grav.144 Trialul DIGAMI 1 (Diabetes Mellitus Insulin-Glucose Infusion in 
Acute Myocardial Infarction) a demonstrat reducerea mortalităţii post-
SCA printr-un control glicemic intensiv, dar DIGAMI 2, trial cu putere 
statistică redusă, nu a con�rmat aceste concluzii.145,146 Neașteptat, 
DIGAMI 2 a relevat o creștere numerică a mortalităţii în braţul inter-
venţional, în special în cazul pacienţilor trataţi cu insulină, sugerând un 
efect advers al hipoglicemiei în această populaţie.147 Astfel, sunt nece-

sare trialuri pe scară largă care să abordeze controlul glicemic, utilizând 
metode de monitorizare continuă a glicemiei (MCG), pentru a stabili dacă 
optimizarea valorilor glicemiei la pacienţii cu BCV și diabet ameliorează 
prognosticul acestor pacienţi.

Pe scurt, controlul glicemic la pacienţii cu diabet la risc CV înalt este 
o problemă complexă iar datele actuale sugerează abordarea problemei 
prin măsurători glicemice diferite, incluzând personalizarea ţintelor pen-
tru HbA1c, minimizarea expunerii la hipoglicemie, și limitarea variabilităţii 
glicemiei. Figura 4 expune un ghidaj simpli�cat legat de controlul glicemic 
la pacientul cu DZ tip 2 și BCV.

Tabel 7 de recomandări – Recomandări pentru ţintele glice-
mice la pacienţii cu diabet

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă aplicarea unui control glicemic strict 
(HbA1c <7%) pentru reducerea complicaţiilor microvas-
culare.126-128,133

I A

Este recomandată evitarea hipoglicemiei, în special la 
pacienţii cu BCV.134-137,147 I B*

Este recomandată individualizarea ţintelor pentru 
HbA1c ţinând cont de comorbidităţi, durata diabetului, 
și speranţa de viaţă.134,137

I C

Controlul glicemic strict ar trebui luat în considerare 
pentru reducerea riscului de BCA pe termen lung, 
utilizând preferenţial clase de medicaţie de bene�ciu CV 
dovedit. c 129-132

IIa B

BCA, boală coronariană aterosclerotică; BCV, boală cardiovasculară; GLP-1 RA, agonist al 
receptorului peptidului-1 glucagon-like; HbA1c, hemoglobină glicozilată; s.c. subcutan; SGLT2, 
co-transportor-2 sodiu/glucoză.
aClasă de recomandare
bNivel de evidentă.
cInbibitori de SGLT2 (empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, sotagli�ozin) sau GLP-1 RA 
(liraglutida, semaglutida s.c., dulaglutida, efpeglenatida).

Speranță de viață scăzută  Speranță de viață crescută

Relaxarea țintelor glicemice
HbA1c <69 mmol/mol (<8.5%)a

Înăsprirea țintelor glicemice
dar evitarea hipoglicemiei b

HbA1c <53 mmol/mol (<7.0%)

Prioritate pentru agenții cu:
Beneficiu CV dovedit c

Risc scăzut de hipoglicemie

Figura 4. Ghid simplu pentru ţintele glicemice la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 și boală cardiovasculară. CV, cardiovascular; GLP-1 RA, agoniști 
de receptor glucagon-like peptid-1; HbA1c, hemoglobină glicozilată, s.c., subcutanat, SGLT2, co-tronsportor-2 sodiu-glucoză.
aAjustarea ţintelor în prezenţa simptomelor de hiperglicemie(poliurie și polidipsie). bHipoglicemia este de obicei o problema doar la cei pe tratament 
cu sulfoniluree și/sau insulină. cI nhibitori de SGLT2 (empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, sotagli�ozin) sau GLP-1 RA (liraglutida, semaglutida s.c., 
dulaglutide, efpeglenatida)
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5.3. Reducerea riscului de boală aterosclerotică 
cardiovasculară de către medicaţia 
hipoglicemiantă în diabetul zaharat
DZ2 este frecvent întâlnit la pacienţii cu BCVA sau cei la cel mai înalt 
risc de BCV. Reciproca e de asemenea adevărată: BCVA este frecventă 
la pacienţii cu DZ tip 2.148 Având în vedere aceste legături, un element 
cheie este luarea în calcul a prezenţei DZ de tip 2 în deciderea strategiilor 
de scădere a riscului CV. Este imperativ ca primul pas în acest proces 
să �e screening-ul tuturor pacienţilor cu BCV pentru identi�carea DZ 
tip 2. Multe decizii sunt independente de managementul glicemic, așadar 
prezenţa DZ tip 2 poate in�uenţa luarea deciziilor clinice pentru ameli-
orarea riscului CV, așa cum s-a discutat pentru alte intervenţii în ghidu-
rile curente.149 Pro�tând de rezultatele a numeroase studii ale medicaţiei 
hipoglicemiante la pacienţii cu diabet și BCVA sau la risc CV înalt, există 
acum o multitudine de date care pot in�uenţă utilizarea preferenţială 
a unei medicaţii hipoglicemiante selecţionate pentru reducerea riscului 
CV, independent de consideraţiile de management glicemic. Medicaţia 
hipoglicemiantă poate � prescrisă cu două intenţii paralele: (i) în îmbună-
tăţirea riscului și siguranţei CV; și (ii) pentru controlul glicemiei. Pornind 
de la această premisa, în ghidul de faţă, am separat recomandările de 
prescriere în cele cu rol de îmbunătăţire a rezultatelor CV și cele cu rol 

în controlul glicemiei. Importanţa acestor recomandări vine din CVOT 
cheie ce delimitează e�cacitatea și siguranţa terapiilor hipoglicemiante în 
tratamentul DZ tip 2 și efectul lor asupra rezultatelor CV.

5.3.1. Medicaţia hipoglicemiantă cu e�cacitate dovedită 
în studii dedicate obiectivelor cardiovasculare

5.3.1.1. Inhibitorii de co-transporor sodiu-glucoză 2
Rezultatul a șase CVOT cu inhibitori de SGLT2 și un studiu a unei combi-
naţii duale SGLT1/2 au fost publicate, constând în EMPA-REG OUTCOME 
(Empagli�ozin Cardiovascular Outcome Event Trial în Type 2 Diabetes 
Mellitus Patients–Removing Excess Glucose – Studiul de outcome cardio-
vascular și de evenimente al Empagli�ozinei la pacienţii cu diabet zaharat 
tip 2) , programul CANVAS (Canagli�ozin Cardiovascular Assessment 
Study – Studiul de evaluare cardiovasculară a cana�i�ozinwi)  (două stu-
dii combinate pentru analiză ), studiul DECLARE-TIMI 58 (Dapagli�ozin 
E�ect on Cardiovascular Events−Thrombolysis In Myocardial Infarction 
58 – Efectele Dapagli�ozinei asupra evenimentelor cardiovasculare – 
tromboliză în infarcul miocarduc) , studiul CREDENCE (Canagli�ozin 
and Renal Events in Diabetes with Established Nephropathy Clinical 
Evaluation – Canagli�ozina și evenimentele renale în diabetul cu nefro-
patia evaluată clinic  ) , studiul VERTIS CV (eValuation of ERTugli�ozin 
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Figura 6 Meta-analiză a studiilor de rezultate cardiovasculare pentru agoniștii de receptor glucagon-like peptid 1 (analiză de sensibilitate din care 
s-a exclus ELIXA). Risc de evenimente adverse cardiovasculare majore și componentele lui. CI – interval de încredere; GLP-1, glucagon-like peptid-1; 
MACE – evenimente adverse cardiovasculare majore; NNT – număr de pacienţi care trebuie trataţi. Figura adaptată din Sattar et al. 2021. Reprintată 
din Lancet cu acordul Elsevier 164

e�Icacy and Safety CardioVascular Outcomes – Evaluarea e�cacicatii 
ertugli�oginei și siguranţă outecome-ului cardiovascular) trial și studiul 
SCORED (E�ect of Sotagli�ozin on Cardiovascular and Renal Events în 
Patients with Type 2 Diabetes and Moderate Renal Impairment Who 
Are at Cardiovascular Risk – Efectul sotagli�ozinei pe evenimentele car-
diovasculare și renale în diabetul de tip 2 și insu�cienţă renală moderată, 
care sunt la risc cardiovascular) (Supliment de date online, Tabel S7) 71,150-154

O meta-analiză a șase studii ale inhibitorilor de SGLT2 au demonstrat 
un efect compus asupra BCVA, asupra perioadei până la decesul de cauză 
CV, IMA sau accident vascular cerebral (MACE – evenimente cardiovas-
culare majore). Acest efect a fost cel mai evident la pacienţii cu BCVA 
dovedită (Figura 5). 155 De notat ca nici dapagli�ozin nici ertugli�ozin nu 
au redus evenimentele cardiovasculare majore, dar ambele au redus riscul 
de spitalizare secundară insu�cienţei cardiace, în aliniere cu clasa, legat 
de  bene�ciul pacienţilor cu insu�cientă cardiacă (Secţiunea 7). În baza 
acestor rezultate adunate, alături de GLP-1 RA (vezi mai jos), inhibitorii 
de SGLT2 sunt o terapie hipoglicemiantă preferată la pacienţii cu DZ tip 

2 și BCVA, independent de consideraţiile legate de controlul glicemiei și 
independent de utlilizarea metformin.

Rezultatele meta-analizei nu dovedesc un bene�ciu semni�cativ sta-
tistic asupra riscului de MACE în subgrupurile de pacienţi fără BCVA, 
dar cu multipli factori de risc pentru BCVA, însă punctul de estimare 
rămâne favorabil la această categorie, fără interacţiuni cu statusul BCVA 
(P=0.63; Figura 5). În pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA sau LOT, dar cu risc 
cardiovascular la 10 ani calculat ≥10% în algoritmul SCORE2 Diabetes 
(Secţiunea 4.1), tratamentul cu inhibitorii de SGLT2 și/sau agoniștii de 
receptor GLP-1 ar putea � luaţi în considerare pentru reducerea riscului 
cardiovascular, independent de consideraţiile legate de controlul glice-
mic. Această recomandare este un consens în cadrul Grupului de Lucru, 
bazată pe presupunea că un anumit nivel de risc de BCV prezis, pare să 
�e echivalent cu riscul asociat LOT severe, evaluându-l cu nivel de evi-
denţă al recomandării C. Ca notă, această recomandare este în linie cu 
EASD și ADA. 1,156,157
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5.3.1.2. Agonistii de receptor glucagon-like peptid-1
Opt studii randomizate, controlate placebo, de rezultate cardiovasculare 
au examinat siguranţa cardiovasculară și e�cacitatea GLP-1 Ras la pacien-
ţii cu DZ tip 2 cu BCVA sau risc crescut de BCVA. Aceste studii cuprind 
ELIXA (Evaluarea Lixisenatidei în sindromul coronarian acut), studiul 
LEADER (Efectul și acţiunea Liraglutidei în diabetul zaharat: evaluarea 
rezultatelor cardiovasculare), studiul SUSTAIN 6 (Studiu de evaluarea a 
rezultatelor cardiovasculare și alte rezultate cu semaglutida la pacienţii cu 
diabet zaharat tip 2), studiul EXSCEL (Studiul cu Exenatida de scădere 
a evenimentelor cardiovasculare), rezultatele din HARMONY (Efectele 
Albiglutidei adăugată tratamentului standard hipoglicemiant asupra eveni-
mentelor cardiovasculare majore la pacienţii cu diabet zaharat tip 2), stu-
diul REWIND (Evaluarea evenimentele cardiovasculare sub incretina săp-
tămânal în diabetul zaharat), studiul PIONEER 6 (Studiu de investigare a 
siguranţei cardiovasculare a semaglutidei oral la pacienţii cu diabet zaharat 
tip 2), studiul AMPLITUDE-O (Efectul Efpeglenatidei asupra rezultatelor 
cardiovasculare) (Supplementary data online – Tabel S8) 70,72,158-163

Cinci din cei opt GLP-1 RA testaţi au dovedit superioritate din 
punct de vedere al rezultatelor cardiovasculare asupra obiectivului pri-
mar compus din: timpul până la primul eveniment de deces de cauza 
cardiovasculară, infarct miocardic, accident vascular cerebral comparativ 
cu placebo. O meta-analiză a șapte dintre cele opt studii GLP-1 RA �na-
lizate, excluzând rezultatele studiului ELIXA (in contextul unui timp de 
înjumătăţire foarte scurt [3 ore] a lixisenatidei administrate o dată pe zi 
[o.d.] și populaţia cu risc foarte înalt post-sindrom coronarian acut (ACS) 
care o diferenţiază de toate celelalte), a arătat că o estimare agregată 
pentru GLP-1 RA faţă de placebo pentru obiectivul primar a fost redusă 
cu 15% (HR 0.85; IC 95%, 0.80–0.90; Figura 6).164 Rezultatele obtinute din 
analizele agregate ale efectelor GLP-1 RA faţă de placebo asupra rezulta-
telor CV individuale au inclus decesul CV (HR 0.85; IC 95%, 0.78–0.93), 
MI (HR 0.88; IC 95%, 0.81–0.96), AVC (HR 0.81; IC 95%, 0.74–0.90) și 
spitalizarea pentru insu�cienţa cariacă (HF) (HR 0.88; IC 95%, 0.79–0.98). 
De remarcat, estimarea punctuală în cele șapte studii a fost mai mică (HR 
= 0.85) la cei cu BCVA stabilit decât la cei fără (HR = 0.94), cu Pint = 
0.068, sugerând, dar fără a dovedi în mod concludent, că GLP-1 RA poate 
reduce riscurile mai mult la cei cu BCVA stabilită. Deoarece riscurile 
absolute sunt mai mari la cei cu boală CV5 stabilită, bene�ciile absolute 
sunt, de asemenea, așteptate să �e mai mari.

Pe baza acestor rezultate agregate, alături de inhibitorii SGLT2 (vezi 
mai sus), GLP-1 RA reprezintă  terapia preferată pentru scăderea glicemiei 
la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 (DZ TIP 2) și BCVA, independent 
de considerentele  referitoare la controlul glicemic și independent de uti-
lizarea de fond a metformin. La pacienţii cu diabet zaharat de tip 2  (DZ 
TIP 2) fără BCVA sau boală a organelor ţintă (TOD) severă, dar cu un risc 
cardiovascular (CV) pe 10 ani calculat ≥10% în algoritmul SCORE2-Diabet 
(Secţiunea 4), tratamentul cu GLP-1 RA și/sau inhibitori SGLT2 poate � 
considerat pentru reducerea riscului CV, independent de considerentele 
referitoare la controlul glicemic. Această recomandare este un consens 
în cadrul Task Force-ului, bazată pe presupunerea că un anumit nivel de 
risc CV prezis pare a � echivalent cu un ‘risc de afectare a organului tinta 
(LOT) sever’, recunoscând că este o recomandare de nivel C. De remar-
cat, este în concordanţă cu recomandările de la EASD și ADA.1,156,157

5.3.1.3. Pioglitazonă 
Studiul PROactive (Prospective Pioglitazone Clinical Trial in Macrovascular 
Events), randomizat pentru evaluarea obiectivului cardiovascular, a eva-
luat efectele CV ale tiazolidindionei (TZD) pioglitazonă vs. placebo, inde-
pendent de controlul glicemic, la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA. Acesta 
nu a reușit să atingă semni�caţia statistică pentru rezultatul său primar 
compus din  deces de orice cauză, IM, accident vascular cerebral, angină 
instabilă, revascularizare coronariană sau periferică și amputaţie (HR 0.90; 
95% CI, 0.80–1.02).165 Totuși, pentru rezultatul secundar principal evalu-
ând rezultatul compus: deces CV, IM și accident vascular cerebral, a exis-
tat o reducere relativă a riscului de 16% (HR 0.84; 95% CI, 0.72–0.98).165 
Rezultatele din meta-analizele și studiile observaţionale ulterioare au sus-
ţinut e�cacitatea sugerată a pioglitazonei la persoanele cu BCVA.166–169 
De menţionat, magnitudinea bene�ciului tratamentului estimat cu pio-
glitazonă în aceste studii se corelează cu estimările meta-analizelor con-
temporane ale efectelor inhibitorilor SGLT2 și ale agoniștilor receptorilor 
GLP-1 asupra aceluiași obiectiv compus MACE.155,164

TZD-urile sporesc retenţia de lichide și riscul de edem periferic, în 
special la utilizarea concomitentă a insulinei și în contextul disfuncţiei 
renale. În plus, TZD-urile cresc riscul de insu�cienţă cardiacă (IC), cu 
un risc incremental de HF cu pioglitazonă estimat la o creștere abso-
lută anuală de 0,4%.170 Insu�cienţa cardiacă asociată cu TZD-urile pare 

să �e atribuibilă expansiunii volumului plasmatic, fără dovezi de toxicitate 
miocardică.171 TZD-urile induc creșterea în greutate datorită expansiunii 
ţesutului adipos, dar cu greutate redistribuită predominant către ţesutul 
adipos mai puţin metabolic activ; creșterea în greutate poate � cea mai 
mare preocupare a pacienţilor și a clinicienilor referitor la clasa TZD. Pe 
baza datelor și evaluării bene�ciu-risc net, este rezonabil să se ia în consi-
derare utilizarea pioglitazonei pentru a atenua riscul de BCVA la pacienţii 
cu DZ TIP 2 și BCVA prevalentă.

5.3.2. Medicamente hipoglicemiante cu pro�l de siguranţă 
cardiovasculară, dar fără e�cacitate incrementală 
demonstrată în studiile dedicate rezultatelor cardiovasculare 

5.3.2.1. Inhibitorii dipeptidil peptidazei-4 
Cinci studii de siguranţă cardiovasculară randomizate în populaţii cu DZ 
TIP 2 cu sau la risc înalt de BCVA au evaluat efectele CV ale inhibitorilor 
dipeptidil peptidazei-4 (DPP-4) (Supliment de date online, Tabelul S9): 
saxagliptin, alogliptin, sitagliptin și linagliptin, �ecare vs. placebo și linaglip-
tin vs. glimepiridă.172–175 Toate cele patru studii controlate cu placebo au 
demonstrat non-inferioritatea statistică, dar nu și superioritatea pentru 
inhibitorii DPP-4 în ceea ce privesc MACE (evenimentele cardiovasculare 
majore). În studiul SAVOR-TIMI 53 (Saxagliptin Assessment of Vascular 
Outcomes Recorded in Patients with Diabetes Mellitus—Thrombolysis 
in Myocardial Infarction 53), saxagliptinul a crescut în mod semni�cativ 
statistic riscul de spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă vs. placebo.176 
Numărul absolut de evenimente legate de IC a fost mai mare cu alo-
gliptin versus placebo în studiul EXAMINE (Cardiovascular Outcomes 
Study of Alogliptin in Patients With Type 2 Diabetes and Acute Coronary 
Syndrome), deși această diferenţă nu a fost semni�cativă.177

Aceste observaţii au condus la dezvoltarea și depunerea reglemen-
tară a planurilor de analiză prospective de IC pentru studiile TECOS (Trial 
Evaluating Cardiovascular Outcomes with Sitagliptin) și CARMELINA 
(Cardiovascular and Renal Microvascular Outcome Study With Linagliptin 
in Patients With Type 2 Diabetes Mellitus), �ecare dintre acestea dezvălu-
ind absenţa unui risc crescut de HF cu sitagliptin sau linagliptin comparativ 
cu placebo.178,179 În studiul CAROLINA (Cardiovascular Outcome Study 
of Linagliptin Versus Glimepiride in Patients With Type 2 Diabetes), lina-
gliptinul a fost comparat cu comparatorul activ glimepiridă, demonstrând 
nicio diferenţă în orice rezultat CV sau renal evaluat, deși se observă un 
risc mai mare de hipoglicemie cu glimepirida.

5.3.2.2. Lixisenatida și exenatida 
Dintre cei opt GLP-1 RAs evaluati în CVOT (Studii de evenimente car-
diovasculare), doi au demonstrat siguranţă, dar nu e�cacitate incremen-
tală. În studiul ELIXA, lixisenatida 10 sau 20 μg o.d. a fost non-inferioară 
faţă de placebo, dar nu a afectat semni�cativ un MACE de patru puncte 
(MACE de trei puncte plus spitalizare pentru angină instabilă) la pacienţii 
cu DZ tip 2 post-ACS158. În studiul EXSCEL la pacienţii cu DZ tip 2, din 
care 73% au avut un eveniment CV anterior, exenatida cu eliberare pre-
lungită 2 mg o dată pe săptămână a arătat non-inferioritate, dar nu supe-
rioritate, faţă de placebo pentru obiectivul primar de deces CV, infarct 
miocardic și accident vascular cerebral.

5.3.2.3. Insulină
Două insuline bazale au fost evaluate în mod formal în CVOT-uri dedi-
cate. În studiul ORIGIN (Outcome Reduction With Initial Glargine 
Intervention), 12.537 de pacienţi (cu vârsta medie de 63,5 ani) cu risc 
crescut de BVC, cu nivel glicemic a jeun alterat (IFG), intoleranţă la glu-
coză (IGT) sau DZ TIP 2, au fost randomizaţi la insulină glargină titrată la 
un nivel al glucozei din sânge înainte de masă de ≤5,3 mmol/L (≤95 mg/
dL) sau îngrijire standard 86. După o urmărire medie de 6,2 ani, incidenţa 
rezultatelor CV nu a diferit între cele două grupuri.

Studiul DEVOTE (A Trial Comparing Cardiovascular Safety of Insulin 
Degludec Versus Insulin Glargine in Subjects With Type 2 Diabetes at 
High Risk of Cardiovascular Events), o comparaţie randomizată, dublu-
orb, a insulinei ultra-long-acting, o.d. degludec versus insulină glargină 
U100, a înrolat 7637 de pacienţi cu DZ TIP 2 cu BCVA sau cu un risc CV 
crescut181. Pe o urmărire mediană de 1,8 ani, nu s-a observat o diferenţă 
semni�cativă în compozitul primar de deces CV, IM non-fatal sau AVC 
non-fatal între grupuri. S-a observat o frecvenţă semni�cativ mai mică a 
hipoglicemiilor în braţul degludec comparativ cu cel al glargină181.

5.3.2.4. Glimepirida
Bazându-ne pe constatările de non-inferioritate statistică a linagliptinei 
faţă de placebo în studiul CARMELINA, împreună cu non-inferioritatea 
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linagliptinei faţă de glimepirida demonstrată în studiul CAROLINA, s-ar 
putea concluziona că glimepirida cel mai probabil nu diferă de placebo 
în ceea ce privește siguranţa cardiovasculară.180 Astfel, incertitudinea de 
lungă durată privind siguranţa cardiovasculară a sulfonil66ureelor ar putea 
să nu mai �e relevantă clinic pentru glimepirid, cel puţin la pacienţii cu o 
durată mai scurtă a diabetului zaharat, asemenea celor înscriși în studiul 
CAROLINA (durata mediană a DZ TIP 2 ∼6 ani)182.

5.3.3. Consideraţii cardiovasculare privind medicamen-
tele hipoglicemiante mai vechi, care nu au fost testate 
în studii dedicate obiectivelor cardiovasculare

5.3.3.1. Metformin 
În ciuda istoriei sale îndelungate ca tratament de primă linie al hipergli-
cemiei recomandat la pacienţii cu DZ tip 2, nu au fost efectuate studii 
randomizate dedicate pentru a evalua riguros siguranţa sau e�cacitatea 
cardiovasculară a metformin. Studiile randomizate care au raportat rezul-
tate cardiovasculare cu metformin sunt cel mai adesea limitate de dimen-
siunile mici ale eșantioanelor și de puţinele evenimente cardiovasculare 
pentru analiză, ceea ce duce la o putere statistică redusă și o precizie 
statistică incertă a estimărilor. 

Cel mai mare studiu randomizat cu cele mai încurajatoare rezultate 
cardiovasculare pentru metformin a fost un studiu randomizat cu 753 de 
pacienţi în UKPDS, care erau supraponderali sau obezi la intrarea în stu-
diu, comparând ţintele de glucoză convenţionale cu o politică de reducere 
intensivă a glicemiei cu metformin.183 La pacienţii supraponderali și obezi 
cu DZ tip 2 nou diagnosticat, fără boală cardiovasculară preexistentă, met-
formin a redus incidenta infarctului miocardic cu 39%, a decesului de cauza 
coronariană cu 50%, și a accidentului vascular cerebral cu 41% pe o peri-
oadă mediană de 10,7 ani. Cu toate acestea, cu doar 39 de infarcte mio-
cardice și 16 decese coronariene în braţul metformin al UKPDS, precizia 
acestor estimări de e�cacitate este în mare parte nesigură. Randomizarea 
iniţială la metformin în UKPDS a fost, de asemenea, asociată cu o inci-
denţă mai mică a infarctului miocardic și o supravieţuire mai lungă în tim-
pul unei perioade suplimentare de 8–10 ani de urmărire pasivă.132 

În metaanaliza a 13 studii clinice randomizate care au evaluat efectele 
cardiovasculare ale metformin vs. placebo sau control activ, incluzând 
datele din UKPDS, nicio diferenţă în obiectivele cardiovasculare evaluate 
nu a fost semni�cativă statistic.184 Hazard ratio (95% CI) au fost: mortali-
tatea de orice cauză 0,96 (0,84–1,09); decesul cardiovascular 0,97 (0,80–
1,16); infarctul miocardic 0,89 (0,75–1,06); accident vascular cerebral 1,04 
(0,73–1,48); și boala vasculară periferică 0,81 (0,50–1,31). În timp ce nu a 
reușit să demonstreze e�cacitatea cardiovasculară, limitele superioare ale 
intervalului de încredere pentru �ecare dintre rezultatele analizate oferă 
siguranţă cu privire la siguranţa cardiovasculară a metformin.

Datorită rezultatelor neconcludente referitoare la efectele cardiovas-
culare ale metformin menţionate mai sus, metformin nu ar trebui să �e o 
premiză preliminară pentru a lua în considerare tratamentul cu inhibitori 
de SGLT2 sau GLP-1 RA pentru bene�ciile cardiovasculare. Cu toate 
acestea, cei mai mulţi pacienţi din CVOT-uri cu inhibitori de SGLT2 sau 
GLP-1 RA au fost trataţi cu metformin. Prin urmare, la pacienţii care au 
primit deja metformin, inhibitorii de SGLT2 și/sau GLP-1 RA ar trebui să 
�e adăugaţi, independent de necesitatea unui control suplimentar al glice-
miei. La pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA netrataţi cu metformin, un inhibi-
tor de SGLT2 și/sau GLP-1 RA ar trebui să �e administrat ca primă linie, 
iar metformin ar trebui să �e luată în considerare pentru cei care ulterior 
necesită control suplimentar al glicemiei. Această recomandare de clasă 
IIa pentru metformin se bazează pe criterii empirice mai degrabă decât 
pe greutatea dovezilor; rezultatele din meta-analizele studiilor obser-
vaţionale sugerează asocieri cu un mai bun rezultat cardiovascular, dar 
acest lucru nu este susţinut de rezultatele din meta-analizele restrânse 
la studiile randomizate la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA, unde nu s-a 
observat niciun efect semni�cativ statistic al metformin pentru niciunul 
dintre principalele rezultate cardiovasculare.184,185 La pacienţii fără BCVA 
sau afectare de organ ţinta severă a�aţi la risc CV scăzut sau moderat, 
tratamentul cu metformin ar trebui să �e luat în considerare pe baza 
datelor metformin din subgrupul randomizat cu supraponderabilitate 
sau obezitate din UKPDS.183 Pentru pacienţii fără BCVA sau afectare de 
organ ţintă severă, a�aţi la risc CV ridicat sau foarte ridicat, tratamentul 
cu metformin poate � luat în considerare pe baza consensului experţilor 
din Grupul de lucru.

5.3.3.2. Sulfoniluree 
Cu excepţia glimepiridei, care a fost evaluată pentru siguranţa și e�caci-
tatea cardiovasculară comparativ cu linagliptina în studiul CAROLINA, și 

gliclazida cu eliberare modi�cată, care a fost comparată cu îngrijirea obiș-
nuită (care ar � putut include tratament cu o altă sulfoniluree decât glicla-
zida) în studiul ADVANCE, evaluările dedicate siguranţei cardiovasculare 
nu au fost efectuate pentru celelalte sulfoniluree.132,173,174,184 În UKPDS, in 
care au fost înscriși pacienţi cu DZ tip 2 nou diagnosticat, sulfonilureele 
clorpropamida și glibenclamida (cunoscută și sub numele de gliburid) nu 
au avut efecte semni�cative statistic asupra rezultatelor cardiovasculare, 
dar, în mod important, nu a fost observat niciun semnal de alarma pri-
vind riscul CV.127 Totodată, în studiul ADVANCE care a evaluat controlul 
mai intens al glucozei vs. ţinte obișnuite, pacienţii randomizaţi în braţul 
mai intensiv au fost trataţi cu gliclazidă cu eliberare modi�cată.128 În timp 
ce strategia de control mai intens bazată pe gliclazidă nu a îmbunătăţit 
semni�cativ rezultatele cardiovasculare, nu au fost observate probleme 
majore de siguranţă cardiovasculară. Siguranţa cardiovasculară relativă a 
gliclazidei și glimepiridei este într-o oarecare măsură susţinută de rezulta-
tele analizelor contemporane ale datelor din lumea reală.186

5.3.4. Consideraţii speciale
5.3.4.1. Hipoglicemia și riscul cardiovascular 
Rezultatele din numeroase studii au demonstrat asocieri între hipogli-
cemie și evenimente cardiovasculare, existând o incertitudine semni�ca-
tivă în ceea ce privește dacă aceste relaţii sunt cauzale sau doar asocieri. 
Rezultatele din studiile randomizate pun la îndoială o relaţie cauzală între 
hipoglicemie și evenimentele cardiovasculare adverse. De exemplu, în tri-
alul DEVOTE, insulina degludec comparată cu glarginul a redus riscul de 
hipoglicemie, însă acest lucru nu s-a tradus în vreo diferenţă în ceea ce 
privește riscul CV181. De asemenea, în trialul randomizat CAROLINA, 
deși glimepirida a fost asociată cu semni�cativ mai multă hipoglicemie 
decât inhibitorul DPP-4 linagliptin, evenimentele MACE nu au diferit între 
cele două grupuri randomizate180. Rezultatele acestor două studii pun la 
îndoială, într-o oarecare măsură, premisa conform căreia evitarea hipogli-
cemiei ar putea îmbunătăţi riscul CV. În analizele datelor din trialul rando-
mizat TECOS, care au comparat sitagliptina cu placebo, evenimentele de 
hipoglicemie au fost asociate independent cu evenimente CV ulterioare, 
dar, în mod important, și reversul a fost adevărat139. Un eveniment CV 
non-fatal a fost asociat independent cu hipoglicemia ulterioară. Rezultate 
similare au fost con�rmate în alte studii.

Prin urmare, datele sugerează că relaţia între evenimentele de hipo-
glicemie și riscul de evenimente CV (și viceversa) este cel mai probabil 
una de asociere mai degrabă decât de cauzalitate, �ecare risc marcând 
vulnerabilitatea și fragilitatea pacienţilor cu un risc CV ridicat. Cu toate 
acestea, la anumiţi pacienţi, hipoglicemia poate contribui direct la riscul 
CV. În plus, evitarea hipoglicemiei rămâne importantă datorită experien-
ţei neplăcute pentru pacient și, pentru evenimentele severe, natura lor 
potenţial mortală dacă asistenţa terţilor nu este disponibilă.

5.3.4.2. Efectele asupra greutății 
Alegerea terapiei de scădere a glucozei este adesea in�uenţată de efec-
tele asupra greutăţii, atunci când pierderea în greutate sau evitarea creș-
terii în greutate este o prioritate. Insulinele, sulfonilureicele și pioglitazona 
cauzează toate creșterea în greutate; metformin, acarboza și inhibito-
rii DPP-4 sunt neutre din punct de vedere al pierderii greutăţii sau pot 
rezulta în cantităţi mici de pierdere în greutate; iar inhibitorii SGLT2 și 
RAGLP-1 sunt asociate cu o pierdere semni�cativă în greutate, cu efec-
tele asupra greutăţii ale RAGLP-1 �ind mai pronunţate decât cele ale 
inhibitorilor SGLT2.

5.3.5. Implicaţiile rezultatelor din studiile cu obiectiv 
cardiovascular ale medicaţiei hipoglicemiante
Începând cu rezultatele trialului EMPA-REG OUTCOME în 2015, s-a acu-
mulat o cantitate tot mai mare de dovezi din multe trialuri CVOT ale 
medicamentelor hipoglicemiante pentru pacienţii cu DZ tip 2 care indică 
bene�cii CV provenite de la utilizarea selectată a inhibitorilor SGLT2 
și GLP-1 RA la pacienţii cu BCVA. Rezultatele combinate obţinute din 
CVOT folosind GLP-1 RA și inhibitorii SGLT2 susţin primordialitatea 
recomandării lor pentru toţi pacienţii cu DZ tip 2 si BCVA asociat, cu ast-
fel de consideraţii făcute independent de deciziile privind managementul 
glicemic (Figura 7 si 8) La fel ca în cazul DZ tip 2 care informează prescri-
erea statinelor, terapiei antitrombotice, inhibitorilor enzimei de conversie 
a angiotensinei (IECA)/blocanţilor receptorilor de angiotensină II (ARB), 
și altor terapii de reducere a riscului CV, independent de consideraţiile 
glicemice, același lucru ar trebui să se aplice acum și la prescrierea inhibi-
torilor SGLT2 și/sau RAGLP-1.

Mecanismul bene�ciului CV al noilor medicaţii hipoglicemiante cu e�-
cacitate dovedită nu sunt pe deplin elucidate. Pentru agoniștii de recep-
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tori GLP-1, e�cacitatea CV este reprezentată de reducerea riscului de 
evenimente legate de BCVA.164 În timp ce empagli�ozina și canagli�ozina 
au îmbunătăţit riscul compus din deces de cauza CV, IMA și accident 
vascular cerebral, toţi inhibitorii de SGLT2 au redus evenimentele legate 
de insu�cienţa cardiacă (Secţiunea 7) și progresia bolii renale (Secţiunea 
9)155,190Astfel, inhibitorii de SGLT2 sunt recomandaţi pentru reducerea 
spitalizărilor datorate insu�cienţei cardiace la pacienţii cu DZ tip 2 cu sau 

la risc de IC sau care au BRC. La pacienţii cu DZ tip 2 nou diagnosticat 
fără BCV sau alţi factori de risc CV majori care sunt la risc CV scăzut sau 
moderat, alţi factori decât cei care au legătură cu riscul CV și boală renală 
ar putea avea un rol mai important în alegerea medicaţiei hipoglicemi-
ante, cum ar � accesibilitatea, efectele adverse, efectele asupra greutăţii, 
toleranţa și ușurinţa în utilizare.
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Figura 7 Tratamentul de reducere a glicemiei la pacienţii cu diabet de tip 2 pentru a reduce riscul cardiovascular bazat pe prezenţa bolii cardiovas-
culare aterosclerotice/leziunilor severe ale organelor ţintă și estimarea riscului de boală cardiovasculară pe 10 ani prin SCORE2-Diabet. BCVA, boală 
cardiovasculară aterosclerotică; BCV, boală cardiovasculară; GLP-1 RA, agonist al receptorului peptidului asemănător glucagonului de tip 1; s.c., subcu-
tanat; SGLT2, inhibitor al co-transportorului de tip 2sodiu-glucoză; DZ TIP 2, diabet zaharat de tip 2; LOT, leziunea organelor ţintă. 
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 Figura 8. Tratamentul hipoglicemiant pentru pacienţii cu diabet zaharat tip 2 și boală cardiovasculară aterosclerotică pentru reducerea riscului 
cardiovascular. BRC – boală renală cronică; CV, cardiovascular; DPP-4, dipeptidil peptidaza-4; RFG – rată de �ltrare glomerulară; GLP-1 RA – anta-
goniști de receptori glucagon-like peptid-1; HbA1c – hemoglobină glicozilată; MACE, evenimente cardiovasculare majore; s.c., subcutanat; GLTT2, 
cotransportor 2 sodiu-glucoză; DZ tip 2, diabet zaharat tip 2.

a La pacienţii cu BCVA și DZ tip 2 se recomandă tratamentul cu GLP1-RA și inhibitori de SGLT2 cu efect dovedit în reducerea riscului cardio-
vascular, independent de HbA1c și de medicaţia hipoglicemianta concomitentă. Dacă este necesar un control suplimentar al glicemiilor, tratamentul 
cu metformin ar trebui luat în considerare și tratamentul cu pioglitazonă ar putea � utilizat. b Agonistii GLP-1 RA cu efecte cardiovasculare dovedite 
sunt: liraglutida, semaglutida s.c., dulaglutida, efpeglenatida. c Inhibitorii de SGLT2 cu efect CV dovedit sunt : empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, 
sotagli�ozin. d Pioglitazona nu are trebui utilizată la pacienţii cu insu�cienţă cardiaca; utilizarea în BRC necesită precauţie întrucât creșterea volumului 
intravascular și insu�cienţa cardiacă sunt frecvente la eGFR redus. e Inhibitorii DPP-4 nu ar trebui folosiţi la pacienţi cu GLP-1RA. f Ertugli�ozin în studiul 
VERTIS VB a arătat siguranţă cu privire la MACE, dar niciun bene�ciu.

Pentru reducerea riscului CV independent de controlul glicemiei a

GLP-1 RAb

(Clasă I)
Inhibitor SGLT2 c

(Clasă I)

Independent de HbA1c

Independent de altă medicație hipoglicemianta concomitentă

Pentru controlul suplimentar al glicemiei

Metformin
(Clasă IIa)

Pioglitazonad

(Clasă IIb)

Agenți hipoglicemianți la care sunt sugerate efecte cardiovasculare

Agenți hipoglicemianți cu siguranță CV dovedită

Inhibitorii de DPP-4 (sitagliptinda, alogliptina, linagliptina) e

Alți GLP-1 RA (lixisenatida, exenatida ER, semaglutid oral)

Ertugliflozinf

Agenți hipoglicemianți fără evaluare a siguranței CV

Insulină rapidă

Alte sulfoniluree

Sulfoniluree(glimepirida sau gliclazida)

Insulină glargina sau insulină deglutec
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Tabel 8 de recomandări – Recomandări pentru tratamentul hipo-
glicemiant la pacienţii cu diabet zaharat tip 2 și boală cardiovasculară 
aterosclerotică pentru reducerea riscului cardiovascular

 

Recomandări Clasaa Nivelb

Este recomandată prioritizarea utilizării de agenţi hipogli-
cemianţi cu bene�ciu CV dovedit c,d, urmate de agenţi cu 
siguranţă CV în favoarea celor fără bene�ciu și siguranţă CV 
dovedite.

I C

Inhibitorii de co-transportor sodiu-glucoză 2

Inhibitorii de SGLT2 cu bene�ciu CV dovedit c  sunt reco-
mandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA pentru reduce-
rea evenimentelor CV, independent de HbA1c de pornire 
sau cea ţintă și independent de medicaţia concomitentă hi-
poglicemiantă. 71,150-152,155,189

I A

Agoniștii de receptor glucagon-like peptid-1

Agoniștii de receptor GLP-1 cu bene�ciu CV dovedit d sunt 
recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA pentru redu-
cerea evenimentelor CV, independent de HbA1c de pornire 
sau ţintă și independent de medicaţia concomitentă hipogli-
cemiantă.70,72,161,163,164

I A

Altă medicaţie hipoglicemiantă cu rol în reducerea riscului  
cardiovascular

Dacă este necesar un control glicemic suplimentar, metfor-
min ar trebui luat în considerare la pacienţii cu DZ tip 2 și 
BCVA.

IIa C

Dacă este necesar un control glicemic suplimentar, piogli-
tazona ar putea � luată în calcul la pacienţii cu DZ tip 2 și 
BCVA fără IC. 165

IIb B

BCVA, boala cardiovasculară aterosclerotică ; CV, cardiovascular; DPP-4, dipeptidil peptidaza 
4; GLP1-RA, agoniști de receptor glucagon-like peptid-1; HbA1c, hemoglobină glicozilată; IC, 
insu�cienţă cardiacă; s.c., subcutanat; SGLT2,
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Empagliglozina, canagli�ozina, dapagli�ozina, sotagli�ozina
d Liraglutida, semaglutida s.c, dulaglutida,efpeglenatida
e Metformin, pioglitazona, inhibitori de DPP-4(sitagliptina,alogliptina, linagliptina), glimepirida, 
gliclazida, insulină glargina, insulină deglutec, ertugli�ozin, lixisenatida, exenatida (cu eliberare 

lentă), semaglutida oral

Tabel 9 de recomandări– Recomandări pentru tratament 
hipoglicemiant la pacienţii cu diabet zaharat tip 2 fără boală 
cardiovasculară aterosclerotică sau afectare de organ ţintă pentru 
reducerea riscului cardiovascular 

Recomandări Clasaa Nivelb

La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA sau afectare severă de 
organ ţintăc la risc scăzut sau moderat, tratamentul cu met-
formin ar trebui luat în considerare pentru reducerea riscului 
cardiovascular. 183

IIa C

La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA sau afectare severă de 
organ ţintăc la risc înalt sau foarte înalt, tratamentul cu met-
formin ar putea � luat în considerare pentru reducerea ris-
cului CV.

IIb C

La pacienţii cu DZ tip 2, fără BCVA sau afectare severă de 
organ ţintă, dar cu un risc de boală CV la 10 ani calculatd ≥ 
10%, tratamentul cu un inhibitor de SGLT2 sau GLP-1 RA ar 
putea � luat în considerare pentru reducerea riscului CV.155,164

IIb C

BCVA, boală aterosclerotică cardiovasculară; CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; 
RFG, rata �ltrării glomerulare; GLP-1 RA, agoniști de receptori glucagon-like peptid-1; SGLT2, 
co-transportor 2 sodiu-glucoză; DZ tip 2, diabet zaharat tip 2; LOT, leziune organ ţintă; RACU 
(UACR), raport albumina-creatinină urinară
a Clasa de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Afectare de organ ţintă severă de�nită că RFG<45 mL/min/1.73 m2 indiferent de prezenţa 
albuminuriei, 45-59 mL/min/1.73 m2  și microalbuminurie (RACU 30-300 mg/g; stadiu A2); sau 
proteinurie (RACU > 300 mg/g; stadiu A3); sau prezenţa bolii microvasculare în cel puţin trei 
teritorii [ex: microalbuminurie (stadiu A2) plus retinopatie plus neuropatie]
d Utilizând SCORE 2-Diabetes

5.4. Tensiunea arterială și diabetul
Recent, în studiile observaţionale ESC/EURObservational Reasearch 
Programme (EORP) EUROASPIRE, istoricul de hipertensiune a fost pre-
zent la 80% din bărbaţii și 87% din femeile cu diabet zaharat cunoscut și la 
74% din bărbaţii și 81% din femeile cu diabet zaharat nou diagnosticat cu 
istoric de boală coronariană.191

 

5.4.1. Screening și diagnostic
Măsurarea regulată a TA în condiţii standardizate este obligatorie la toţi 
pacienţii cu diabet. (Figura  9; Tabel 8). Hipertensiunea ar trebui con-
�rmată la ambele braţe utilizând mai multe măsurători, inclusiv în zile 
separate. 48,157 La pacienţii cu BCV și valori > 180/110 mmHg, diagnos-
ticul de hipertensiune este rezonabil și la o singură vizită.192 Detalii des-
pre măsurarea TA sunt sumarizate comprehensiv în Ghidul European 
de Hipertensiune: 2018 ESC/European Society of Hypertension (ESH) 
Guidelines for the management of arterial hypertension și în Supliment 
de date online, Secțiunea 2.6.1.193

 
5.4.2. Ţintele terapeutice
Studiile randomizate au dovedit bene�ciul (reducerea accidentului vascu-
lar cerebral, evenimentelor coronariene, bolii renale) scăderii TA sistolice 
< 140 mmHg și TA diastolică < 90 mmHg la pacienţii cu diabet. Totuși, 
TA optimă ţintă la pacienţii cu diabet este încă un subiect de dezbatere. 
Studiul UKPDS, un studiu de urmărire pe 10 ani, nu a raportat niciun 
bene�ciu din perioada anterioară de control riguros al TA în ceea ce pri-
vește evenimentele macrovasculare, mortalitatea și complicaţiile micro-
vasculare, în timp ce diferenţele iniţiale de TA între grupuri nu au mai 
fost menţinute.132 Studiile  clinice randomizate care au evaluat bene�ciile 
și riscurile unor strategii de tratament antihipertensiv mai agresive com-
parativ cu cele standard sunt sumarizate în Suplimentul de date online, 
Tabelul S10.

Într-o metaanaliză a studiilor clinice randomizate implicând paci-
enţi cu diabet sau pre-diabet, o scădere a tensiunii arteriale sistolice la 
< 135 mmHg comparativ cu un control mai puţin intens al TA a redus 
RR al mortalităţii de orice cauză cu 10% (OR 0,90, 95% CI, 0,83-0,98), 
în timp ce un control mai intens al TA ( 130 mmHg) a fost asociat cu o 
reducere mai mare a accidentului vascular cerebral, dar nu a redus alte 
evenimente.194,195 Similar, tratamentul anti-hipertensiv a redus semni�cativ 
mortalitatea la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2, boala coronariană, 
insu�cienţă cardiacă și accident vascular cerebral cu o TA sistolică medie 
de 138 mmHg, în timp ce doar accidentul vascular cerebral a fost redus 
semni�cativ cu o TA sistolică medie de 122 mmHg comparativ cu valori 
TA mai ridicate. Astfel, de reducerea TA sistolice < 130 mmHg pot bene-
�cia pacienţii cu un risc particular înalt de evenimente cerebrovasculare, 
cum ar � cei cu istoric de accident vascular cerebral.193,194,196-200 Cu toate 
acestea, TA sistolică > 140 mmHg sau TA sistolică < 120 mmHg au fost 
asociate cu un risc mai mare de evenimente adverse renale la pacienţii 
cu diabet comparativ cu cei fără diabet și cu risc cardiovascular înalt.199-200 

Ghidul 2018 ESC/ESH pentru managementul hipertensiunii arteriale 
recomandă ca la toţi pacienţii cu diabet, TA la cabinet sa aibă ca ţintă o 
TA sistolică de 130 mmHg, și mai scăzută dacă este tolerată, dar nu < 120 
mmHg; TA diastolică ar trebui sa �e < 80 mmHg, dar nu < 70 mmHg.193 
La pacienţii mai în vârstă ( 65 ani), TA sistolică ţintă ar trebui să �e 130-
140 mmHg, dacă este tolerată.193 Cu toate acestea, datele mai recente 
contestă aceste recomandări pentru toţi pacienţii cu diabet și subliniază o 
posibilă necesitate pentru niveluri ţintă mai individualizate.157,203,204 

Ghidul 2021 ESC de prevenţie recomandă o TA sistolică ţintă a trata-
mentului în intervalul 120-130 mmHg la pacienţii cu diabet, cu TA sisto-
lică mai mică acceptată dacă este tolerată pană la vârsta de 69 de ani.48 La 
pacienţii cu vârstă ( 70 ani, valori ale TA sistolice < 140 mmHg, coborând 
pana la 130 mmHg, sunt recomandate dacă sunt tolerate. TA diastolică 
ţinta < 80 mmHg este recomandată pentru toţi pacienţii trataţi.  
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Figura 9. Screening-ul și diagnosticul hipertensiunii la pacienţii cu diabet zaharat. TA, tensiune arterială;TAs, tensiune arterială sistolică; TAd, tensiune 
arterială diastolică. Figura adaptată din Williams et al. 2018.193

Pacienți cu TA crescută

TA normal înaltă
TAs 130-139 mmHg 

Și/sau TAd 85-89 mmHg

Hipertensiune
TA ≥140/90 mmHg

Măsurarea TA în
afara cabinetului

(În ambulator sau acasă)

Vizite repetate
pentru confirmare

De luat în calcul hipertensiunea mascată Pentru confirmarea diagnosticului

Măsurarea TA 
în afară cabinetului

(În ambulator sau acasă)

SAU

Tabelul 8 Măsurarea tensiunii arteriale 

Măsurarea TA la vizita iniţială și la �ecare vizită de urmărire (la �ecare 
vizită medicală de rutină)

Pacienţii trebuie așezaţi confortabil într-un mediu liniștit pentru 5 
minute înainte de începerea măsurării TA

Trei măsurători ale TA trebuie înregistrate, la 1-2 minute distantă, și 
măsurători suplimentare dacă primele două diferă cu > 10 mmHg. TA 
este înregistrată ca o medie a ultimelor doua măsurători ale TA.

Se măsoară TA la 1 minut și la 3 minute după ridicarea în ortostatism 
din poziţie șezândă la toţi pacienţii la vizita iniţială pentru a exclude 
hipotensiunea ortostatică; TA măsurată întins și în ortostatism trebuie 
luată în considerare la vizitele ulterioare.

Măsurarea TA în afara cabinetului cu monitorizare în ambulator și/sau 
la domiciliu ar trebui sa �e implementată când este fezabil.

Hipertensiunea arterială mascată trebuie luată în considerare la paci-
enţii cu tensiuni arteriale normale sau normal-înalte la cabinet, dar cu 
afectare de organ ţintă sau la risc cardiovascular înalt.193

TA - tensiune arterială

5.4.3. Managementul hipertensiunii arteriale
5.4.3.1. Efectele intervenției asupra stilului de viață și scăderii în greutate
Dietele bogate în fructe, legume, și produse lactate sărace în grăsimi, 
cum ar � dietele Mediteraneene și ‚Abordări Alimentare pentru a Stopa 
Hipertensiunea Arterială’ (inclusiv reducerea sodiului < 100 mmol/zi și 
creșterea consumului de potasiu) îmbunătăţesc controlul TA.205-207

Antrenamentul pe termen lung cu exerciţii �zice reduce modest, dar 
semni�cativ TAs (cu~7 mmHg) și TAd (cu ~5 mmHg). Ideal, o recomandare 
de exerciţii cu scopul de a reduce TA la indivizi cu TA normala sau HTA ar 
trebui să includă o combinaţie dintre cele aerobe, predominant, suplimen-
tate cu antrenamente de exerciţii de rezistenţă dinamică.208

5.4.3.2 Tratamentele farmacologice la pacienții cu diabet
Dacă TAs la cabinet este TAs ≥ 140 mmHg și/sau TAd ≥90 mmHg, terapia 
farmacologică este necesară în combinaţie cu tratamentul non-farmacolo-
gic. Se recomandă să se iniţieze o terapie combinată.48 Toate medicamen-
tele ce reduc TA pot � folosite, dar dovezile recomandă cu tărie să se utili-
zeze un inhibitor al sistemului renină-angiotensină (IECA, sartani), în special 
la pacienţii cu dovezi pentru afectarea de organ (albuminurie și hipertro�e 
ventriculară stângă).213-216 Cu toate acestea, într-o meta-analiză recentă, s-a 

arătat că inhibitorii SRA nu sunt superiori altor clase de medicamente 
antihipertensive în ceea ce privește riscul total cardiovascular, mortalita-
tea sau afectarea renală.217

Controlul TA necesită de cele mai multe ori asocierea mai multor 
clase de medicamente, cu o combinaţie între un inhibitor SRA și un 
blocant de canal de Ca sau diuretic; asocierea unui IECA cu sartan nu 
este recomandată.193 Se poate lua în considerare medicaţia betablocantă 
în orice pas terapeutic când există o indicaţie clară, spre exemplu insu-
�cienţa cardiacă, angina, post-IMA, FiA, sau pacientele mai tinere care 
plănuiesc să aibă o sarcină.193 O singură pastilă care să conţină o combi-
naţie de 2 sau mai multe clase de medicamente în doză �xă ar trebui să 
�e luată în considerare pentru a crește aderenţa la tratament și pentru a 
atinge precoce un control al TA.48,219

În hipertensiunea arterială aparent rezistentă (inclusiv cea cauzată de 
excesul de mineralocorticoizi) la pacienţii cu IC cu fracţie de ejecţie pre-
zervată (61% dintre diabetici; analiză post-hoc a studiului PARAGON-
HF{E�cacitatea și siguranţa LCZ696 în comparaţie cu Valsartan pe 
Morbiditate și Mortalitate la pacienţii cu Insu�cienţă Cardiacă cu Fracţie 
de Ejecţie Prezervată}) combinaţia sacubitril/valsartan a dovedit un con-
trol mai bun al TA faţă de valsartan.220

5.4.3.3. Efectul medicației hipoglicemice asupra Tensiunii 
Arteriale

În studiile efectuate cu agoniștii de GLP-1 s-a observat la subiecţi o scă-
dere a TA, efect datorat în special scăderii în greutate. În terapia cu sema-
glutidă s-a obeservat o reducere a TA (TAs dependentă de doză:-1.3 
până la -2.6 mmHg) și o ușoară creștere a AV (2 până la 2.5 bpm)72. Au 
fost observate efecte similare și în alte trialuri ale agoniștilor de GLP-1 și 
în date derivate din meta-analize.161,221,222

Se pare că iSGLT2 reduc TA mai mult decât agoniștii de GLP-1 fără 
a in�uenţa frecvenţa cardiacă.223-225 O meta-analiză recentă care a inclus 
7 trialuri randomizate a demonstrat că iSGLT2 au redus TA măsurată în 
ambulator pe 24 de ore în medie cu 3.6/1.7 mmHg(TAs/TAd), compara-
bil cu e�cacitatea unei doze mici de hidroclorotiazida.224-226

5.4.4 Aspectele speci�ce �ecărui sex
În general, diagnosticul si tratamentul hipertensiunii este asemănător 
între cele două sexe, cu excepţia femeilor care își plani�că sarcina sau a 
gravidelor, când unele medicamente, în special blocantele SRA pot avea 
efecte adverse asupra fătului, în special în fazele iniţiale ale sarcinii.227 
Trebuie luata în considerare și in�uenţa contraceptivelor orale asupra 
TA.48 Există câteva dovezi din studii randomizate care sugerează că ţin-
tele de TA în sarcină variază între 110 până la 135 mmHg TAs și 80 
până la 85 mmHg TAd228. Această a�rmaţie este susţinută și de studiul 



27Ghidurile ESC

recent CHAP (Hipertensiunea Cronică și Sarcina) legat de hipertensiunea 
ușoară cronică din sarcină, în care 16% din femeile însărcinate au dezvol-
tat diabet.229 Aplicarea unei ţinte a TA<140/90 mmHg a fost asociată cu 
un prognostic mai bun al sarcinii fără a crește numărul de feţi cu greutate 
mică pentru vârsta gestaţională.

Femeile asociază variaţii mai mari ale TA și o proporţie mai mare 
dintre acestea au HTA faţă de bărbaţii deja diagnosticaţi cu DZ tip 2, 
comparativ cu femeile și bărbaţii fără DZ tip 2 și, implicit, un control mai 
prost al TA.191,230 Femeile, în special cele diabetice, sunt la un risc foarte 
înalt de a dezvolta IC cu FEVS prezervată, ca o manifestare a afectării de 
organ cauzată de hipertensiunea arterială.

Tabelul 10 de recomandări - Recomandări pentru 
managementul tensiunii arteriale la pacienţii cu diabet

Recomandări Clasă Nivel

Screening-ul Hipertensiunii Arteriale

Este recomandat ca pacienţii diabetici să își monitorizeze 
regulatc TA și să trateze HTA pentru a reduce riscul cardio-
vascular 193,232,233

I A

Ţintele terapeutice

Terapia medicamentoasă a HTA este recomandată la toţi 
pacienţii diabetici atunci când TA măsurată în cabinet este 
≥140/90 mmHg196,202,234,235

I A

Se recomandă ca tratamentul anti-HTA al pacienţilor dia-
betici să se facă într-o manieră individualizată. TAs trebuie 
menţinută la 130 mmHg sau <130 mmHg dacă este tolerată, 
dar nu <120 mmHg. La vârstnici (peste 65 de ani) se reco-
mandă o ţintă a TAs între 130-139 mmHg.196,236-238

I A

O ţintă a TAs <130 mmHg poate � luată în considerare la 
pacienţii diabetici care prezintă un risc crescut de evenimen-
te cerebrovasculare pentru a reduce suplimentar riscul de 
AVC.194-198,239,240

IIb B

Tratamentul și evaluarea

Modi�carea stilului de viaţă (scăderea în greutate la pacienţii 
supraponderali, restricţia consumului de alcool, regimul hi-
posodat, consumul crescut de legume, consumul de lactate 
cu conţinut scăzut în grăsimi) este recomandată la pacienţii 
diabetici și hipertensivi205-207,210

I A

Se recomandă ca iniţierea tratamentului să se facă cu o com-
binaţie de inhibitor SRA și medicamente blocante de Canale 
de Calciu sau diuretic tiazidic/tiazidic-like.196,213-216,218,241

I A

Automonitorizarea Tensiunii Arteriale ar trebui luată în con-
siderare de către pacienţii diabetici care au tratament antihi-
pertensiv pentru a se asigura că TA este optim controlată.242

IIa B

Monitorizarea Ambulatorie pe 24 de ore a Tensiunii Arteri-
ale ar trebui luată în considerare pentru a obiectiva anumite 
pattern-uri anormale al TA, incluzând hipertensiunea noc-
turnă și dipping-ul nocturn redus sau inversat al TA și pentru 
a ajusta tratamentul antihipertensiv.243

IIa B

TA, tensiune arterială, BCC, blocante ale canalelor de calciu; BRC, boală renală cronică; CV, 
cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; SRA, sistemul renina angiotensină; TAs, tensiune 
arterială sistolică.
a Clasa de recomandare, b Nivel de evidenţă, c În mod ideal la �ecare întâlnire

5.5. Lipidele și diabetul
O multitudine de anomalii ale lipidelor și apolipoproteinelor însoţesc dia-
betul. Componentele principale sunt: creșterea moderată pentru trigli-
ceride (TG), lipoproteinele bogate în trigliceride (TRL) și colesesterolul, 
creștere ușoară pentru lipoproteina cu densitate mică (LDL-C: low-den-
sity lipoprotein-cholesterol) și scăderea de lipoproteină cu densitate 
mare (HDL-C: high-density lipoprotein-cholesterol). Alte elemente con-
stau în structura și funcţia lipoproteinelor (ex: LDL mic și dens sau parti-
culele de HDL). Aceleași anomalii sunt regăsite și la pacienţii cu DZ tip 1, 
la care expunerea prelungită la dislipidemie ar putea induce ateroscleroză 
chiar din adolescenţă. În DZ tip 1, nivelul crescut de LDL-C este observat 
la pacienţii cu glicemie necontrolată, în timp ce un nivel înalt de HDL-C 
poate � pro-in�amator așadar aterogenic în loc de protector.244 În DZ tip 
1 bine controlat, nivelul de HDL-C tinde să �e normal (sau puţin crescut), 
așa cum sunt și trigliceridele serice.

 
5.5.1. Ţintele terapeutice
Studiile epidemiologice au arătat că valori crescute ale LDL-C și non-
HDL-C și valori scăzute ale HDL-C sunt asociate cu un risc crescut de 
eveniment CV și mortalitate la pacienţii cu sau fără diabet.  246. Studiile 
randomizate cu agenţii hipolipemianti la pacienţii cu risc de evenimente 
CV (incluzând pacienţii cu DZ tip 2) au demonstrat o reducere liniară și 

proporţională a evenimentelor CV și a mortalităţii pentru �ecare 1 mmol 
de reducere a nivelului de LDL-C. 247 LDL-c este ţintă primară a terapiilor 
hipolipemiante. O ţintă secundară a HDL-C ar trebui luată în considerare 
la pacienţii cu diabet și dislipidemie mixtă, deși datele din studiile inter-
venţionale sunt limitate. Ţintele terapeutice diferă în rândul pacienţilor cu 
diabet în funcţie de riscul CV (Secțiunea 4; Figura 10)48. Din cauza lipsei 
dovezilor, nu se pot face recomandări clare pentru pacienţii cu DZ tip 2 
la risc CV scăzut.

 
5.5.2. Agenţi hipolipemianti
5.5.2.1. Statinele
Statinele rămân tratamentul de prima linie pentru reducerea LDL-c la 
pacienţii cu diabet și dislipidemie, datorită e�cienţei în prevenţia eveni-
mentelor CV și reducerea mortalităţii CV, fără diferenţe între sexe. 248-249

Statinele de intensitate mare (rosuvastatina și atorvastatina) sunt 
indicate la pacienţii cu diabet și risc CV înalt și foarte înalt, întrucât scad 
LDL-C cu 40-63% și reduc semni�cativ incidenţa complicaţiilor majore 
cerebrale și coronariene.  250 Efectul bene�c depășește potenţialul efect 
diabetogenic al acestor medicamente, estimat la 9% în creșterea riscului 
de apariţia diabetului, mai ales la pacienţii vârstnici și la cei care erau deja 
la risc de a dezvoltă diabet. 253-255 Aceleași bene�ciu a fost observat atât 
în DZ tip 1 cât și în DZ tip 2.

Statinele sunt sigure și în general bine tolerate. Efecte adverse subiec-
tive (oboseală, mialgii și simptome ale sistemului nervos) sunt mai frec-
vente decât cele obiective, datorită efectului nocebo, femeile acuzând mai 
des efecte adverse decât bărbaţii. 256 În majoritatea cazurilor de miopatie 
sau rabdomioliza, există interacţiuni medicamentoase care implică doze 
de statină mai mari decât cele standard sau o combinaţie cu gem�bro-
zil.200 Dovezile arată că 70-90% din pacienţii care raportează intoleranţă 
la statine pot să o tolereze atunci când tratamentul este reluat. 257

 
5.5.2.2. Ezetimib
Scăderea LDL-c poate � făcută suplimentar prin adăugarea de ezetimibe 
la statină, prin reducerea absorbţiei de colesterol din ileon.258  Studiul 
IMPROVE-IT ( Improved Reduction of Outcomes : Vytorin E�cacy 
Internaţional Trial : Îmbunătăţirea reducerii evenimentelor : Studiu 
internaţional de e�cacitate a Vytorin) a arătat reducerea evenimentelor 
cardiovasculare adverse majore (compuse din deces de cauza CV, IMA 
non-fatal, angină instabilă necesitând respitalizare, revascularizare coro-
nariana la ≥ 30 de zile după randomizare  sau accident vascular non-fatal. 
Astfel, combinaţia ezetimib și statină este recomandată la pacienţii cu 
diabet și SCA recent în special când ţinta LDL-c <1.4 mmoli/L (55mg/dl) 
este necesară dar nu este atinsă doar cu statină în monoterapie. Tinerii 
cu DZ tip 1 au absorbţie crescută a colesterolului, așa cum a fost demon-
strat într-un studiu recent, sugerând o e�cacitate crescută a ezetimibu-
lui la aceasta populaţie, pentru care însă sunt necesare studii dedicate 
randomizate.261

 
5.5.2.3 Inhibitorii de proprotein convertază subtilisin/kexin tip 9
Inhibitorii de proproteină convertază subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9) evo-
locumab și alirocumab sunt anticorpi monoclonali  care  reduc semni�-
cativ nivelul plasmatic de LDL-c, prin acţiune  la nivelul proteinei impli-
cată în reglarea receptorului LDL la nivel hepatocitar262. 

Administraţi  în  combinaţie  cu  sta-
tină  în doză maximă (cu sau fără ezetimib), inhibitorii de PCSK9 reduc 
semni�cativ MACE  în  subgrupurile de pacienţi cu diabet și boală ate-
rosclerotică  cardiovasculară  înrolaţi  în  studiile FOURIER  (Further 
Cardiovascular Outcomes Research with PCSK9 Inhibition  in  Subjects 
with Elevated Risk) și ODYSSEY OUTCOMES (Evaluation of 
Cardiovascular Outcomes After an Acute Coronary Syndrome During 
Treatment with Alirocumab)263,264.  În particular, evolocumab a redus cu 
17% RR al endpoint-ului primar compus din deces de cauză cardiovas-
culară,  IM, accident vascular cerebral, spitalizare pentru angină  insta-
bilă ori revascularizare coronariană, la pacienţii cu diabet incluși în studiul 
FOURIER (HR 0.83; 95% CI, 0.75–0.93; p=0.0008) 263. Comparativ  cu 
placebo, evolocumab a redus semni�cativ  și  alte lipide aterogene (tri-
gliceridele, nonHDL-c, particulele de apolipoproteina B) la pacienţi cu 
diabet și dislipidemie mixtă înrolaţi în  studiile BANTING  (Evaluation 
of Evolocumab E�cacy  in Diabetic Adults with Hypercholesterolemia/
Mixed Dyslipidemia) și BERSON (Safety  and  E�cacy of 
Evolocumab in Combination with Statin Therapy in Adults with Diabetes 
and Hyperlipidemia or Mixed Dyslipidemia).265,266

Alirocumab a redus semni�cativ rata unui compozit format din deces 
de cauză cardiovasculară, IM, accident vascular cerebral sau spitalizare 
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pentru angină pectorală instabilă într-un subgrup de pacienţi cu SCA și 
DZ tip 2 (n=5444) din studiul ODYSSEY OUTCOMES 267. Alirocumab, 
adăugat peste doza maximă tolerată de statină a fost de asemenea mai 
e�cient decât ezetimib, feno�brat sau alte terapii hipolipemiante în redu-
cerea nonHDL-c și a altor lipide aterogene la pacienţi cu diabet înrolaţi în 
studiul ODYSSEY DM-DYSLIPIDEMIA (E�cacy and Safety of Alirocumab 
Versus Usual Care on Top of Maximally Tolerated Statin Therapy in 
Patients with Type 2 Diabetes and Mixed Dyslipidemia).268 

O metanaliză a lui Khan nu a identi�cat o asociere semni�cativă între 
înhibitorii de PCSK9 și caz nou de diabet (HR 1.00; 95% CI, 0.93– 1.07; 
p = 0.96; I2 = 0%), con�rmând însă un risc modest de diabet la terapia cu 
statine (HR 1.10; 95% CI, 1.05–1.15; P < 0.001; I2 = 0%).269

5.5.2.4. Fibrații și alte terapii de reducere a trigliceridelor
Utilizarea �braţilor pentru a reduce nivelul de TG este relativ limitată 
din cauza riscului de miopatie când se asociază cu statine și a bene�-
ciului scăzut demonstrat în studii clinice randomizate, excluzând analiza 
subgrupurilor ce au inclus subiecţi cu nivel foarte crescut de TG200,270,271. 
Pema�bratul este un modulator selectiv nou al receptorului activat pro-
liferator de peroxizom cu un pro�l risc-bene�ciu superior faţă de �braţii 
convenţionali.272 Un studiu de fază 3 care investiga e�cacitatea pema�bra-
tului în prevenţia MACE la pacienţi cu diabet s-a terminat precoce prin 
inutilitate.273

Dacă TG rămân crescute inclusiv după terapia cu statine, icosapent 
etil, un ester stabil al acidului eicosapentaenoic, poate � preferat faţă 
de alţi acizi grași omega 3 la o doză de 2g de două ori pe zi, datorită 
impactului favorabil pe rezultatele cardiovasculare raportate în studiul 
REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent Ethyl—
Intervention Trial) unde bene�ciul a fost consistent la pacienţii cu (58%) 
și fară diabet (p=0.29).274 Acest bene�ciu a rămas semni�cativ chiar consi-
derând o ușoară creștere a LDL-c și a proteinei C reactive înalt speci�ce 
secundare efectului uleiului mineral din braţul placebo.275,276

5.5.3. Noi terapii hipocolesterolemiante
5.5.3.1. Inclisiran
Inclisiran inhibă sinteza hepatică de PCSK9 având un efect de lunga 
durata.277 Pacienţii în tratament cu statine cu nivel crescut de LDL-c și 
boală aterosclerotică cardiovasculară sau cel puţin cu risc echivalent car-
diovascular, incluși în două studii de faza 3 ORION-10 și ORION-11 
(Inclisiran for Participants with Atherosclerotic Cardiovascular Disease 
and Elevated Low-density Lipoprotein Cholesterol) au obţinut o redu-
cere suplimentară de 50% a LDL-c cu inclisiran.278 Bene�ciul a fost impor-

tant la pacienţii cu diabet în ambele studii, iar obiectivele de prognostic 
cardiovascular sunt testate în prezent într-un studiu de fază 3 care înro-
lează pacienţi cu boală aterosclerotică cardiovasculară (ORION-4).279

5.5.3.2. Acidul bempedoic
Acidul bempedoic este un prodrog care reduce sinteza de colesterol 
prin inhibarea adenozin trifosfat (ATP)-citrat liazei, având reacţii adverse 
musculoscheletale minore280. În studiul CLEAR (Cholesterol Lowering 
via Bempedoic Acid, an ACL-Inhibiting Regimen) Harmony, la pacienţi 
cu boală aterosclerotică cardiovasculară sau hipercolesterolemie famili-
ală, adăugarea de acid bempedoic la statine a redus semni�cativ nive-
lul de LDL-c (-16.5%), cu rezultate consistente în subgrupul de pacienţi 
cu diabet (-19.1%).267 Acidul bempedoic nu induce cazuri noi de diabet 
sau agravarea diabetului preexistent așa cum arată alte metaanalize281. 
Pacienţii cu risc cardiovascular înalt care nu au putut sau dorit să ia sta-
tine au fost incluși în studiul CLEAR Outcomes și randomizaţi pe acid 
bempedoic sau placebo. Dintre cei 6992 pacienţi repartizaţi pe braţul 
activ al studiului, 45% au avut DZ tip 2. Acidul bempedoic s-a asociat 
cu o incidenţă semni�cativ mai mică a endopoint-ului primar format din 
deces de cauză cardiovasculară, IM nonfatal, accident vascular cerebral 
nonfatal sau revascularizare coronariană dar și cu o incidenţă crescută 
pentru evenimente adverse (gută, colelitiază) după o urmărire de 40.6 
luni. De notat, datele erau proaspăt publicate anterior �nalizării acestui 
ghid și astfel nu au putut � incluse 282.

Tabelul 11 de recomandări– Recomandări pentru 
managementul dislipidemiei la pacienţii cu diabet zaharat

Recomandări Clasaa Nivelb

Ţinte lipidice

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc cardiovascular moderat  se 
recomandă ţinta LDL-c < 2.6mmol/L (<100mg/dl).248.249 I A

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc cardiovascular înalt se reco-
mandă ţinta LDL-c< 1.8mmol/L (<70mg/dl) și o reducere a 
LDL-c cu cel puţin 50%.248.249

I A

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc cardiovascular foarte înalt 
se recomandă ţintă LDL-c < 1.4mmol/L (<55mg/dl) și o 
reducere a LDL-c cu cel puţin 50%.248.249

I B

Risc foarte înalt Risc înalt Risc moderat

LDL-C <1.4 mmol/L
(<55 mg/dL)

(Clasă I)

LDL-C <1.8 mmol/L
(<70 mg/dL)

(Clasă I)

LDL-C <2.6 mmol/L
(<100 mg/dL)

(Clasă I)

Categorii de risc CV la pacienții cu DZ tip 2 în funcție de BCVA,

afectarea de organt țintă sau SCORE-2 Diabetes

Figura 10. Ţintele recomandate pentru lipoproteine-colesterol în funcţie de categoriile de risc cardiovascular la pacienţii cu DZ tip 2. BCVA, boală car-
diovasculară aterosclerotică; CV, cardiovascular; LDL-C, lipoproteină cu densitate scăzută; AOT - afectare de organ ţintă; DZ tip 2, diabet zaharat tip 2
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La pacienţii cu DZ tip 2, se recomandă un obiectiv secun-
dar cu ţinta non-HDL-c <2.2mmol/L (<85mg/dl) la risc 
cardiovascular foarte înalt și <2.6mmol/L (<100mg/dl) la 
risc cardiovascular înalt.283-285

I B

Terapia hipolipemiantă

Statinele sunt recomandate ca medicaţie de primă linie pen-
tru  reducerea LDL-c la pacienţii cu diabet și valori crescu-
te de LDL-c. Administrarea statinelor se bazează pe pro-
�lul cardiovascular al pacienţilor și al ţintelor de LDL (sau 
nonHDL-c).247-249

I A

Un inhibitor de PCSK9 este recomandat la pacienţii cu risc 
cardiovascular foarte înalt, cu valori persistent crescute de 
LDL-c în ciuda tratamentului cu doza maxim tolerată de 
statină, în combinaţie cu ezetimib sau la pacienţi cu intole-
ranţă la statină.267,286

I A

Dacă ţinta de LDL-c nu este atinsă cu statine, se recoman-
dă combinaţia cu ezetimib.259,260 I B

Dacă terapia cu statină nu e tolerată indiferent de doză 
(inclusiv la reiniţiere), se poate lua în considerare adăugarea 
de inhibitor de PCSK9 la ezetimib. 287,288 

IIa B

Dacă terapia cu statină nu e tolerată indiferent de doză 
(inclusiv la reiniţiere), se poate lua în considerare adăugarea 
de ezetimib.259,260

IIa C

Doza mare de icosapent etil (2g de două ori pe zi) poate � 
considerată în combinaţie cu statină la pacienţi cu hipertri-
gliceridemie c.274

IIb B

DZ, diabet zaharat; HDL-c, high-density lipoprotein cholesterol; LDL-c, low-density lipopro-
tein-colesterol; PCSK9, proprotein convertază subtilisin/kexin tip 9. 
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidenţă
c Hipertrigliceridemie: trigliceride 150-499mg/dl, conform includerii în studiul REDUCE-IT.

5.6 Terapia antitrombotică și diabetul zaharat
Mai multe mecanisme contribuie la activarea plachetară și coagulare în 
diabet (Figura 11). Farmacologia diverșilor agenţi antitrombotici poate � 
găsită în Suplimentul date online, Secțiunea 2.7 și Figurile S1-5. 

5.6.1. Pacienţi fără istoric de boală aterosclerotică cardio-
vasculară simptomatică sau revascularizare 
Cea mai mare metaanaliză din studii clinice randomizate cu 95000 de 
pacienţi cu risc cardiovascular mediu (0.57% MACE/an) a inclus 3818 
(4%) pacienţi cu diabet. În întreaga cohortă, doza mică de acid acetil-
salicilic (ASA) a redus semni�cativ MACE comparativ cu grupul control 
(reducerea absolută de risc (RAR) 0.06%/an, p=0.0001) concomitent cu 
creșterea sângerărilor majore extracraniene (0.10% vs 0.007%/an; creș-
terea RAR 0.03%/an, p<0.0001; Suplimentul date online Tabelul 11).291 Un 
pro�l asemănător risc-bene�ciu a fost observat și în subgrupul cu pacienţi 
diabetici (Supliment date online Tabelul 11).

ASCEND (Study of Cardiovascular Events in Diabetes) a fost cel mai 
mare studiu placebo controlat care a testat doza mică de ASA la pacienţi 
cu DZ tip 1 sau 2 (n=15480) fără boală cardiovasculară evidentă. Pe durata 
de 7.4 ani, ASA a redus semni�cativ evenimentele vasculare majore ver-
sus placebo (8.5% vs 9.6%; RR 0.88; 95% CI, 0.79–0.90; P=0.01; NNT=91; 
Supliment date online, Tabelul S11), cu un bene�ciu relativ similar cu cel 
din metanaliza anterioară.291 Tipurile 3-5 de hemoragii Bleeding Academic 
Research Consortium (BARC) (Supliment date online, Figura S6) au apă-
rut la 4.1% vs 3.2% dintre pacienţii cu ASA respectiv placebo (RR 1.29; 
95% CI, 1.09–1.52; P = 0.003; NNH=111). Sângerările majore datorate 
ASA au fost în special gastrointestinale, fără diferenţe în ceea ce privește 
hemoragiile fatale, intracraniene și oculare. Raportul NNT/NNH a fost 
0.8. Analiza subgrupurilor prespeci�cate, bazată pe riscul vascular iniţial, a 
fost în concordanţă cu populaţia totală (Supliment date online, Figura S7).

Bene�ciul ASA în studiul ASCEND a fost deasupra statinelor (75% 
dintre pacienţi) și/sau medicaţiei antihipertensive (60% din pacienţi)292. 
În mod consecvent, o metaanaliză recentă ce a inclus 18162 pacienţi cu 
multipli factori de risc cardiovascular și fără boală aterosclerotică car-
diovasculară (risc 1.7%/an) a arătat bene�ciu semni�cativ al ASA în doză 
mică, incremental al medicaţiei hipolipemiante și antihipertensive. Același 
lucru a fost observat și în subgrupul cu pacienţi diabetici (date suplimen-
tare online, Tabelul S11)293.  

O analiză de urmărire pe 9.2 ani a studiului ASCEND a exclus efectele 
negative ale ASA asupra incidenţei demenţei, cu o tendinţă de reducere 
(HR 0.89; 95% CI, 0.75–1.06) con�rmată printr-o metaanaliză a trei mari 

trialuri randomizate controlate (HR 0.92; 95% CI, 0.84–1.01; p=0.09).294 
Date multiple, observaţionale și prospective sugerează scorul de cal-

ciu coronarian (SCC) drept un biomarker noninvaziv capabil să identi�ce 
pacienţii asimptomatici cu sau fără diabet cu risc crescut de boală cardio-
vasculară aterosclerotică sau revascularizare care ar putea bene�cia de 
ASA.295 Studii în desfășurare testează relevanţa SCC și a valorilor aces-
tuia pentru îmbunătăţirea prevenţiei primare, inclusiv la pacienţii diabetici 
asimptomatici.296-298

Sumarizând, ASA (75-100mg/zi) poate � luată în considerare în pre-
venţia primului eveniment vascular sever la pacienţi cu diabet fără istoric 
de boală aterosclerotică cardiovasculară sau revascularizare. Totuși, la 
pacienţii cu diabet și boală aterosclerotică asimptomatică (inclusiv boală 
coronariană con�rmată imagistic) și risc cardiovascular înalt, bene�ciul 
net al inhibiţiei plachetare prin ASA poate � crescut și astfel terapia nece-
sita individualizare. 

Tabelul 12 recomandări – Recomandări pentru pacienţii cu 
diabet fără istoric de boală cardiovasculară aterosclerotică 
simptomatică sau revascularizare

Recomandări Clasaa Nivelulb

Ţinte lipidice

La adulţii cu DZ tip 2 fără istoric de boală cardiovascu-
lară aterosclerotică simptomatică sau revascularizare, 
ASA (75-100mg/zi) poate � considerată pentru a pre-
veni primul eveniment vascular sever, în absenţa unor 
contraindicaţii clare c.292,293

IIb A

ASA, acid acetilsalicilic; DZ, diabet zaharat.
a Clasă de recomandare
b Nivel de evidență
c Risc crescut de sângerare secundar unei hemoragii gastrointestinale sau ulcer peptic în 
ultimile 6 luni, boală hepatică activă (ciroză, hepatită acută) sau istoric de alergie la ASA. 

5.6.2. Pacienţi cu boală aterosclerotică cardiovasculară și/
sau revascularizare fără indicaţie de anticoagulare pe termen 
lung

5.6.2.1 Sindroame coronariene cronice
Pacienţii cu diabet și boală coronariană semni�cativă documentată sau 
cu revascularizare în antecedente au risc cardiovascular foarte înalt și au 
recomandare de doză mică de ASA (75-100mg/zi), deși lipsesc studiile 
randomizate ad hoc48,299. Atât studiul ADAPTABLE (Aspirin Dosing: A 
Patient-Centric Trial Assessing Bene�ts and Long-term) cât și CURRENT-
OASIS 7 (Clopidogrel Optimal Loading Dose Usage to Reduce Recurrent 
EveNTs/Optimal Antiplatelet Strategy for InterventionS) au arătat e�caci-
tate comparabilă a ASA în doză mică (75-100mg/zi) și a unei doze de 3-4 
ori mai mare (300-325mg/zi) în sindroamele coronariene cronice (SCC) 
și SCA300,301.

Clopidogrelul poate � o alternativă la pacienţii cu intoleranţă la ASA 
sau poate � combinat cu doză mică de ASA (clopidogrel 75mg/zi și ASA 
75-100mg/zi) ca dublă terapie antiagregantă plachetară (DAPT) la paci-
enţi cu SCC cu intervenţie coronariană percutană (PCI). 

Studiul THEMIS (E�ect of Ticagrelor on Health Outcomes in 
Diabetes Mellitus Patients Intervention Study) a testat e�cacitatea și sigu-
ranţa adăugării la ASA (75-100mg/zi) a inhibitorului de P2Y12 ticagrelor 
(60mg x2/zi) sau placebo la 19220 pacienţi cu diabet și istoric de PCI, 
bypass aortocoronarian (CABG) sau stenoză documentată (≥ 50%) în cel 
puţin o arteră coronară, fără istoric de IM sau accident vascular cerebral 
(Supliment date online, Tabelul S11)302. Pe perioada unei urmăriri mediane 
de 3.3 ani, obiectivul primar de deces cardiovascular, IM sau accident vas-
cular cerebral a arătat o reducere de 10% a RR la ticagrelor vs placebo, în 
timp ce hemoragiile majore și intracraniene au fost semni�cativ mai mari. 
Subgrupurile pre speci�cate anterior de CABG sau PCI au avut un pro�l 
risc-bene�ciu asemănător cu cel al întregului studiu302,303. Raportul NNT/
NNH a fost 1.5. Deci, adăugarea de ticagrelor la ASA presupune un pro�l 
risc-bene�ciu nefavorabil în acest scenariu. 

Studiul COMPASS (Cardiovascular Outcomes for People Using 
Anticoagulation Strategies) a înrolat 27395 pacienţi cu boală aterosclero-
tică cardiovasculară stabilă (IM în antecedente, boală coroanariană simp-
tomatică și/sau BAP). Combinaţia ASA în doză mică și rivaroxaban în 
doză foarte mică (2.5mg x2/zi) a fost superioară ASA și placebo pentru 
prevenţia MACE (4.1% vs. 5.4%; HR 0.76; 95% CI, 0.66–0.86; P < 0.001; 
NNT 77)304.  Hemoragiile majore de�nite de Societatea Internaţională 
de Tromboză și Hemostază, dar nu și cele fatale sau intracraniene au 
fost crescute (1.9% vs. 3.1%; HR 1.70; 95% CI, 1.40–2.05; p < 0.001; 
NNH 83), cu un raport NNT/ NNH de 0.9 (Supliment date online, Figura 
S7). Pro�lul risc-bene�ciu al subgrupului cu pacienţi diabetici (38% dintre 
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pacienţi) a fost similar cu cel al populaţiei globale. Pe baza acestor date, 
adăugarea de rivaroxaban în doză foarte mică la ASA doză mică pentru 
prevenţia pe termen lung a evenimentelor vasculare severe ar trebui luată 
în considerare la pacienţi cu diabet și SCC sau BAP simptomatice fără risc 
de sangerare304,305. Datele sunt valabile pentru o expunere de 47 de luni 
la ASA și rivaroxaban în doză foarte mică; dincolo de această perioadă, 
continuarea terapiei se individualizează în funcţie de �ecare pacient și cu 
evaluare regulată a riscului de tromboză vs sângerare.

5.6.2.2. Sindroame coronariene acute
5.6.2.2.1 Management periprocedural. Managementul periprocedural al 
pacienţilor cu SCA sau PCI, care poate include inhibitori de glicopro-
teina IIb/IIIa, cangrelor, heparina sau bivalirudină este detaliat în Ghidul 
de revascularizare miocardică al Societăţii Europene de Cardiologie/
Asociaţiei Europene de Chirurgie Cardio-Toracică din 2018.299,306-308

5.6.2.2.2. Management postprocedural. La pacienţii cu SCA și PCI, 
DAPT 12 luni cu ASA în doză mică și prasugrel sau ticagrelor a fost 
superioară DAPT cu clopidogrel în subgrupul cu diabet în respectivul 
trial, cu un pro�l de risc-bene�ciu similar cu cel din populaţia studiată 

(date suplimentare online, Tabele S12-13).309-3125 Cu o limitare dată de 
analiza de subgroup, pacienţii cu diabet cu DAPT de tip ASA doză mică 
și prasugrel tind să dezvolte un pro�l risc-bene�ciu mai bun.312 Studiul 
ISAR-REACT 5 (Intracoronary Stenting and Antithrombotic Regimen: 
Rapid Early Action for Coronary Treatment) a randomizat 4018 paci-
enţi cu SCA pe prasugrel sau ticagrelor asociat cu ASA.313 Prasugrelul a 
fost superior ticagrelorului în reducerea MACE fără a crește sângerările 
majore, cu efect similar în subgrupul de pacienţi cu diabet (n-892; 22%; 
date suplimentare online, Tabelul S12).313

Astfel, DAPT cu ASA doză mică și prasugrel sau ticagrelor este pre-
ferată faţă de DAPT cu clopidogrel la pacienţii cu diabet și SCA (date 
suplimentare online, Tabelul S12)309-312 cu exceptia cazului în care paci-
entul este considerat a avea un risc foarte mare de sângerare. De notat 
faptul că pacienţii cu DZ tip 2 au o generare redusă a metabolitului activ 
al clopidogrelului în comparaţie cu pacienţii fără diabet (date suplimentare 
online, Secțiunea 2.7).323,324 În mod special, hemoragiile intracraninene din 
antecedente contraindică utilizarea de prasugrel și ticagrelor. 

La pacienţii cu diabet și SCA care nu au revascularizare miocardică, 
DAPT cu ASA (75-100mg/zi) și un inhibitor de P2Y12, preferabil ticagre-
lor faţă de clopidogrel este recomandată pentru 12 luni.314,315 

Hiperglicemie, rezistență sau deficit de insulină, dezechilibre metabolice

Aterotromboză

Hipertensiune
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Figura 11. Mecanisme care contribuie la alterarea activării plachetare și aterotromboză la pacienţi cu diabet. ↑ crește; ↓ scade; ON, oxid nitric; SRO, 
specii reactive de oxigen.289,290 Figura ilustrează determinaţii majori care contribuie la activarea plachetară favorizând aterotromboza la pacienţi cu 
diabet. Un mediu proin�amator, modi�cări metabolice, disfuncţie endotelială și turnover plachetar alterat generează o populaţie trombocitară carac-
terizată printr-o activitate sporită, creșterea producţiei de trombină și supresie a sistemului �brinolitic. Trombina eliberată de plachete și de novo prin 
activarea căii de coagulare ampli�că suplimentar activarea trombocitară și determină formarea reţelei de �brină, având astfel un rol esenţial în creșterea 
riscului de tromboză la indivizii cu diabet.

Figura 11
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5.6.2.2.3. Prelungirea duratei DAPT după SCA. Studiul GLOBAL-
LEADERS (A Clinical Study Comparing Two Forms of Antiplatelet 
Therapy After Stent Implantation) a eșuat în a arăta e�cacitatea superi-
oară a administrării de ticagrelor 24 luni versus DAPT standard 12 luni 
urmată de doză mică de ASA în monoterapie în cohortele de populaţie 
generală și diabetică (25% dintre pacienţi).316 

Studiul PEGASUS-TIMI 54 (Prevention of Cardiovascular Events in 
Patients with Prior Heart Attack Using Ticagrelor Compared to Placebo 
on a Background of Aspirin) a comparat administrarea prelungită de tica-
grelor (60 sau 90mg x2/zi) cu placebo adăugat la ASA în doză mică la 
pacienţi cu IM cu 1-3 ani anterior înrolării în studiu și factori de risc car-
diovasculari adiţionali.317 Doza redusă de ticagrelor (60mg) a redus MACE 
comparativ cu placebo (7.77% vs. 9.04%; HR 0.84; 95% CI, 0.74–0.95; P 
= 0.004; NNT 79) fără heterogenitate în subgrupul cu diabet, însa a cres-
cut semni�cativ sângerările majore TIMI (2.3% vs. 1.06%; HR 2.32; 95% 
CI, 1.68–3.21; NNH 81), dispneea, evenimentele adverse severe și rata 
de discontinuare a medicaţiei.317 Bazându-ne pe aceste date, prelungirea 
duratei DAPT dincolo de 12 luni ar trebui luată în considerare până la 3 
ani la pacienţi diabetici care au tolerat DAPT fără sângerări majore.63, 317, 

318 Mediana de urmărire a dozei prelungite de DAPT în trialuri a fost de 
18 luni (interval între 12-24 luni), cu o expunere maximă la DAPT care 
nu a depășit 36 de luni.318 Nu există date su�ciente pentru siguranţa și 
e�cacitatea DAPT cu doza redusă de ticagrelor dincolo de 3 ani, ţinând 
cont în special de riscul crescut de sângerare majoră TIMI a acestei aso-
cieri (Supliment date online, Figura S6).317, 319

5.6.2.2.4. Scurtarea sau de-escaladarea DAPT post SCA la pacienții dia-
betici. Nu există argumente știinţi�ce speci�ce la pacienţii cu diabet pen-
tru scurtarea sau de-escaladarea DAPT post SCA întrucât studiile clinice 

randomizate pentru DAPT perioadă redusă urmată de ASA sau inhibitor 
de P2Y12 în monoterapie sunt mici, cu e�cacitate non inferioară și cu 
putere statistică redusă. În plus, aceste studii au obiective primare care 
combină sângerări minore cu factori de prognostic tradiţionali pentru e�-
cacitate, elemente de prognostic care nu includ doar MACE și subgrupuri 
de pacienţi cu diabet care conţin un număr mic de pacienţi și de eveni-
mente, în special pe evenimentele majore importante (Supliment date 
online, Tabelul S13).320, 321 Mai mult decât atât, trialuri mari nu au reușit 
să evidenţieze o e�cacitate crescută a testării de rutină a funcţiei trom-
bocitare în ghidarea terapiei antiplachetare post PCI.322, 322 De remarcat 
studiul TROPICAL-ACS (Testing Responsiveness to Platelet Inhibition on 
Chronic Antiplatelet Treatment for Acute Coronary Syndromes) axat 
pe de-escadalarea inhibiţiei P2Y12 de la prasugrel la clopidogrel după 
2 săptămâni de DAPT bazată pe testarea funcţiei trombocitare, care a 
arătat o limită HR crescută până la 1.93 pentru MACE în subgrupul de 
pacienţi diabetici (HR 1.17; 95% CI, 0.71–1.93). De asemenea, decesul 
de cauză cardiovasculară a fost semni�cativ mai mare în subgrupul cu 
pacienţi diabetici versus nondiabetici în braţul cu de-escaladare (HR 2.42; 
95% CI, 0.61–9.67; p = 0.04), sugerând astfel prejudiciu al de-escalada-
rii în comparaţie cu recomăndarile standard pentru DAPT. Suplimentar, 
pacienţii cu diabet generează o cantitate mai mare de metabolit activ al 
clopidogrelului rezultând astfel o inhibiţie plachetară de�citară (Supliment 
date online, Secțiunea 2.7).323,324 

În concluzie, scurtarea sau de-escaldarea DAPT sub 12 luni nu 
este recomandată la pacienţii cu diabet, în primele 12 luni post SCA. 
Evidenţele actuale nu recomandă testarea funcţiei trombocitare pentru 
ajustarea DAPT. Figura 12 sumarizează recomandările la pacienţii diabe-
tici cu SCA sau SCC cu PCI sau CABG. 
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Revascularizarea (PCI sau CABG) în SCA sau SCC la pacienții 
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Figura 12. Recomandări pentru terapia antiagregantă la pacienţii cu diabet cu sindrom coronarian acut sau cronic cu intervenţie percutană coronariană 
sau bypass aorto-coronarian fără indicaţie de anticoagulare orală pe termen lung. ASA, acid acetilsalicilic; CABG, bypass aorto-coronarian; DAPT, 
dublă antiagregare plachetară; PCI intervenţie percutană coronariană; SCA, sindrom coronarian acut; SCC, sindrom coronarian cronic.
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Tabelul 13 de recomandări – Recomandări pentru terapia 
antitrombotică la pacienţii cu diabet și sindrom coronarian 
acut sau cronic fără indicaţie de anticoagulare orală pe 
termen lung

Recomandări Clasaa Nivelb

ASA în doză de 75-100mg/zi este recomandată la pacienţii 
cu diabet și antecedente de IM sau revascularizare (CABG 
sau stentare).291, 325, 326

I A

La pacienţii diabetici cu SCA și PCI, un inhibitor de  receptor 
de P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel) este recomandat în asoci-
ere cu ASA (75-100mg/zi) și  menţinut peste 12 luni.310-312, 314

I A

Clopidogrel 75mg/zi după încărcare adecvată (600mg sau 
cel puţin 5 zile de terapie de întreţinere) se recomandă în 
asociere cu ASA după stentare coronariană cel puţin 6 luni 
la pacienţi cu SCC, indiferent de tipul de stent, cu excepţia 
cazului în care o durată mai scurtă este indicată  datorită 
unui risc crescut de hemoragie ameninţătoare de viata.327-332 

I A

Clopidogrelul este recomandat ca o alternativă în caz de in-
toleranţă la ASA.333 I B

La pacienţii diabetici cu SCA trataţi cu DAPT care necesită 
CABG și nu au recomandare de anticoagulare pe termen 
lung, se recomandă reluarea unui inhibitor de receptor de 
P2Y12 în condiţii de siguranţă după chirurgie și continuarea 
acestuia până la 12 luni.315,334,335

I C

Prelungirea DAPT după 12 luni până la 3 ani de la SCA ar tre-
bui luată în considerare la pacienţii= diabetici care au tolerat 
DAPT fără complicaţii majore hemoragice.c,317, 318, 336 

IIa A

Adăugarea de rivaroxaband în doză mică la ASA în doză mică 
pentru prevenţia evenimentelor vasculare severe ar trebui 
luată în considerare la pacienţii diabetici cu SCC sau BAP 
simptomatică fără risc crescut de sângerare.304, 305

IIa B

SCA, sindrom coronarian acut; ASA, acid acetilsalicilic; CABG, bypass aorto-coronarian; SCC, 
sindrom coronarian cronic; DAPT, dublă terapie antiagregantă plachetară; IM, infarct miocar-
dic; BAP, boală arterială periferică; PCI, intervenţie percutană coronariană; 
aclasa de recomandare.
bnivel de evidenţă.
cpentru ticagrelor, se va utiliza doza redusa (60mgx2/zi)317.
drivaroxaban 2.5mg x2/zi.

5.6.3 Pacienţi cu boală aterosclerotică cardiovasculară și/sau 
revascularizare cu necesar de anticoagulare orală pe termen 
lung
La pacienţii cu necesar de anticoagulare orală (ACO) pe termen lung (cei 
cu FA) cu PCI pentru SCA sau SCC, DAPT cu clopidogrel se combină cu 
ACO doză maximă (triplă terapie antitrombotică [TAT]). Medicaţia anti-
trombotică, deși e�cientă, crește riscul de sângerări majore.337, 338 Studii 
clinice randomizate au comparat TAT cu dubla terapie antitrombotică 
(DAT) ce a conţinut OAC asociat în special cu clopidogrel la pacienţi 
cu FA și SCA sau post PCI (Supliment date online, Tabelul S14). Aceste 
trialuri au câteva caracteristici comune: obiectiv primar de siguranţă 
care include sângerare moderata până la severă (Supliment date online, 
Figura S7); e�cacitate (incluzând deces de cauză cardiovasculară, IM, acci-
dent vascular cerebral, cât și revascularizare și /sau tromboză de stent) 
ca obiectiv secundar, cu o comparaţie noninferioară, o perioadă relativ 
scurtă de urmărire (6-14 luni) și un lot de studiu limitat cu puţini pacienţi 
diabetici (28-37%)(Supliment date online, Tabelul S14).339, 342 Astfel, aceste 
trialuri au putere statistică redusă pentru a evalua atât e�cacitatea DAT 
cât și siguranţa TAT, în ceea ce privește sângerările majore la pacienţii 
diabetici. În plus, două metaanalize sugerează o rată mai mare de IM 
și tromboză de stent cu DAT vs TAT (Supliment date online, Tabelul 
S14).343, 344 Lipsa dovezilor de înaltă calitate privind e�cacitatea, metana-
liza care sugerează efecte nocive și riscul cardiovascular crescut, dar și de 
tromboză de stent la pacienţii diabetici, indică faptul că la acești pacienţi 
TAT ar trebui evaluată individual periodic și cu prudenţă pentru riscul de 
tromboză și sângerare.

Tabelul 14 de recomandări – Recomandări pentru terapia 
antitrombotică la pacienţi diabetici cu sindrom coronarian 
acut sau cronic și/sau intervenţie percutană coronariană cu 
necesar de terapie anticoagulantă orală pe termen lung 

Recomandări Clasăa Nivelb

La pacienţii cu FiA eligibili pentru anticoagulare, fără con-
traindicaţiic, care primesc terapie antiplachetară, NOAC sunt 
de preferat versus AVK.339, 340, 343 

I A

La pacienţii diabetici cu SCA sau SCC cu implantare corona-
riană de stent și cu indicaţie de anticoagulare, se recomandă 
triplă terapie cu ASA doză mică, clopidogrel și ACO pentru 
cel puţin o săptămână, urmată de dublă terapie cu ACO și 
un singur antiagregant plachetar.339-342, 344, 345

I A

La pacienţii diabetici cu SCA sau SCC cu implantare corona-
riană de stent și cu indicaţie de anticoagulare, tripla terapie 
prelungită cu ASA doză mică, clopidogrel și ACO poate � 
considerată până la o lună, dacă riscul individual trombotic 
depășește riscul de sângerare.341-344

IIa C

La pacienţii diabetici cu SCA sau SCC cu implantare corona-
riană de stent și cu indicaţie de anticoagulare, tripla terapie 
prelungită cu ASA doză mică, clopidogrel și ACO poate � 
considerată până la 3 luni, dacă riscul individual trombotic 
depășește riscul de sângerare.341-344

IIb C

SCA, sindrom coronarian acut; FA, �brilaţie atrială; SCC, sindrom coronarian cronic; NOAC, 
anticoagulant oral non-antivitamină K; ACO, anticoagulare orală; PCI, intervenţie percutană 
coronariană; AVK, antivitamină K.
a clasă de recomandare.
b nivel de evidenţă.
ccontraindicaţiile pentru NOAC sunt protezele mecanice valvulare, stenoza mitrală și clea-
rence la creatinină sub valoarea aprobată pentru NOAC speci�ce.

 

5.6.4. Prevenţia sângerilor gastrointestinale
Studii mari observaţionale sau puse ”cap la cap” arată rate similare de sân-
gerări majore gastrointestinale și non-digestive pentru monoantiagregare 
plachetară cu doză mică de ASA sau inhibitor de P2Y12 (clopidogrel sau 
ticagrelor).337, 338, 346-350 Prin urmare, sângerarea din mucoasa gastrointes-
tinală pare a � secundară, mai degrabă unei leziuni preexistente asociate 
cu o hemostază defectuoasă secundară inhibiţiei plachetare decât a unui 
antiagregant speci�c. O metaanaliză a arătat ca medicaţia gastroprotec-
toare reduce semni�cativ riscul de sângerare gastrointestinală la pacien-
ţii cu medicaţie antitrombotică în monoterapie sau combinaţie351. Acest 
bene�ciu a fost observat și într-un subgroup de 6732 pacienţi diabetici 
din studiul COMPASS, similar cu studii pe populaţii mari a�ate în trata-
ment cu inhibitori de pompă de protoni și ACO (AVK sau NOAC)352. 
În ceea ce privește siguranţa, obiectivul compus format din IM, accident 
vascular cerebral, deces de cauză cardiovasculară, boală coronariană și 
ischemie acută de membru inferior a fost similar între pantoprazol și 
placebo, la fel ca și incidenţa diabetului.337, 351-355

Tabelul 15 de recomandări– Recomandări pentru protecţie 
gastrică la pacienţi diabetici cu medicatie antitrombotică
Recomandări Clasăa Nivelb

Când se utilizează combinaţie de medicaţie antitrombotică, 
inhibitorii de pompă de protoni sunt recomandaţi pentru a 
preveni sângerarea gastrointestinala.337, 347, 348, 351-353, 355.

I A

Când se utilizează monoatiagregare plachetară sau anticoagu-
lare, inhibitorii de pompă de protoni ar trebui luaţi în conside-
rare pentru a preveni sângerarea gastrointestinală, tinând cont 
de riscul de sângerare individual al pacientului.338, 347, 351, 352

IIa A

Când se utilizează clopidogrel, nu se recomandă omeprazol 
sau esomeprazol pentru protecţie gastrică.356 III B

aclasa de recomandare.
bnivel de evidenţă.

5.7. Abordarea multifactorială a manage-
mentului factorilor de risc în diabet
Gestionarea optimă a factorilor de risc și a stilului de viaţă, precum și 
identi�carea precoce și tratamentul comorbidităţilor reprezintă o piatră 
de temelie pentru terapia DZ tip 2.357-359 Registrul National Suedez pen-
tru Diabet a identi�cat o îmbunătăţire evidentă a prognosticului clinic pe 
baza �ecărui factor de risc a�at în ţinte terapeutice (HbA1c, LDL-c, albu-
minuria, fumat, TAs).360 La pacienţii cu boală avansată, de exemplu DZ tip 
2 cu microalbuminurie, o terapie ţintită, multifactorială, intensivă (studiul 
Steno-2; ţinte: HbA1c<6.5%, colesterol total <4.5mmoli/L [175mg/dl] 
și TA <130/80mmHg) a determinat o scădere cu 50% a evenimentelor 
micro și macrovasculare după o urmărire de 7.8 ani.361 O urmărire lungă 
(21 ani) a arătat o reducere semni�cativă a bolii renale terminale com-
binate cu deces (HR 0.53; 95% CI, 0.35–=0.80) și un risc de spitalizare 
pentru IC redus cu 70%.362 În general, acestea au dus la o creștere a 
speranţei de viaţă cu 7.9 ani.363

Aceste efecte pozitive nu au fost observate în studii clinice de tera-
pie intensi�cată și multifactorială pentru DZ tip 2 în prevenţie primară 
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sau precoce în evoluţia bolii. Studiul ADDITION (Anglo-Danish-Dutch 
Study of Intensive Treatment in People with Screen Detected Diabetes 
in Primary Care) a arătat că evenimentele micro sau macrovasculare nu 
au fost reduse semni�cativ după 5 sau 10 ani (17%, respectiv 13% redu-
cere), în timp ce terapia a ameliorat foarte puţin valoarea HbA1c.364,365 
Studiul J-DOIT3 (Japan Diabetes Optimal Integrated Treatment Study 
for 3 Major Risk Factors of Cardiovascular Diseases) la pacienţi diabetici 
de tip 2 cu vârsta între 45 și 69 de ani a fost concordant și a relevat un 
trend nesemni�cativ statistic al obiectivului primar compozit (IM nonfatal, 
accident vascular cerebral, revascularizare sau deces de orice cauză; HR 
0.81; 95% CI, 0.63-1.04; p=0.094) cu tratament intensiv versus conventi-
onal366. Analiza post-hoc a arătat că doar evenimentele cerebrovasculare 
au scăzut (HR 0.42; 95% CI, 0.24-0.74; p=0.002) și nu au fost decelate 
diferenţe între evenimenetele coronariene și decesul de orice cauză. În 
plus, trialul Look AHEAD, cu intervenţie pe stilul de viaţă la pacienţii 
diabetici tip 2 și obezi, după o urmărire de 10 ani nu a demonstrat o 
reducere a compozitului cardiovascular de prognostic.56

Problemele cheie în terapia pacienţilor cu DZ tip 2 și boală cardiovas-
culară sunt rata scăzută de depistare a DZ tip 2 la pacienţii cardiaci, rata 
redusă de recomandare de consult diabetologic și complianţa redusă pe 
termen lung la medicaţie și stil de viaţă la acest grup de pacienţi. Registrul 
EUROSPIRE V a raportat multi pacienţi cu boală cardiovasculară având 
diabet cunoscut (29.7%), în timp ce 41.1% din cei fără diagnostic de DZ 
erau disglicemici.367 Dintre pacienţii cu diabet cunoscut, 31% au fost sfă-
tuiţi să meargă la un consult diabetologic și dintre aceștia doar 24% l-au 
efectuat. Doar la 58% dintre pacienţii disglicemici le-au fost prescrise 

medicamente cu viză cardiovasculară, iar utilizarea de inhibitori de SLGT2 
sau agoniști de receptor de GLP1 a fost limitată (3%, respectiv 1%).367 O 
ţintă a TA <140/90mmHg a fost atinsă la doar 61% dintre pacienţii nou 
diagnosticaţi cu DZ tip 2 și la 54% dintre cei cu DZ cunoscut.34 O ţintă a 
LDL-c < 1.8mmoli/L a fost atinsă doar la 18% respectiv 28% dintre paci-
enţi. Acest lucru se explică printr-o prescripţie redusă a medicaţiei car-
diovasculare combinate cu rol protector (antiagregante plachetare, beta 
blocante, inbibitori ai axului RAA și statine) la numai 55% dintre pacienţii 
cu DZ tip 2 nou diagnosticat și 60% dintre pacienţii cu DZ cunoscut.34 
Conceptul de politabletă, de exemplu care conţine aspirină, ramipril și 
atorvastatină poate îmbunătăţi evenimenetele clinice în prevenţia secun-
dară cardiovasculară.368 

În plus, aderenţa la intervenţia stilului de viaţă se reduce în timp, cu 
creștere progresivă în greutate după 1 an.56Pentru a preîntâmpina eșe-
cul aderenţei, Ghidul ESC din 2021 de prevenţie a bolii cardiovasculare 
subliniază o abordare treptată în tratamentului factorilor de risc și inten-
si�carea lui pentru a ajuta medicul și pacientul în atingerea ţintelor fac-
torilor de risc, ţinând cont de pro�lul pacientului și preferinţele acestuia, 
asigurându-se că obiectivele fac parte dintr-o decizie comună ce include 
personalul medical și bolnavul.48 Această abordare începe cu identi�carea 
factorilor de risc cardiovasculari la toţi pacienţii diabetici, inclusiv statusul 
glicemic și pro�lul stilului de viaţă (Figura 13). Strati�carea riscului car-
diovascular ar trebui să �e individualizată, ţinând cont de comorbidităţi, 
de ex BCI, IC, FA sau BAP, dar și de vârstă, fragilitate sau sex. Aceasta 
include o discuţie cu pacientul despre strategiile stilului de viaţă și bene�-
ciile potenţiale ale tratamentului. În particular pentru DZ tip 2, studiile au 

Evaluarea globală a riscului și a bolii cardiovasculare
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Figura 13 Evaluarea componentelor factorilor de risc ai stilului de viaţă și escaladarea recomandărilor de stil de viaţă la pacienţii diabetici. BAP, boală 
arterială periferică; BCI, boală coronariană ischemică; FiA, �brilaţie atrială; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată1; ICFEr, insu�cienţă 
cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; a Nutriţia include componente de calitate și cantitate nutriţională și consum de alcool. 
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arătat bene�cii clare ale unei abordări treptate în intensi�carea terapiei și 
și se pare că atingerea obiectivelor tratamentului este similară, efectele 
secundare sunt mai puţine și satisfacţia pacientului este semni�cativ mai 
mare cu o astfel de strategie.369, 370 Dovezi în acest sens vin din Studiul 2 
Italian de Diabet și Exerciţiu, care a arătat că o strategie intervenţională 
pe comportament comparată cu îngrjirea standard a determinat o creș-
tere susţinută a activităţii �zice și reducere a perioadei de sedentarism la 
pacienţii cu DZ tip 2.371

Pentru a obţine o aderenţă ridicată și o optimizare a obiectivelor 
ţintă, comunicarea clinician-pacient este crucială și ar trebui să includă o 
abordare personalizată care să explice contextul și obiectivele pentru a 
îmbunătăţi înţelegerea și a încuraja schimbările stilului de viaţă și aderarea 
la terapia medicamentoasă. Pe lângă boală, capacitatea pacientului de a 
adopta un stil de viaţă sănătos depinde de factorii cognitivi și emoţio-
nali individuali, de nivelul educaţional, de factorii socioeconomici și de 
sănătatea mintală. Sensibilitatea percepută la boală și severitatea antici-
pată a consecinţelor sunt, de asemenea, componente proeminente ale 
motivaţiei pacienţilor.372 Pacienţii pot � stimulaţi prin interviuri motivaţio-
nale, inclusiv cu întrebări deschise, de tip A�rmaţie, Ascultare Re�exivă și 
Rezumare (ARR) și principiile Speci�ce, Măsurabile, Realizabile, Realiste, 
în Timp util (SMART).372–374 Sunt recomandate abordări comportamen-
tale multidisciplinare care combină cunoștinţele și abilităţile diferiţilor 
îngrijitori.104 Adăugarea intervenţiei de tip exerciţii �zice combinate cu 
sprijinul psihologic la recomandările de dietă este mai e�cientă decât sim-
pla educaţie alimentară.375 Evaluarea depresiei și a simptomelor acesteia 
este importantă la pacienţii cu boală cardiovasculară și DZ tip 2, deoa-
rece tratamentul adecvat al acesteia îmbunătăţește aderenţa.376,37

Aplicaţiile pentru telefonul mobil pot îmbunătăţi aderenţa medica-
mentoasă și comportamentală, dar sunt necesare mai multe dovezi, în 
special la pacienţii cu boală cardiovasculară și DZ tip 2.378 În ceea ce pri-
vește metoda de educaţie, educaţia individuală este mai e�cientă decât 
educaţia faţă în faţă sau pe web și prin telefonul mobil.375 Dacă un pro-
gram de asistenţă prin mesaje text personalizate și automatizate (SMS) 
poate îmbunătăţi controlul glicemic la adulţii cu diabet zaharat slab con-
trolat este echivoc.379

Tabelul 16 de recomandări – Recomandări pentru o 
abordare multifactorială la pacienţii diabetici cu și fără 
boală cardiovasculară

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă identi�carea și tratarea precoce a factorilor 
de risc și a comorbidităţilor.357,358 I A

Se recomandă o abordare multifactorială pentru manage-
mentul DZ tip 2 și atingerea ţintelor terapeutice.361 I B

Se recomandă o abordare multidisciplinară comportamen-
tală care combină cunoștinţele și abilităţile diverșilor profe-
sioniști din sănătate.104, 380

I C

Pentru modi�cări comportamentale se pot lua în conside-
rare principii ale interviului motivaţional.372-374 IIa C

Telemedicina poate � luată în considerare pentru a 
îmbunătăţi pro�lul de risc. 378,379 IIb B

aclasa de recomandare.1
bnivel de evidenţă.

6. Managementul bolii coronariene atero-
sclerotice și diabetul
6.1 Sindroame coronariene cronice și diabetul 
6.1.1. Prezentare clinică
Diabetul este un factor de risc bine stabilit pentru boala cardiacă ischemică 
(BCI), iar boala coronariană aterosclerotică (BCA) reprezintă 40-80% din 
decesele pacienţilor cu DZ tip 2148,359,381. La pacienţii cu SCC, DZ tip 
2 este de asemenea asociat cu un risc crescut de evenimente negative 
(deces cardiovascular, IM sau accident vascular cerebral) cu un HR ajustat 
de 1.2839. Studiile arată că simptomatologia pacienţilor cu BCA este de 
obicei mai putin severă și atipică. În studiul BARI 2D (Bypass Angioplasty 
Revascularization Investigation 2 Diabetes) la pacienţii cu BCA con�rmată 
angiogra�c și cu o durată medie a diabetului de 10.4 ani, angina pectorală 
tipică, echivalenţe de angină sau combinaţia acestora au fost observate 

la 19%, respectiv 21% și 42% dintre pacienţi, în timp ce 18% au fost 
asimptomatici382,383. La 510 pacienţi asimptomatici cu diabet și fără boală 
cardiovasculară, tomogra�a computerizată (CT) a evidenţiat calci�cări 
care indică prezenţa aterosclerozei coronariene la 46% dintre pacienţi384. 
O prevalenţă și mai mare a BCA a fost găsită la autopsiile pacienţilor 
diabetici asimptomatici385. 

6.1.2. Screening și diagnostic
Pentru detalii despre sensibilitate, speci�citate și probabilitate pre-test a 
�ecărei proceduri utilizate în evaluarea BCA, se va face referinţă la Ghidul 
ESC din 2019 despre sindroamele coronariene cronice.299 

Screeningul pentru BCA asimptomatică la diabetici rămâne contro-
versat. Numeroasele studii care au evaluat impactul screening-ului de 
rutină al BCA la pacienţi asimptomatici cu diabet și fără istoric de BCA 
nu au arătat diferenţe în ceea ce privește prognosticul cardiovascular 
între cei care au bene�cit de screening de rutină și cei cu recomandări 
standard. 386-388 Datele dintr-o meta-analiză a cinci studii clinice randomi-
zate cu 3299 de pacienţi asimptomatici cu diabet au arătat că screeningul 
noninvaziv al BCA a redus semni�cativ rata oricărui eveniment cardiac 
cu 27% (RR 0,73; 95% CI, 0,55-0,97; p=0,028), determinat printr-o redu-
cere nesemni�cativă a IM non-fatal (RR 0,65; P = 0,062) și spitalizare 
pentru IC (RR 0,61; P=0,1). Totuși, având în vedere limitările acestei ana-
lize (de exemplu, diferite modalităţi de screening, populaţii heterogene 
de pacienţi), screening-ul de rutină noninvaziv pentru BCA la pacienţii 
asimptomatici nu este recomandat.389 Mai mult, într-un studiu randomizat 
publicat recent, care a inclus bărbaţi cu vârsta cuprinsă între 65-74 de 
ani, screening-ul de rutină pentru BCV nu a redus semni�cativ incidenţa 
decesului de orice cauză după o urmărire de 5,6 ani într-un subgrup 
prespeci�cat cu diabet.296 

6.1.3. Management
Managementul comprehesiv al pacienţilor cu diabet zaharat și BCA 

diagnosticată ar trebui să înceapă cu un stil de viaţă sănătos și cu redu-
cerea sau eliminarea factorilor de risc modi�cabili, cum ar � obezitatea, 
hipertensiunea sau dislipidemia. Ţintele farmacoterapiei ar trebui să 
reducă substanţial evenimentele cardiovasculare severe. Ţintele terape-
utice și farmacoterapia pentru glicemie, TA și nivelul de LDL-colesterol 
sunt prezentate în secţiunile dedicate (Secțiunile 5.2, 5.4 și 5.5).

6.1.3.1. Farmacoterapia
6.1.3.1.1 Medicația hipoglicemică. Pe baza rezultatelor diferitelor trialuri 
cardiovasculare, inhibitorii SGLT2 și/sau agoniștii de receptor GLP-1 (AR 
GLP-1) sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 și BCA pentru a reduce 
evenimentele cardiovasculare (Secţiunea 5.3).

6.1.3.1.2. Alte medicamente. Datorită naturii difuze a BCA, unii paci-
enţi diabetici nu sunt candidaţi pentru revascularizare. Astfel ameliorarea 
simptomelor poate � obţinută prin creșterea aportului de oxigen la nivel 
miocardic cu nitraţi sau BCC cu acţiune prelungită sau prin scăderea 
cererii de oxigen cu ajutorul beta-blocantelor, BCC non-dihidropiridinice, 
ranolazină sau ivabradină. De notat că niciunul dintre aceste medica-
mente nu îmbunătăţește mortalitatea sau rata evenimentelor ischemice. 
Beta-blocantele cu efect vasodilatator (de exemplu, carvedilol, nebivolol, 
labetalol) pot � preferate datorită impactului lor metabolic neutru sau 
pozitiv.390–392 Ranolazina, un medicament care reduce ischemia miocardică 
la nivel celular are, de asemenea, efectul unic de reducere a HbA1c, în 
special la pacienţii cu control metabolic slab.393, 394 La pacienţii normoten-
sivi cu diabet zaharat și BCA, IEC sau sartanii sunt de asemenea reco-
mandaţi pentru a reduce riscul de evenimente cardiovasculare, în special 
la pacienţii cu IC sau BRC.395–397

6.1.3.2. Revascularizarea
La pacienţii diabetici, indicaţiile pentru revascularizarea miocardică sunt 
aceleași ca la pacienţii fără diabet, ale căror aspecte esenţiale sunt rapor-
tate în Ghidul ESC/EACTS din 2018 privind revascularizarea miocardică 
și Ghidul ESC 2019 privind sindroamele coronariene cronice.299, 308O 
descriere detaliată a dovezilor din studiile de prognostic privind revas-
cularizarea la pacienţii cu diabet poate � găsită în Supliment date online, 
Secţiunea 3.1.1. Pe scurt, având în vedere cunoștinţele actuale, la pacienţii 
diabetici și boală plurivasculară, CABG cu grafturi arteriale este prefe-
rat faţă de PCI, ţinând cont de caracteristicile pacientului (de exemplu, 
fragilitate, boală cerebrovasculară).398 PCI cu stenturi active farmacolo-
gic (DES) de generaţie nouă este acceptat pentru pacienţii cu boală mai 
putin extensivă (adică boală univasculară sau boală bivasculară care nu 
implică artera interventriculară anterioară sau cu scor STNTAX ≤22). 
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Astfel, extinderea BCA, complexitatea leziunilor și riscul unei interven-
ţii chirurgicale majore sunt puncte cheie în procesul decizional. Întrucât 
majoritatea studiilor de revascularizare au inclus pacienţi cu DZ tip 2, 
ghidurile actuale nu pot � aplicate cu ușurinţă pacienţilor cu DZ tip1. Este 
de asemenea demonstrat ca CABG este superior PCI la pacienţii cu DZ 
tip 1 și BCA multivasculară.399 

Pentru recomandările de revascularizare în funcţie de extinderea lezi-
unilor coronariene, a se vedea Ghidul ESC/EACTS 2018 privind revascu-
larizarea miocardică și Ghidul ESC 2019 privind sindromele coronariene 
cronice299,308.

Tabelul 17 de recomandări – Recomandări de revascularizare 
la pacienţii cu diabet zaharat

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă a se implementa tehnici similare de re-
vascularizare (de exemplu, utilizarea DES și abord radial 
pentru PCI și utilizarea arterei mamare interne ca gra� 
pentru CABG) la pacienții cu și fără diabet.400

I A

Revascularizarea miocardică în SCC se recomandă atunci 
când angina persistă în ciuda tratamentului cu medica-
ție antianginoasă sau la pacienții cu arie ischemică ex-
tinsă documentată (>10% VS).382,401,402,402a

I A

Revascularizarea completă este recomandată la pacien-
ții cu STEMI fără șoc cardiogen care au boală coronariană 
multivasculară.403-405

I A

Revascularizarea completă ar trebui luată în considerare 
la pacienții cu nonSTEMI fără șoc cardiogen care au boa-
lă coronariană multivasculară.406, 407

IIa C

Nu se recomandă revascularizare imediată de rutină a 
leziunilor non-culprit la pacienții cu IM și boală multi-
vasculară care se prezintă cu șoc cardiogen.408

III B

CABG, by-pass aortocoronarian; DES, stent activ farmacologic; IM, infarct miocardic, SCC, 
sindrom coronarian cronic; VS, ventricul stâng; nonSTEMI, infarct miocardic acut fără supra-
denivelare de segment ST; PCI, intervenţie percutanâ coronariană; STEMI, infarct miocardic 
acut cu supradenivelare de segment ST. 
a clasă de recomandare
b nivel de evidenţă

6.2 Sindroamele coronariene acute și diabetul 
zaharat
6.2.1. Prezentare clinică și diagnostic
Diabetul este o comorbiditate frecventă la pacienţii spitalizaţi pentru 
SCA, cu o prevalenţă în creștere în ultimul deceniu și o rată crescută de 
mortalitate.409 Dintre pacienţii care se prezintă cu infarct miocardic cu 
supradenivelare de segment ST (STEMI), ฀25% au antecedente de diabet 
și mai mult de 40% prezintă DZ tip 2 nediagnosticat anterior sau pre-dia-
bet.410 Pacienţii cu diabet zaharat au mai des simptome atipice comparativ 
cu cei fără diabet, iar acest lucru are un impact asupra diagnosticului și 
tratamentului prompt.411 Mai mult decât atât, pacienţii cu diabet zaharat 
prezintă frecvent boală plurivasculară și leziuni coronariene multiple, cu 
un procent crescut de plăci aterosclerotice extrem de vulnerabile asoci-
ate cu microvasculară alterată și vasodilataţie.412, 413 

6.2.2. Management
6.2.2.1. Farmacoterapia. 
În ciuda prognosticului rezervat și a comorbidităţilor multiple, pacienţii cu 
diabet și SCA au probabilitate mai mică să primească tratament adecvat, 
de tipul revascularizării, reperfuziei și DAPT.414,415 Unul dintre motive ar 
putea � lipsa simptomelor tipice.416 Deși puţine studii s-au concentrat 
exclusiv pe pacienţii cu diabet zaharat, datele acestora indică faptul că far-
macoterapia recomandată de ghiduri oferă pacienţilor cu diabet zaharat 
bene�cii absolute similare sau chiar îmbunătăţite în comparaţie cu paci-
enţii fără diabet, deși incidenţa evenimentelor rămâne constant crescută 
la cei cu diabet faţă de cei fără diabet.309,312,417

6.2.2.2 Controlul glicemiei la pacienții cu sindroame coronariene acute. 
Pacienţii cu SCA și hiperglicemie la internare au un risc mai mare de 
deces decât pacienţii cu SCA fără hiperglicemie, indiferent de statusul dia-
betic.418 Mortalitatea se corelează mai puternic cu nivelul glicemiei decât 
cu prezenţa diabetului419,420. Astfel, evaluarea precoce a nivelului glicemiei 
este recomandată la toţi subiecţii, deși nu există dovezi su�ciente că un 
control intensiv glicemic îmbunătăţește prognosticul. Studiul DIGAMI 1 
a arătat că o reducere precoce a hiperglicemiei cu perfuzie intravenoasă 
și apoi injecţii subcutane cu insulină-glucoză a diminuat semni�cativ mor-
talitatea la un an, comparativ cu terapiile convenţionale hipoglicemice.421 

În schimb, studiul DIGAMI 2 și alte studii ulterioare privind perfuziile de 
insulină-glucoză nu au con�rmat această observaţie.146, 422 Alte studii au 
arătat că un control adecvat al glicemiei îmbunătăţește prognosticul paci-
enţilor cu SCA, demonstrând totodată importanţa evitării hipoglicemiei, 
care este un factor de prognostic negativ.423, 424 O limită a studiilor anteri-
oare este caracterizarea inadecvată a glicemiei, majoritatea studiilor anali-
zând HbA1c ca marker glicemic, deși atât hipoglicemia, cât și variabilitatea 
glicemică au rol potenţial de prognostic în patologia cardiovasculară.

Ţinând cont de toate aceste dovezi, se recomandă un control glice-
mic e�cient, evitând în același timp hipoglicemia în primele ore ale SCA. 
Perfuzia continuă cu insulină trebuie limitată la cazurile în care controlul 
glicemic optim nu poate � realizat altfel; nivelul glicemiei trebuie men-
ţinut la <11,1 mmol/L (<200 mg/dL) sau <10,0 mmol/L (<180 mg/dL) 
conform unor recomandări.425–427 Testarea frecventă a glicemiei, de pre-
ferinţă o dată pe oră în timpul fazei acute a SCA, va ajuta la evitarea 
hipoglicemiei. MCG oferă date complete despre statusul glicemic, �ind 
în același timp mai convenabil decât testarea standard a nivelului glice-
miei; studiul LIBERATES (Improving Glucose Control in Patients with 
Diabetes Following Myocardial Infarction: The Role of a Novel Glycaemia 
Monitoring Strategy) care a inclus 141 de pacienţi cu DZ tip 2 și SCA 
trataţi cu insulină sau sulfoniluree a arătat că MCG peste 3 luni a redus 
semni�cativ riscul de hipoglicemie în comparaţie cu testarea tradiţională 
a glicemiei capilare, având de asemenea aceeași e�cienţă în reducerea 
HbA1c.428 În studiul EMMY (Impact of EMpagli�ozin on cardiac func-
tion and biomarkers of heart failure in patients with acute MYocardial 
infarction), 467 de pacienţi au fost randomizaţi pe empagli�ozin 10 mg 
sau placebo în primele 72 de ore de la PCI pentru infarct miocardic 
acut.429 Medicamentul studiat a fost asociat cu o reducere semni�cativă 
a NT-proBNP pe parcursul a 26 de săptămâni de urmărire (obiectiv pri-
mar) și o îmbunătăţire semni�cativă a parametrilor ecocardiogra�ci VS, 
fără a demonstra vreo diferenţă între evenimentele adverse speci�ce, de 
tip acidoză metabolică și cetoacidoză diabetică.429 

Trebuie reţinut faptul că hiperglicemia din faza acută a SCA ar putea 
re�ecta hiperglicemia de stres și nu este su�cientă pentru a diagnostica 
diabetul. Acești pacienţi trebuie evaluaţi în continuare după externare 
(Secțiunea 3).

Medicaţia antitrombotică la pacienţii cu SCA este descrisă în Secțiunea 
5.6. 

Tabelul 18 de recomandări – Recomandări pentru controlul 
glicemic la pacienţii diabetici cu sindrom coronarian acut

Recomandări Clasăa Nivelb

Se recomandă evaluarea iniţială a statusului glicemic la toti 
pacienţii cu SCA.141, 367, 430 I B

Se recomandă monitorizarea frecventă a glicemiei la pacienţii 
cu diabet zaharat sau hiperglicemie cunoscută (de�nită ca 
glicemie ≥11,1 mmol/L sau ≥200 mg/dL).

I C

Terapia hipoglicemică poate � considerată la pacienţii cu 
SCA și hiperglicemie persistentă, în timp ce episoadele de 
hipoglicemie ar trebui evitate.423,424

IIa C

SCA, sindrom coronarian acut.
aclasă de recomandare
bnivel de evidenţă

6.2.2.3. Strategii de reperfuzie în infarctul miocardic cu supradenivelare 
de segment ST
Strategia terapeutică la pacienţii cu diabet zaharat care se prezintă cu 
STEMI nu ar trebui să difere de cea utilizată pentru pacienţii fără diabet. La 
fel ca și în populaţia generală, prognosticul depinde de reperfuzia precoce 
și e�cientă. Deoarece pacienţii cu diabet zaharat sunt mai susceptibili de 
a prezenta simptome atipice, reperfuzia este adesea efectuată tardiv.431 
Deși pacienţii cu diabet și STEMI, în comparaţie cu cei fără diabet, sunt 
mai în vârstă, au frecvent boală plurivasculară și comorbidităţi, ei au pro-
babilitate mai redusă pentru a primi terapie de reperfuzie. Diabetul este 
un factor de risc independent de mortalitate precoce cât și tardivă.432–436 
Angioplastia primară, efectuată în timp util, oferă, de asemenea, cele mai 
bune rezultate clinice la pacienţii cu diabet zaharat.437 Mai multe studii 
recente indică bene�ciul clinic al revascularizării complete precoce, într-o 
singură etapă la pacienţii cu SCA fără supradenivelare ST (SCA-NSTE) 
și revascularizare completă precoce la cei cu STEMI și boală multivas-
culară.403–407,432–435 Excepţie fac pacienţii a�aţi în șoc cardiogen, unde se 
recomandă limitarea procedurii la artera responsabilă de infarct.408 Se 
recomandă adăugarea de inhibitori de pompă de protoni, limitarea utili-
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zării inhibitorilor glicoproteinei IIb/IIIa și evitarea heparinei la pacienţii cu 
anticoagulare orală dacă raportul internaţional normalizat (INR) >2.5.308 

6.2.2.4. Timpul optim al strategiei invazive în sindromul coronarian acut 
fără supradenivelare de segment ST
La pacienţii cu diabet zaharat și SCA-NSTE, indicaţiile și momentul revas-
cularizării nu ar trebui să difere faţă de pacienţii fără diabet.438 Multiple 
studii au indicat că o strategie invazivă precoce este bene�că în subgrupu-
rile cu risc ridicat.439–442 Întrucât diabetul zaharat este unul dintre factorii 
de risc de prognostic rezervat, pacienţii diabetici pot bene�cia semni�-
cativ mai mult de pe urma abordării invazive precoce decât cei fără dia-
bet.417, 443 Într-o meta-analiză care a inclus 8 studii randomizate cu pacienţi 
cu SCA-NSTE, care a comparat o strategie invazivă precoce faţă de una 
tardivă, asocierea dintre diabet, troponină crescută și un scor GRACE > 
140 a prezis o mortalitate mai scăzută în braţul invaziv precoce.444 

Conform ghidurilor actuale, o strategie invazivă imediată (în primele 
2 ore de la internare) ar trebui aplicată la pacienţii cu risc foarte mare, 
mai ales la cei cu instabilitate electrică sau hemodinamică.426 Acești paci-
enţi au fost excluși din toate studiile majore randomizate cu SCA. În plus, 
pacienţii cu simptome severe, refractari la terapia medicală sau cei cu 
semne electrice care sugerează trunchiul coronarian stâng ca vas respon-
sabil de infarct ar trebui să �e trimiși prompt la coronarogra�e. O stra-
tegie invazivă precoce (în primele 24 de ore) trebuie aplicată la pacienţii 
cu risc înalt, în special la cei cu troponina semni�cativ crescută, modi�cări 
dinamice ale segmentului ST/T, supradenivelare tranzitorie a segmentului 
ST sau un scor de risc GRACE > 140.

6.3 Ischemia din boala coronariană aterosclero-
tică nonobstructivă 
Detalii despre rolul ischemiei în BCA nonobstructivă sunt prezentate în 
Supliment date online, Secțiunea 3.2.

7. Insu�cienţa cardiacă și diabetul zaharat

7.1. De�niţie și �ziopatologie
Insu�cienţa cardiacă nu este o boală de sine stătătoare, ci un sindrom cli-
nic cu simptome și/sau semne curente sau anterioare cauzate de o afec-
tare cardiacă structurală și/sau funcţională. Este con�rmată prin niveluri 
crescute ale peptidelor natriuretice și/sau dovezi obiective de congestie 
pulmonară sau sistemică de cauză cardiacă obţinute prin diferite moda-
lităţi de diagnostic, precum imagistica sau măsurătorile hemodinamice 
invazive.445

Insu�cienţa cardiacă este una dintre cele mai comune manifestări 
iniţiale ale BCV la pacienţii cu DZ de tip 2 și poate să apară sub forma 
insu�cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie păstrată (ICFEp), insu�cienţă 
cardiacă cu fracţia de ejecţie ușor redusă (HFurEF) sau insu�cienţă cardi-
acă cu fracţia de ejecţie redusă (ICFEr) (Tabelul 9).446 

Principalele cauze ale IC în diabet sunt boala cardiacă ischemică 
(Secțiunea 6), hipertensiunea arterială (Secțiunea 5.3), efectele directe sau 
indirecte ale hiperglicemiei, ale obezităţii și factorii aferenţi asupra miocar-
dului.447,448 Boala cardiacă ischemică este adesea accelerată, severă, difuză 
și silenţioasă și crește riscul de infarct miocardic și disfuncţie miocardică 
ischemică. Datele observaţionale au identi�cat, de asemenea, că boala 
arterială periferică cu afectarea membrelor inferioare (LEAD), durata mai 
lungă a diabetului, înaintarea în vârstă, indicele de masă corporală crescut 
și boala renală cronică (Secțiunea 9) sunt asociate cu insu�cienţa cardiacă 
la pacienţii cu diabet (Tabelul 10).449-452

Tabelul 9 Fenotipurile insu�cienţei cardiace conform fracţiei 
de ejecţie 445

Fenotipul IC ICFEp HFurEF ICFEr

Criteriul 1 Simptome și/sau semne
Simptome și/
sau semne

Simptome 
și/sau semne

Criteriul 2  FEVS >= 50% FEVS 41-49% FEVS<  40%

Criteriul 3

Evidenţierea obiectivă a 
afectării structurale și/sau 
funcţionale cardiace cu pre-
zenţa disfuncţiei diastolice a 
ventriculului stâng sau a pre-
siunilor de umplere crescute, 
incluzând niveluri crescute ale 
peptidei natriuretice.

 Fără Fără

FEVS, fracţia de ejecţie a VS; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEr isu�cienţă cardiacă cu fracţie de 
ejecţie redusă; HFurEF, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�ci-
enţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; VS ventricul stâng;
** Simptomele includ, de exemplu, di�cultate de respiraţie, edeme maleolare și oboseală6. 

Semnele pot să nu �e prezente în stadiile timpurii sau la pacienţii care primesc diuretice.

Tabelul 10 Factori de risc pentru dezvoltarea insu�cienţei 
cardiace la pacienţii cu diabet
Factori de risc 
cardiovasculari

Boală cardiacă ischemică
Infarct miocardic
Hipertensiune arterială Valvulopatii
Aritmii

Factori de risc 
non-cardiovas-
culari

Vârsta
Boala cronică de rinichi
Indicele de masă corporală crescut
Fumatul
Consumul excesiv de alcool

Mecanisme �ziopatologice complexe pot � responsabile pentru dez-
voltarea disfuncţiei miocardice, chiar și în absenţa bolii cardiace ischemice 
sau a hipertensiunii.453 De decenii, conceptul de cardiomiopatie diabetică 
a fost discutat, având în spate studii în mare parte experimentale și studii 
observaţionale mai mici care îi sugerau existenta; totuși, existenţa sa nu a 
fost con�rmată până în prezent.447,454-458

7.2. Epidemiologie și prognostic
Diabetul este un factor de risc important pentru insu�cienţa cardiacă.459 
Studiile observaţionale au demonstrat în mod constant un risc de două 
până la patru ori mai mare de insu�cienţă cardiacă la persoanele cu dia-
bet, în comparaţie cu cele fără diabet. Prevalenţa insu�cienţei cardiace 
cronice crește constant odată cu înaintarea în vârstă pentru pacienţii cu 
și fără diabet.460-463 Pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 dezvoltă mai des 
și mai devreme în viaţă insu�cienţă cardiacă cronică decât cei fără diabet 
zaharat de tip 2, cu un risc incremental asociat invers cu vârsta; de exem-
plu, într-un studiu, raportul ratei incidenţelor a fost de 11,0 (95% CI, 
5,6–21,8) pentru cei <45 de ani, scăzând la 1,8 (95% CI, 1,6–2,2) pentru 
cei cu vârsta între 75 și 84 de ani, re�ectând riscul absolut mai mare de 
insu�cienţă cardiacă la pacienţii vârstnici fără diabet.463 Insu�cienţa cardi-
acă nerecunoscută este frecventă în diabetul zaharat de tip 2: un studiu 
transversal la pacienţii cu vârsta ≥60 de ani cu diabet zaharat de tip 2 fără 
insu�cienţă cardiacă cunoscută, utilizând o evaluare diagnostică standar-
dizată, inclusiv istoricul medical, examinarea �zică, ECG-ul și ecocardio-
gra�a, a indicat că insu�cienţa cardiacă a fost prezentă la 28% din pacienţi 
(aproximativ 25% ICFEr și aproximativ 75% ICFEp).460-464

La rândul său, insu�cienţa cardiacă este asociată cu o incidenţă a dia-
betului de 20–30 la 1000 de persoane în primii 5 ani, urmând spitalizarea 
pentru insu�cienţă cardiacă, ceea ce este semni�cativ mai mare decât 
pentru adulţii din populaţia generală (10,1 la 1000 de persoane-ani).465-466 
Un registru pan-european a constatat că aproximativ 36% dintre toţi 
pacienţii văzuţi în ambulator cu insu�cienţă cardiacă compensată aveau 
diabet, în timp ce la pacienţii spitalizaţi pentru insu�cienţă cardiacă acută 
pentru care era necesară terapia intravenoasă (inotrope, vasodilatatoare 
sau diuretice), diabetul era prezent în până la 50%.467,468 În plus, datele 
disponibile din studiile observaţionale arată că prevalenţa diabetului la 
pacienţii cu insu�cienţă cardiacă este similară, indiferent de categoria în 
care sunt incluși pe baza fracţiei de ejecţie a ventriculului stâng.469,470

Există o asociere semni�cativă între diabet și un risc mai mare de 
evenimente adverse la pacienţii cu insu�cienţă cardiacă, cel mai mare risc 
incremental asociat �ind observat la pacienţii cu diabet si cu ICFEr.467,471-

475 Cu toate acestea, mortalitatea cardiovasculară, inclusiv decesul cauzat 
de înrăutăţirea insu�cienţei cardiace, este, de asemenea, cu 50–90% mai 
mare la pacienţii cu insu�cienţă cardiacă și diabet în comparaţie cu paci-
enţii cu insu�cienţă cardiacă fără diabet, indiferent de fenotipul insu�ci-
enţei cardiace. 471,475-477 La pacienţii cu insu�cienţă cardiacă acută, pentru 
care a fost necesară terapia intravenoasă (inotrope, vasodilatatoare sau 
diuretice), diabetul a fost asociat cu un risc mai mare de deces în spital, 
deces la un an de orice cauză și re-spitalizare pentru IC la un an.468,478

7.3. Screening și diagnostic
Pacienţii cu diabet sunt expuși riscului de IC, dar nu toţi pacienţii cu 
diabet vor dezvolta IC.479 Având în vedere că prognosticul pacienţilor cu 
ambele comorbidităţi este mai rău, este de o importanţă crucială ca toţi 
pacienţii cu diabet să �e investigaţi pentru insu�cienţă cardiacă pentru a 
permite implementarea timpurie a terapiilor salvatoare de viaţă. Pentru 
a prezice riscul de insu�cienţă cardiacă la pacienţii văzuţi în ambulator cu 
DZ tip 2, a fost dezvoltat scorul de risc WATCH-DM (Greutate [IMC], 
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Vârstă, Hipertensiune arterială, Creatinină, HDL-C, Controlul diabetului 
[glicemie plasmatică “a jeun”], durata QRS, IM și CABG)480. Fiecare creș-
tere cu 1 unitate în scorul de risc este asociată cu un risc de insu�cienţă 
cardiacă cu 24% mai mare în decurs de 5 ani. În plus, un scor de risc 
bazat pe biomarkeri, inclusiv troponina cardiacă de înaltă sensibilitate ≥ 6 
ng/L, NT-proBNP ≥ 125 pg/mL, proteina C-relativă de înaltă sensibilitate 
≥ 3 mg/L și hipertro�e ventriculară stângă evidenţiată pe ECG (cu un 
punct pentru �ecare parametru anormal) a demonstrat o bună deose-
bire și calibrare pentru predicţia riscului de insu�cienţă cardiacă la 5 și 
10 ani în rândul pacienţilor cu diabet. Cel mai mare risc de insu�cienţă 
cardiacă la 5 ani a fost observat la cei cu scoruri ≥3.481 Asociaţia pentru 
Insu�cienţă Cardiacă a ESC a revizuit evidenţele clinice și valoarea testării 
ulterioare a biomarkerilor și în prezent recomandă să nu se efectueze 
teste suplimentare.482

Pentru a detecta tranziţia de la a � expus riscului de insu�cienţă car-
diacă la dezvoltarea insu�cienţei cardiace, este recomandată următoarea 
evaluare regulată la pacienţii cu diabet (Figura 14):

• în mod regulat, se recomandă o anamneză sistematică pentru simp-
tomele insu�cienţei cardiace (dispnee, dispnee la efort, ortopnee, disp-
nee paroxistică nocturnă, nicturie, fatigabilitate, oboseală, timp crescut de 
recuperare după exerciţii) sau semne (creștere în greutate, edeme perife-
rice, puls jugular crescut, raluri pulmonare, re�ux hepatojugular, prezenţa 
zgomotului 3 sau șoc apexian deplasat lateral). Pentru mai multe deta-
lii, consultaţi Ghidurile ESC din 2021 pentru diagnosticul și tratamentul 
insu�cienţei cardiace acute și cronice.445

Dacă unul sau mai multe dintre simptomele sau semnele de mai sus 
sunt prezente, insu�cienţa cardiacă poate � suspectată, iar următoarele 
teste de diagnostic sunt recomandate:

• Se recomandă măsurarea peptidelor natriuretice, dacă este disponi-
bilă. Valorile sub următoarele limite fac diagnosticul de IC puţin probabil 
și ar trebui luate în considerare alte diagnostice:483-485

    ○ Peptidul natriuretic de tip B (BNP) <35 pg/mL (limită în FiA: 
<105 pg/mL).

    ○ NT-proBNP <125 pg/mL (limită în FiA <365 pg/mL).  

Cu toate acestea, concentraţiile peptidelor natriuretice pot � dispro-
porţionat scăzute la pacienţii cu obezitate sau la femei și disproporţionat  
crescute la pacienţii cu BRC avansată, vârstă înaintată sau FA.486,487 Cu 
toate acestea, concentraţiile crescute susţin diagnosticul de IC și pot ori-
enta investigaţiile ulterioare.488

• Se recomandă efectuarea unui ECG pentru detectarea anomaliilor 
precum FiA, semne de hipertro�e ventriculară stângă, unde Q sau QRS 
larg, �ecare dintre acestea putând � un semn de IC.489

• Se recomandă efectuarea unei ecocardiogra�i pentru evaluarea 
funcţiei cardiace, inclusiv a funcţiei ventriculare stângi, dimensiunile ven-
triculului, hipertro�a ventriculară stângă, tulburări de cinetică regională 
(care pot sugera afectare coronariană), funcţia ventriculară dreaptă, pre-
siunea pulmonară estimată, funcţia valvelor cardiace și markerii disfunc-
ţiei diastolice. Ecocardiogra�a transtoracică poate � luată în considerare 
pentru detectarea insu�cienţei cardiace la pacienţii cu diabet dacă apar și 
alţi factori de risc.

Figura 14 Algoritm de diagnostic pentru insu�cienţa cardiacă la pacienţii cu diabet. BNP, peptid natriuretic tip B; ECG, electrocardiogramă; IC, insu�-
cienţa cardiacă; ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie pastrată; ICFEr, insu�ci-
enţă cardiacă cu fracţie ejecţie redusă; FEVS, fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; NT-proBNP, prohormonul N-terminal a peptidului natriuretic tip B.
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• Se recomandă efectuarea unei radiogra�i toracice pentru investi-
garea altor cauze ale dispneei (de exemplu, boala pulmonară). Aceasta 
poate oferi dovezi suplimentare pentru IC (de exemplu, cardiomegalie, 
congestie pulmonară, pleurezie).

• Se recomandă efectuarea testelor de sânge uzuale, inclusiv hemo-
grama completă, uree, creatinină și electroliţi, funcţia tiroidiană și hepa-
tică, pro�lul lipidic și statusul �erului (feritina și coe�cientul de saturaţie 
a transferinei) pentru a diferenţia IC de alte afecţiuni, pentru a obţine 
informaţii prognostice și pentru a orienta terapia potenţială. Testele dia-
gnostice suplimentare ar trebui luate în considerare dacă se suspectează 
alte diagnostice speci�ce (de exemplu, amiloidoza).

• Dacă insu�cienţa cardiacă este con�rmată, se recomandă efectua-
rea de teste diagnostice suplimentare conform Ghidurile ESC din 2021 
pentru diagnosticul și tratamentul insu�cienţei cardiace acute și cronice.445

Tabelul 19 de recomandări - Recomandări pentru 
screeningul si diagnosticul IC la pacienţii cu diabet

Recomandări Clasăa Nivelb

Evaluare pentru diagnosticarea IC
Dacă IC este suspectată, se recomandă dozarea BNP/
NT-proBNP485 I B

Se recomandă evaluarea IC printr-un chestionar la toţi 
pacienţii cu diabet zaharat la �ecare vizită la medic

I C

Teste diagnostice tuturor pacienţilor suspecţi de IC
Se recomandă ECG în 12 derivaţii I C

Se recomandă ecocardiogra�e transtoracică I C

Se recomandă radiogra�e toracică I C

Se recomandă analize de laborator de rutină, inclusiv 
HLG, uree, creatinină, ionogramă, TSH, FT4, lipidogramă, 
feritină și coe�cientul de saturaţie a feritinei.

I C

ECG, electrocardiogramă, IC, insu�cienţă cardiacă, BNP, peptid natriuretic tip-B, NT-proBNP, 
peptid natriuretic N-terminal tip pro-B.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă.

7.4. Tratamentul insu�cienţei cardiace la pacienţii cu 
diabet
7.4.1. Tratamentul insu�cienţei cardiace cu fracţie de ejecţie 
redusă
Tratamentul insu�cienţei cardiace cu fracţie de ejectie redusă (ICFEr) 
cuprinde modi�cări terapeutice ale stilului de viaţă, precum și terapii 
farmacologice și cu dispozitive cu bene�cii con�rmate în studii clinice 
randomizate (RCT-uri), în care 30–40% dintre pacienţi aveau diabet. 
Efectele tratamentelor medicamentoase și a dispozitivelor pentru ICFEr 
au demonstrat în mod constant că nu diferă între pacienţii cu diabet și cei 
fără diabet. Este important de menţionat că, în timp ce reducerile relative 
ale riscului sunt în mod constant similare pentru cei cu și fără diabet, dat 
�ind riscul clinic mai mare al ICFEr asociat cu diabetul, reducerea absolută 
a riscului (ARR) la pacienţii cu diabet este în mod tipic mai mare, gene-
rând un număr necesar de tratament mai mic pentru bene�ciu în rândul 
pacienţilor cu diabet.

Piatra de temelie a tratamentului pentru ICFEr este farmacoterapia 
alături de intervenţiile privind stilul de viaţă, care ar trebui implementate 
înainte de a lua în considerare terapia cu dispozitive. Ghidurile recente 
ESC din 2021 pentru diagnosticul și tratamentul insu�cienţei cardiace 
acute și cronice recomandă începerea tratamentului cu cvadruplă tera-
pie (inhibitori de receptori de angiotensină–neprilizina [ARNI]/IECA, 
betablocante, blocanti ai receptorilor de mineralocorticoizi, inhibitori 
SGLT2).445 Aceste patru clase terapeutice ar trebui iniţiate devreme, 
deoarece multe dintre bene�cii sunt observate în termen de 30 de zile 
de la începerea tratamentului, iar adăugarea de noi medicamente oferă 
bene�cii mai mari decât creșterea dozelor celor deja iniţiate. În studiul 
STRONG-HF (Safety, Tolerability and E�cacy of Rapid Optimization, 
Helped by NT-proBNP testinG, of Heart Failure Therapies), 1078 de 
pacienţi cu insu�cienţă cardiacă acută, dintre care 29% aveau diabet la 
începutul studiului, au fost repartizaţi �e in lotul: intensitate ridicată cu 
titrare a tratamentelor la 100% din dozele recomandate în decurs de 2 
săptămâni de la externare, �e îngrijirii obișnuite.490 Siguranţa și tolerabi-
litatea au fost evaluate în săptămânile 1, 2, 3 și 6 prin examinare �zică 
completă și evaluări de laborator ale NT-proBNP, sodiu, potasiu, glucoză, 
funcţie renală și măsurări ale hemoglobinei. Studiul a fost întrerupt pre-
matur din cauza unei diferenţe între grupuri mai mari decât se aștepta. 
Endpointul primar, constând în reinternarea la spital în termen de 180 de 

zile din cauza insu�cienţei cardiace sau decesului din orice cauză, a fost 
semni�cativ redus în grupul cu intensitate ridicată, cu o reducere a RR de 
34% (HR 0,66; 95% CI, 0,50–0,86) cu incidenţe similare ale evenimente-
lor adverse grave. De remarcat că nu există analize de subgrup pentru 
pacienţii cu diabet. Bazat pe aceste date, se recomandă o strategie inten-
sivă de iniţiere timpurie a tratamentului bazat pe dovezi (inhibitori SGLT2, 
ARNI/IECA, beta blocante și inhibitori ai receptorilor mineralcorticoizi), 
cu titrare rapidă către dozele ţintă de�nite în studiu și controale frecvente 
în primele 6 săptămâni după externare, pentru a reduce reinternările 
sau mortalitatea. Secvenţa de iniţiere a terapiei ar trebui să se bazeze 
pe fenotipul individual al pacientului, ţinând cont de tensiunea arterială, 
ritmul cardiac și frecvenţa cardiacă, precum și de funcţia renală și de riscul 
de hiperpotasemie. În timp ce doza de început a inhibitorilor SGLT2 este 
aceeași ca și doza ţintă, ARNI/IECA, beta blocantele și MRAs ar trebui să 
�e începute la doze mici și titrate către doza maximă tolerată. Pentru mai 
multe detalii despre terapia ICFEr, vă rugăm să consultaţi Ghidurile ESC 
din 2021 pentru diagnosticul și tratamentul insu�cienţei cardiace acute și 
cronice.445 Caracteristicile speci�ce pentru pacienţii cu diabet sunt pre-
zentate în secţiunile următoare.

7.4.1.1. Inhibitori ai co-transportorului 2 de sodiu-glucoză
Două studii randomizate comparate cu placebo au investigat efectul unui 
inhibitor de SGLT2 în comparaţie cu placebo adăugat la terapia medicală 
optimă (OMT) la pacienţii cu ICFEr cu și fără diabet. Studiul DAPA-HF 
(Dapagli�ozin and Prevention of Adverse Outcomes in Heart Failure) a 
inclus pacienţi care se a�au în clasa New York Heart Association (NYHA) 
II–IV, aveau o fracţie de ejecţie a ventriculului stâng (FEVS) ≤40% în ciuda 
OMT și aveau NT-proBNP crescut (în ritm sinusal ≥600 pg/mL, în FiA 
≥900 mg/mL sau ≥400 pg/mL dacă fuseseră spitalizaţi pentru insu�cienţă 
cardiacă în ultimele 12 luni). Pacienţii cu diabet de tip 1 sau un eGFR <30 
mL/min/1.73m2 au fost excluși. Terapia cu dapagli�ozin 10 mg o dată pe 
zi, faţă de placebo a redus riscul primar, o combinaţie de înrăutăţire a 
insu�cienţei cardiace (spitalizare sau o vizită urgentă care a dus la terapie 
i.v. pentru insu�cienţă cardiacă) sau decesul CV, cu 26% (HR 0,74; 95% 
CI, 0,65–0,85). În plus, dapagli�ozin a redus mortalitatea de orice cauză 
(HR 0,83; 95% CI, 0,71–0,97) și a îmbunătăţit simptomele, condiţia �zică 
și calitatea vieţii la pacienţii cu ICFEr.491,492 Toate bene�ciile clinice obser-
vate au fost independente de statutul de diabet și medicaţia anti-diabe-
tică de fond și au fost consistente pe întreg spectrul HbA1c.491,493 Studiul 
EMPEROR-Reduced (Empagli�ozin Outcome Trial in Patients with 
Chronic Heart Failure with Reduced Ejection Fraction) a evaluat empa-
gli�ozin faţă de placebo și a inclus pacienţi cu ICFEr cu și fără diabet, cu 
NYHA clasa II–IV, LVEF ≤40% în ciuda OMT, un eRFG ≥20 mL/min/1,73 
m2 și un NT-proBNP crescut (FEVS ≤30% sau FEVS ≤40% și spitalizare 
pentru insu�cienţă cardiacă în ultimele 12 luni: NT-proBNP ≥600 pg/
mL; EF 31–35%: NT-proBNP ≥1000 pg/mL; FEVS  36–40%: NT-proBNP 
≥2500 pg/mL). Empagli�ozin 10 mg o dată pe zi a redus riscul primar al 
bolii, o combinaţie de deces CV sau spitalizare pentru insu�cienţă cardi-
acă, cu 25% faţă de placebo (HR 0,75; 95% CI, 0,65–0,86).494 Acest efect 
a fost consistent la pacienţii cu și fără diabet la început.495 Tratamentul cu 
empagli�ozin a îmbunătăţit calitatea vieţii.496 O meta-analiză a studiilor 
DAPA-HF și EMPEROR-Reduced a arătat o reducere constantă a spitali-
zării pentru insu�cienţă cardiacă sau a decesului de cauză CV, a decesului 
de cauză CV și mortalităţii de orice cauză prin tratamentul cu inhibitori 
de SGLT2 fără heterogenitate semni�cativă între studii.497

Un inhibitor al SGLT1 și -2, sotagli�ozin, a fost investigat la pacienţii 
cu diabet de tip 2 care au fost recent spitalizaţi pentru înrăutăţirea insu-
�cienţei cardiace, indiferent de FEVS (studiu SOLOIST-WHF [E�ect of 
Sotagli�ozin on Cardiovascular Events in Patients with Type 2 Diabetes 
Post Worsening Heart Failure]). Pacienţii cu eRFG <30 mL/min/1.73 m2 
au fost excluși. Sotagli�ozin a redus semni�cativ RR al rezultatului primar 
compozit (decesul CV, spitalizarea pentru insu�cienţă cardiacă sau vizita 
urgentă pentru insu�cienţă cardiacă) cu 33% în comparaţie cu placebo 
(HR 0,67; 95% CI, 0,52–0,85). Efectul tratamentului a fost consistent pe 
întreg spectrul FEVS.189

Prin urmare, inhibitorii de SGLT2, dapagli�ozin, empagli�ozin și sota-
gli�ozin, sunt recomandaţi, în plus faţă de OMT (cu un ARNI/ACE-I, 
beta-blocant și MRA), la pacienţii cu ICFEr și diabet pentru a reduce 
decesul CV și spitalizarea pentru insu�cienţă cardiacă.

Trei studii au investigat dacă inhibitorii de SGLT2 pot � începuţi în 
siguranţă la pacienţii spitalizaţi pentru insu�cienţă cardiacă acută. Studiul 
EMPA-RESPONSE-AHF (E�ects of Empagli�ozin on Clinical Outcomes 
in Patients With Acute Decompensated Heart Failure) a randomizat 80 
de pacienţi cu IC acută cu (aproximativ o treime) și fără diabet pentru 
a primi empagli�ozin sau placebo timp de 30 de zile.498 Tratamentul cu 
empagli�ozin nu a afectat dispneea pe scară analogică vizuală, răspunsul 
la diuretice, nivelurile NT-proBNP sau durata șederii în spital, dar ce a 
fost sigur, a crescut eliminarea urinară și a redus riscul de înrăutăţire a IC, 
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respitalizare pentru IC  sau deces la 60 de zile, în comparaţie cu placebo. 
În studiul SOLOIST-WHF menţionat mai sus, 1222 de pacienţi cu DZ 
de tip 2 au primit sotagli�ozin sau placebo, cu o urmărire mediană de 9 
luni (studiu oprit prematur).189 Terapia cu sotagli�ozin, iniţiată înainte sau 
imediat după externare, a dus la semni�cativ mai puţine decese din cauze 
CV și la mai puţine spitalizări și vizite urgente pentru insu�cienţă cardi-
acă decât placebo, fără creșterea riscului de leziuni renale acute. Studiul 
EMPULSE (A Study to Test the E�ect of Empagli�ozin in Patients Who 
Are in Hospital for Acute Heart Failure) a randomizat 530 de pacienţi 
spitalizaţi cu și fără diabet cu diagnosticul de insu�cienţă cardiacă acută 
de novo sau IC decompensată, indiferent de FEVS, atunci când sunt sta-
bili clinic, pentru a primi empagli�ozin sau placebo. Mai mulţi pacienţi 
trataţi cu empagli�ozin au avut bene�cii clinice (raport de câștig 1,36; 
95% CI, 1,09–1,68) comparativ cu cei trataţi cu placebo. Acest efect 
a fost la fel pentru IC acută de novo și cronică decompensată și a fost 
observat indiferent de FEVS sau de prezenţa diabetului.499 În aceste studii, 
s-au raportat foarte puţine cazuri de cetoacidoză diabetică euglicemică; 
totuși, medicii care tratează pacienţi cu diabet cu inhibitori de SGLT2, în 
acest context ar trebui să �e conștienţi de această complicaţie rară, dar 
cu potenţial grav. De asemenea, este important să se evite interpretarea 
greșită a modi�cărilor eRFG, care ar putea duce la întreruperea inadec-
vată a agenţilor de modi�care a bolii.

7.4.1.2. Inhibitorul receptorilor de angiotensină și neprilisină 
(ARNI) și inhibitorii enzimei de conversie a angiotensinei 
(IECA)
ARNI (sacubitril/valsartan) a demonstrat o e�cacitate superioară faţă de 
enalapril în reducerea decesului CV și a spitalizării pentru insu�cienţă 
cardiacă la pacienţii cu ICFEr, cu sau fără diabet.471 Dozele au fost titrate 
la o doză de 200 mg de 2 ori/zi de sacubitril/valsartan în decurs de 2-4 
săptămâni.471 Efectul bene�c al sacubitril/valsartan faţă de enalapril a fost 
același pentru pacienţii cu și fără diabet și pe tot spectrul de HbA1c.

IECA fost prima clasă de medicamente care au demonstrat redu-
cerea mortalităţii și morbidităţii și ameliorarea simptomelor la pacienţii 
cu ICFEr.500 Nu există diferenţe în e�cacitate între pacienţii cu și fără 
diabet.501-503 Deoarece IECA cresc riscul de hiperkaliemie și pot agrava 
funcţia renală,  se recomandă supravegherea  nivelurilor serice de creati-
nină și potasiu.504-505 Cu toate acestea, interpretarea greșită a modi�cări-
lor eRFG duce adesea la întreruperea inadecvată a medicaţiei și ar trebui 
evitată.504-506

7.4.1.3. Antagoniștii receptorilor mineralocorticoizi 
ARM steroidieni, spironolactona sau eplerenona, reduc mortalitatea și 
spitalizarea pentru insu�cienţă cardiacă la pacienţii cu ICFEr, cu rezul-
tate consistente la pacienţii cu sau fără diabet.507,508 Eplerenona este mai 
speci�că pentru blocarea aldosteronului și, prin urmare, cauzează mai 
puţine cazuri de ginecomastie. Aceștia trebuie administraţi cu precauţie 
la pacienţii cu funcţie renală afectată și la cei cu concentraţie serică de 
potasiu >5,0 mmol/L. ARM non-steroidian �nerenona nu a fost evaluat la 
pacienţii cu ICFEr (Secțiunea 9).

7.4.1.4. Beta-blocantele
Beta-blocantele sunt e�ciente în reducerea mortalităţii generale și a spi-
talizării pentru insu�cienţă cardiacă la pacienţii cu ICFER, indiferent de 
prezenţa sau absenţa diabetului.509-512 Bene�ciile tratamentului susţin în 
mod categoric utilizarea beta-blocantelor la pacienţii cu ICFEr și diabet.

7.4.1.5. Blocanţii receptorilor de angiotensină-II
Rolul BRA în gestionarea ICFEr s-a schimbat în ultimii ani. Acum sunt 
recomandaţi pentru pacienţii care nu tolerează ARNI sau IECA din cauza 
efectelor secundare grave. BRA au efecte de tratament similare la pacien-
ţii cu ICFEr cu sau fără diabet.513-515

7.4.1.6. Ivabradina
Ivabradina încetinește ritmul cardiac prin inhibarea canalelor “I

f
” din 

nodul sinusal și prin urmare, este e�cientă doar la pacienţii în ritm sinusal. 
Ivabradina a redus riscul de deces de cauză cardiovasculară și a spitalizării 
pentru insu�cienţă cardiacă, indiferent de statusul diabetic.516

7.4.1.7. Hidralazina și izosorbid dinitrat
Nu există dovezi care să susţină utilizarea acestei terapii combinate cu 
doză �xă la toţi pacienţii cu ICFEr, ci mai degrabă este limitată la pacienţii 
de culoare neagră autoidenti�caţi conform etichetării produsului. Un stu-
diu randomizat controlat (RCT) la pacienţii de culoare neagră cu ICFEr 
a arătat că adăugarea combinaţiei de hidralazină și isosorbid dinitrat la 
terapia convenţională (IECA, beta-blocant, AMR) a redus mortalitatea și 

spitalizarea pentru IC la pacienţii cu clasa NYHA III–IV.517 Efectele bene-
�ce au fost la fel atât la pacienţii cu diabet, cât și la cei fără diabet.518

7.4.1.8. Digoxin
Digoxin poate reduce riscul de spitalizare pentru IC la pacienţii cu ICFEr 
trataţi cu IECA, indiferent de statusul diabetic.519

7.4.1.9. Diureticele
În ciuda lipsei de dovezi privind e�cacitatea �e a diureticelor tiazidice, �e 
a celor de ansă în reducerea evenimentelor cardiovasculare la pacienţii cu 
IC, diureticele previn și tratează simptomele și semnele de congestie la 
pacienţii cu IC.520 În mod important, este justi�cată o utilizare judicioasă 
a terapiei cu diuretice, inclusiv ajustarea dozelor în mod alternativ de-a 
lungul timpului.521

7.4.1.10. Terapia cu dispozitive și chirurgia
Utilizarea dispozitivelor cardiace (de�brilator cardiac intern [ICD], tera-
pia de resincronizare cardiacă [CRT] și CRT cu de�brilator implantabil 
[CRT-D]) au e�cacităţi și riscuri similare la pacienţii cu ICFEr, indiferent 
de prezenţa sau absenţa diabetului.522-525 Aceste terapii ar trebui luate 
în considerare conform ghidurilor de tratament în populaţia cu ICFEr. 
Transplantul cardiac ar putea � luat în considerare în stadiul �nal al IC, 
dar un studiu prospectiv amplu al pacienţilor transplantaţi a indicat o 
probabilitate redusă de supravieţuire la 10 ani la cei cu diabet.526

Tabelul 20 de recomandări. Recomandări de tratament la 
pacienţii cu IC cu FEVS redusă și diabet

Recomandări Clasaa Nivelb

Recomandări pentru tratamentul farmacologic indicat la  
pacienţii cu IC cu FEVS redusă (NYHA II-IV) și diabet 
Inhibitorii de SGLT2 (dapaglifozin, empaglifozin sau sotagli-
fozinc) sunt recomandaţi la toţi pacienţii cu FEVS redusă și 
DZ tip 2 pentru reducerea spitalizării IC sau decesului de 
cauza cardiovasculară 189,491,494,497

I A

Sacubitril/Valsartan sau IECA se recomandă tuturor paci-
enţilor cu FEVS redusă și diabet pentru reducerea riscului 
spitaliazării IC sau decesului.471,501,502,527

I A

Beta-blocanteled se recomandă tuturor pacienţilor cu FEVS 
redusă și diabet pentru reducerea riscului spitalizării IC și 
decesului.509-512,528

I A

MRAe sunt recomandaţi la pacienţii cu ICFEr și diabet pen-
tru a reduce riscul de spitalizare și deces în IC.507,529 I A

O strategie intensivă de iniţiere a tratamentului bazat pe 
dovezi (inhibitori de SGLT2, Sacubitril/IECA, beta-blocante 
și MRA) cu titrarea rapidă la doze standard până la ex-
ternare și evaluări frecvente în primele 6 săptămâni după 
spitalizarea IC se recomandă pentru reducerea riscului 
reinternării și decesului.490

I A

Recomandări de alte tratamente la pacienţii cu IC cu FEVS 
redusă (NYHA II-IV) și diabet 
Terapia cu stimulatoare tip ICD, CRT-P sau CRT-D sunt 
recomandate la pacienţii cu diabet, precum și în populaţia 
generală cu ICFEr.522-525

I A

BRA sunt recomandaţi la toţi pacienţii simptomatici cu 
ICFEr și DZ care nu tolerează terapia cu Sacubitril/Valsar-
tan sau IECA pentru reducerea spitalizării IC și decesului de 
cauză cardiovasculară.513-515

I A

Diureticele sunt recomandate la pacienţii cu ICFEr și DZ 
cu semne și/sau simptome de încărcare volemică pentru a 
ameliora simptomatologia, capacitatea de efort și reducerea 
spitalizării.520

I C

Ivabradina ar trebui considerată că reduce riscul spitalizării 
IC sau decesului de cauză CV la pacienţii ICFEr și DZ în 
ritm sinusal, cu FC de repaus ≥70 bpm, care sunt simpto-
matici în ciuda tratamentului cu beta-blocante (doza maxi-
mă tolerată), IECA/Sartani și MRA.516

IIa B

Hidralazina și Isosorbid dinitrat ar trebui considerate la 
pacienţii de rasa neagră cu DZ și FEVS≤35% sau FEVS<45% 
și cu dilatare de VS cu IC de clasa III-IV NYHA, pe lângă tra-
tamentul cu IECA (sau Sacubitril/Valsartan), beta-blocant și 
MRA pentru reducerea riscului spitalizării și a decesului.517,518

IIa B

Digoxin ar putea � considerat la pacienţii cu FEVS scăzută 
simptomatici cu ritm sinusal în ciuda tratamentului cu 
Sacubitril/Valsartan sau IECA, beta-blocant și MRA pentru a 
reduce riscul de spitalizare.519

IIb B
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BRA, antagonist de receptor angiotensina II; ARNI, inhibitor de receptor angiotensină/nepri-
lisină; CRT-D, terapie de resincronizare cardiacă cu de�brilator; CRT-P terapie de resincro-
nizare cardiacă-pacemaker; CV, cardiovascular; DZ, diabet zaharat; FEVS, fracţie de ejecţie a 
VS; ICD, de�brilator automat implantabil; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEr insu�cienţă cardiacă 
cu fracţie de ejecţie redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; ICFEur, 
insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; IECA, inhibitor de enzimă de conversie 
a angiotensinei;  MRA, antagonist de mineralocorticoid; NYHA, New York Heart Association; 
SGLT-2, co-transportor 2 sodiu glucoză;
aClasă de recomandare;
bNivelul de evidenţă;
cSotagli�ozin este un inhibitor dual SGLT1/2;
dMetoprolol succinat, Carvedilol,Bisoprolol și Nebivolol;
eMRA, Spironolactonă sau Eplerenonă;

7.4.2. Tratamentul insu�cienţei cardiace cu fracţie de 
ejecţie moderat redusă
La fel ca în alte forme de IC, diureticele ar trebui utilizate pentru a con-
trola semnele și simptomele de congestie.520 Rezultatele retrospective 
ale studiilor clinice randomizate la pacienţii cu ICFEr sau ICFEp indică 
faptul că pacienţii cu o fracţie de ejectie între 40–50% au bene�ciat de 
terapii similare celor cu FEVS ≤40%.445 Cu toate acestea, până în prezent, 
nu există un studiu RCT de�nitiv care să evalueze exclusiv terapiile la 
pacienţii cu ICFEur. Cele mai bune dovezi până în prezent provin din 
studiile cu inhibitori SGLT2. Studiul EMPEROR-Preserved (Empagli�ozin 
Outcome Trial in Patients with Chronic Heart Failure With Preserved 
Ejection Fraction) a inclus pacienţi cu clasa NYHA II–IV, o FEVS >40%, 
și un NT-proBNP crescut (>300 pg/mL în ritm sinusal; >900 pg/mL 
în FiA).530 Pacienţii cu un eRFG <20 mL/min/1.73m2 au fost excluși. În 
comparaţie cu placebo, empagli�ozin a redus riscul primar, cât și riscul 
decesului de cauză cardiovasculară sau a spitalizării pentru insu�cienţă 
cardiacă, cu 21%, acest lucru �ind legat în principal de un risc mai mic 
cu 29% de spitalizare pentru IC.530 Acest efect a fost independent de 
statusul diabetic, iar valoarea HbA1c-ul iniţial nu a modi�cat efectele asu-
pra rezultatului primar.531 Studiul DELIVER (Dapagli�ozin Evaluation to 
Improve the Lives of Patients with Preserved Ejection Fraction Heart 
Failure) a inclus 6263 de pacienţi cu clasa NYHA II–IV, o FEVS >40%, un 
NT-proBNP crescut (>300 pg/mL în ritm sinusal; >600 pg/mL în FiA), și 
un eRFG ≥25 mL/min/1.73 m2. În comparaţie cu placebo, dapagli�ozin a 
redus riscul primar, cât și riscul agravării insu�cienţei cardiace sau dece-
sului cardiovascular, cu 18%, acest lucru �ind determinat în principal de 
o reducere a spitalizării pentru insu�cienţă cardiacă. Acest efect a fost 
independent de statusul diabetic.532 O meta-analiză care a inclus 12251 
de participanţi din studiile DELIVER și EMPEROR-Preserved a arătat că 
inhibitorii SGLT2, în comparaţie cu placebo, au redus riscul decesului de 
cauză cardiovasculară și primei spitalizări pentru insu�cienţă cardiacă (HR 
0.80; 95% CI, 0.73–0.87), cu reduceri consistente în ambele componente: 
deces cardiovascular (HR 0.88; 95% CI, 0.77–1.00) și prima spitalizare 
pentru insu�cienţă cardiacă (HR 0.74; 95% CI, 0.67–0.83).533

Nu există un studiu speci�c care să evalueze ARNI la pacienţii cu 
ICFEur. Studiul PARAGON-HF, care a inclus pacienţi cu FE ≥45%, deși nu 
a îndeplinit în totalitate riscul primar, a arătat o interacţiune semni�cativă 
între FE și tratament. Sacubitril/valsartan, în comparaţie cu valsartanul, 
a redus probabilitatea decesului de cauză cardiovasculară și a spitalizării 
totale pentru insu�cienţă cardiacă cu 22% la cei cu o FEVS sub sau egală 
cu mediana de 57%.534

7.4.3. Tratamentul insu�cienţei cardiace cu fracţie de 
ejecţie păstrată
În decursul ultimului deceniu, mai multe studii clinice randomizate ample 
nu au reușit să atingă pragul semni�cativ stinţi�c în ceea ce privește efec-
tele primare ale bolii la pacienţii cu ICFEp, inclusiv: PEP-CHF (perindopril), 
CHARM-Preserved (candesartan), I-PRESERVE (irbesartan), TOPCAT 
(spironolactonă), Studiul complementar DIG (digoxin), și PARAGON-HF 
(sacubitril/valsartan).477,534-538 După cum a fost prezentat mai sus în secți-
unea 7.4.2, inhibitorii SGLT2 empagli�ozin și dapagli�ozin au redus ris-
cul relativ al decesului de cauză cardiovasculară sau spitalizării pentru 
insu�cienţă cardiacă, cu 21%, respectiv 18%.530-532 Efectul tratamentului 
asupra incidenţei rezultatului primar nu a diferit între subgrupurile de 
FEVS și pacienţii cu și fără diabet.531-533 Inhibitorul combinat SGLT1 și 2, 
sotagli�ozin, a fost investigat la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 care 
au fost recent spitalizaţi pentru agravarea insu�cienţei cardiace, indiferent 
de FEVS-ul lor (studiu SOLOIST-WHF); 20,9% dintre pacienţi aveau un 
FEVS ≥50%. Sotagli�ozin a redus riscul primar al bolii, a decesului de 
cauză cardiovasculară, a spitalizării pentru insu�cienţă cardiacă și vizita în 
urgenţă pentru insu�cienţă cardiacă, cu 33%, cu un efect consistent pe 
întreg spectrul de FEVS iniţial. Cu toate acestea, numărul de evenimente 
în grupul ICFEp a fost prea mic pentru a trage concluzii ferme.189

Terapia cu diuretice ar trebui utilizată pentru a reduce simptomele 
și semnele de congestie.520 Diureticele de ansă sunt de preferat, însă diu-
reticele tiazidice în doze mici ar putea � utile pentru gestionarea hiper-
tensiunii arteriale. Pentru tratarea comorbidităţilor împreună cu ICFEp, 
consultaţi Ghidurile ESC din 2021 pentru diagnosticul și tratamentul 
insu�cienţei cardiace acute și cronice.445

 

Tabelul 21 de recomandări - Recomandări de tratament în IC 
la pacienţii cu DZ si FEVS > 40%
Recomandări Clasăa Nivelb

Empagli�ozin sau Dapagli�ozin sunt recomandate la pacienţii 
cu DZ tip 2 și FEVS>40% (ICFEur sau ICFEp) pentru reduce-
rea riscului de spitalizare sau a decesului de cauză CV.530-533

I A

Diureticele sunt recomandate la pacienţii cu FEVS pastrată 
sau FEVS ușor redusă și DZ cu semne și/sau simptome de 
încărcare volemică pentru a ameliora simptomele, capacita-
tea de efort și a reduce spitalizarea.520

I C

CV, cardiovascular; ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu-
�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păastrată; FEVS, fracţia de ejecţie a ventriculului stâng; 
DZ, diabet zaharat.
a Clasa de recomandare
b Nivelul de evidenţă

7.5. Pro�lul de siguranţă al agenţilor de scădere a glicemiei la 
pacienţii cu insu�cienţă cardiacă și diabet
Pentru ţintele glicemice la pacienţii cu diabet, vă rugăm să consultaţi 
Secțiunea 5.2.

7.5.1. Inhibitori ai co-transportorului 2 de sodiu-glucoză
Inhibitorii de SGLT2 (consultaţi de asemenea și Secțiunea 7.4.1.1), au fost 
investigaţi în diferite populaţii cu diabet, începând de la pacienţii cu BCVA 
sau cu mai mulţi factori de risc pentru BCVA, până la pacienţii spitalizaţi 
recent pentru agravarea insu�cienţei cardiace, cu creșterea ratei absolute 
de reducere a rezultatelor legate de insu�cienţa cardiacă în funcţie de 
riscul mai mare al pacientului (Figura 15; Supliment date online, Tabelul S15).

După cum s-a menţionat mai sus, în studiile dedicate insu�cienţei 
cardiace, dapagli�ozin și empagli�ozin au redus decesul CV și spitalizarea 
pentru IC la pacienţii cu ICFEr, indiferent de prezenţa sau absenţa diabe-
tului, iar sotagli�ozin a redus decesul CV și spitalizarea pentru insu�cienţă 
cardiacă la pacienţii cu DZ tip 2 și spitalizarea recentă pentru insu�cienţă 
cardiacă de orice etiologie.189,491,494 În plus, empagli�ozin și dapagli�ozin 
au redus riscul de deces CV sau spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă la 
pacienţii cu ICFEur sau ICFEp.530,532

În timp ce studiile EMPA-REG OUTCOME (empagli�ozin) și VERTIS 
CV (ertugli�ozin) au investigat pacienţi cu DZ2 și risc stabilit de BCVA, 
programul CANVAS (canagli�ozin) și studiul DECLARE-TIMI 58 (dapa-
gli�ozin) au inclus pacienţi cu BCVA dovedită sau cu mai mulţi factori 
de risc pentru BCV. În toate aceste CVOT-uri controlate cu placebo ale 
inhibitorilor SGLT2, doar o mică parte din pacienţi aveau un istoric iniţial 
de insu�cienţă cardiacă. Empagli�ozin a redus riscul de spitalizare pen-
tru insu�cienţă cardiacă cu 35% la pacienţii cu și fără istoric anterior de 
IC.71 De asemenea, canagli�ozin a redus semni�cativ riscul de spitalizare 
pentru insu�cienţă cardiacă cu 33%.151 Dapagli�ozin a redus semni�cativ 
riscul decesului CV sau spitalizării pentru IC, un rezultat determinat în 
principal de ratele mai scăzute ale spitalizării pentru IC.152 Acest efect a 
fost independent de prezenţa anterioară a IC.540 Ertugli�ozinul nu a redus 
riscul decesului CV sau spitalizării pentru IC, deși a existat o reducere 
semni�cativă a spitalizării IC și a spitalizărilor repetate.154,541

În plus, patru studii au investigat efectul inhibiţiei SGLT2 la pacienţii 
cu boală renală cronică: CREDENCE (cu canagli�ozin) și SCORED (cu 
sotagli�ozin) la pacienţii cu DZ tip 2; DAPA-CKD (cu dapagli�ozin) și 
EMPA-KIDNEY (cu empagli�ozin) la pacienţii cu și fără diabet. La acești 
pacienţi cu un risc ridicat de insu�cienţă cardiacă, s-a observat o reducere 
consecventă a riscului de deces CV sau spitalizare pentru IC, cuprinsă 
între 23% și 31%.150,153,452,543

O meta-analiză a șase studii de rezultate ale  patru inhibitori SGLT2 
la pacienţii cu DZ tip 2 (EMPA-REG OUTCOME, Programul CANVAS 
[două studii], DECLARE-TIMI-58, CREDENCE, VERTIS CV) a demon-
strat o reducere cu 32% a spitalizării pentru insu�cienţă cardiacă, fără 
heterogenitate între studii; efectul asupra spitalizării pentru insu�cienţă 
cardiacă a fost independent de.155 Prin urmare, inhibitorii SGLT2 sunt 
recomandaţi pentru pacienţii cu DZ tip 2 și mulţi factori de risc pentru 
BCVA sau cu BCVA stabilită pentru a reduce spitalizările pentru IC.
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7.5.2. Agoniștii receptorilor de tip glucagon-like 
peptide-1
Opt studii clinice CV au fost �nalizate în legătura cu agoniștii receptorilor 
de tip glucagon-like peptide-1 (GLP-1 RAs) la pacienţii cu DZ2, iar pre-
valenţa IC stabilite în aceste studii a variat între 9% și 24%. Majoritatea 
GLP-1 RAs au avut un efect neutru asupra riscului de spitalizare pentru 
insu�cienţă cardiacă în studiile randomizate controlate cu placebo care 
au evaluat siguranţa CV a medicamentelor de scădere a glicemiei la paci-
enţii cu DZ2 sau cu un risc crescut de BCVA, în ciuda creșterii frecven-
ţei cardiace cu 3–5 b.p.m.70,72,158-153,544 În plus, două meta-analize care au 
inclus opt studii și 60080 de pacienţi au constatat că spitalizarea pentru 
insu�cienţă cardiacă a fost redusă cu 10–11% de GLP-1 RA în comparaţie 
cu placebo.164,545

Studiul AMPLITUDE-O, care a comparat efpeglenatida cu placebo si 
a arătat un bene�ciu nominal semni�cativ asupra spitalizării pentru insu-
�cienţă cardiacă. Studiul a inclus o randomizare strati�cată în funcţie de 
utilizarea la bază sau anticipată a inhibitorilor SGLT2 și a avut cea mai 
mare prevalenţă (15,2%) a utilizării inhibitorilor SGLT2 între studiile cu 
GLP-1 RA. Datele dintr-o analiză exploratorie a studiului AMPLITUDE-O 
sugerează că e�cacitatea și siguranţa efpeglenatidei au fost independente 
de utilizarea concomitentă a inhibitorilor SGLT2, inclusiv spitalizarea pen-
tru IC.546

Au fost efectuate doar trei mici studii clinice randomizate (RCTs) cu 
GLP-1 RAs la pacienţii cu ICFEr.547 Studiul LIVE a alocat aleatoriu 241 de 
pacienţi cu ICFEr cronică, stabil, cu sau fără DZ, la tratament cu placebo 
sau liraglutid.548 În timp ce nu s-au observat modi�cări în FEVS, calitatea 
vieţii sau clasa funcţională după 24 de săptămâni de tratament, mai multe 
evenimente adverse cardiace grave (tahicardie ventriculară susţinută, FiA 
care necesită intervenţie și agravare a IHD; 12 [10%] vs. 3 [3%] pentru 
liraglutid și placebo, respectiv; P= 0,04) au avut loc în grupul liraglutid. 
Studiul FIGHT (Impactul funcţional al GLP1 în tratamentul pentru insu�-
cienţa cardiacă) a ales aleatoriu 300 de pacienţi cu și fără DZ cu ICFEr și 
o spitalizare recentă pentru insu�cienţă cardiacă la liraglutid sau placebo. 
După 180 de zile de tratament, rezultatul primar (timpul până la deces, 
timpul până la re-spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă și schimbarea 
proporţională medie în nivelul NT-proBNP de la baza la 180 de zile) 
nu a fost diferit între grupuri. În plus, a existat o diferenţă între grupuri 
non-semni�cativă în numărul de respitalizări pentru IC (63 [41%] în gru-
pul liraglutid vs. 50 [34%] în grupul placebo; HR 1,30, 95% CI, 0,89–1,88; 
P = 0,17).549 Al treilea studiu a fost un studiu randomizat mic (n=82), 
evaluând 12 săptămâni de albiglutidă vs. placebo la pacienţii cu ICFEr. Nu 
s-au observat diferenţe semni�cative în FEVS, testul de mers de 6 minute, 
utilizarea glucozei miocardice sau utilizarea oxigenului.550 Studiul a fost 
prea mic și prea scurt pentru a evalua rezultate clinice.
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Figura 15 Reducerea riscului absolut cu inhibitori ai co-transportatorului 2 de sodiu-glucoză, în raport cu riscul pacientului, pe baza ratei obiectivelor 
legate de IC în braţul placebo al studiilor respective. ARR, reducerea riscului absolut; BRC, boală cronică de rinichi; ICFEp, insu�cienţa cardiacă cu 
fracţia de ejecţie păstrată; ICFEr, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejectie redusă;  IC, insu�cienţă cardiacă; NNT, numărul necesar de tratat; pt-ani, 
pacient-ani; RRR, reducerea riscului relativ; SGLT2, co-transportator 2 sodiu-glucoză; DZ2, diabet zaharat tip 2. Diagramele cu bule demonstrează 
reducerea consistentă a timpului către mortalitate CV sau prima spitalizare pentru IC cu inhibitori de SGLT2 în toate studiile, cu un ARR mai mare 
la pacienţii cu risc mai mare. Dimensiunea bulinei reprezintă dimensiunea eșantionului din studiu. NNT este estimat din ARR. a Nu au fost raportate 
rate de evenimente ale primei spitalizări pentru IC sau mortalitate cardiovasculară în SOLOIST-WHF. 189 Figura adaptată după Butler et al. 2021.539
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7.5.3. Inhibitorii de dipeptidil peptidază-4
Patru inhibitori de dipeptidil peptidază-4 (DPP-4) (sitagliptin, saxagliptin, 
alogliptin și linagliptin) au fost examinaţi în studii controlate cu placebo la 
pacienţii cu DZ2 cu sau la risc crescut de BCV. Saxagliptin a crescut sem-
ni�cativ riscul de spitalizare pentru IC172 și nu este recomandat la pacienţii 
cu DZ cu sau cu un risc crescut de insu�cienţă cardiacă. Alogliptin a fost 
asociată cu o tendinţă non-semni�cativă spre creșterea spitalizării pentru 
IC.173 Sitagliptin și linagliptin au avut un efect neutru.174,178-180 Vildagliptin, 
care nu a fost testat într-un CVOT, nu a avut efect semni�cativ asupra 
FEVS, dar a condus la o creștere a volumelor ventriculare stângi într-un 
studiu mic.551

7.5.4. Insulina
La pacienţii cu DZ tip 2 și IC avansată, utilizarea insulinei este asociată 
independent cu un prognostic semni�cativ mai prost.552 Două insuline 
bazale au fost evaluate formal în studii dedicate de rezultate CV. În stu-
diul ORIGIN, 12 537 de pacienţi (cu vârsta medie de 63,5 ani) cu un risc 
CV ridicat, cu IFG, IGT sau DZ2, au fost randomizaţi la tratament cu 
insulină glargină titrată pentru a obţine o glucoză din sânge în post de 
≤5,3 mmol/L (≤95 mg/dL) sau îngrijire standard. După o urmărire medie 
de 6,2 ani, insulina glargin a avut un efect neutru asupra spitalizărilor 
pentru IC.553 Studiul randomizat DEVOTE, o comparaţie dublu-orb, a 
insulinei ultra-lungi, cu administrare o dată pe zi, degludec vs. insulina 
glargin U100, a inclus 7637 de pacienţi cu DZ2 cu BCV sau cu risc CV 
ridicat.181 Tratamentul cu insulină degludec vs. insulină glargin nu a fost 
diferit în ceea ce privește spitalizarea pentru IC; prezenţa anterioară a IC 
a fost asociată independent cu spitalizarea ulterioară pentru IC.554

7.5.5. Metformin
Metformin este sugerat să �e sigur în toate stadiile IC cu funcţie renală 
păstrată sau moderat redusă, stabilă (adică eRFG >30 mL/min/1.73m2). 
Este asociată cu un risc mai mic de deces și spitalizare pentru IC în com-
paraţie cu insulina și sulfonilureicele în studiile observaţionale, deși nu au 
fost efectuate studii randomizate, controlate sau dedicate, care să evalu-
eze siguranţa și e�cacitatea metforminei.555-557 Îngrijorările legate de acidul 
lactic nu au fost con�rmate.558,559

7.5.6. Sulfoniluree
Datele privind efectele sulfonilureicelor asupra insu�cienţei cardiace sunt 
inconstante. Datele din două studii de cohortă retrospectivă, incluzând 
111 971 de pacienţi cu diabet, sugerează un pro�l de siguranţă advers, 
arătând o rată a deceselor cu aproximativ 20–60% mai mare și un risc 
de insu�cienţă cardiacă cu aproximativ 20–30% mai mare în comparaţie 
cu metformin.560,561 Cu toate acestea, în studiile UKPDS, NAVIGATOR 
(Nateglinide And Valsartan in Impaired Glucose Tolerance Outcomes 
Research) și ADOPT, nu au fost identi�cate semne crescute de IC.127,562-

564 În plus, datele din studiul CAROLINA care compară linagliptina (care 
nu a crescut riscul de spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă în compa-
raţie cu placebo în studiul CARMELINA) cu glimepirida nu au arătat un 
risc crescut de spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă asociat cu această 
sulfoniluree.179

7.5.7. Tiazolidindionele
Tiazolidinedionele au crescut riscul de spitalizare pentru IC în mai multe 
studii și nu sunt recomandate la pacienţii cu diabet și IC simptomatică.

7.5.8. Consideraţii speciale: hipoglicemia și riscul de spitali-
zare pentru insu�cienţă cardiacă
Deși evenimentele hipoglicemice severe au fost asociate cu o spitali-
zare mai mare pentru IC în unele, dar nu în toate studiile, nu există 
dovezi clare pentru o relaţie de cauzalitate.139,140,554,569 Analizele recente 
au demonstrat asocieri bidirecţionale între hipoglicemie și efectele CV, 
inclusiv IC, sugerând că acest lucru nu este cauzal, ci re�ectă mai degrabă 
fragilitatea subiacentă și riscul de rezultate adverse.139,140

Figura 16 rezumă medicaţia hipoglicemiantă la pacienţii cu IC și diabet 
zaharat de tip 2.

Tabelul 22 de recomandări - Recomandări de tratament 
hipoglicemiant la pacienţii cu DZ tip 2 cu sau fără IC

Recomandări Clasăa Nivelb

Recomandări de tratament antidiabetic pentru reducerea spitali-
zării IC la pacienţii cu DZ tip 2 cu sau fără prezenţa IC

Inhibitorii de SGLT2 sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ 
tip 2 cu factori de risc pentru ateroscleroză sau ateros-
cleroză deja instalată pentru reducerea riscului de spitaliza-
re.71,150-153,541

I A

Inhibitorii de SGLT2 (dapaglifozin/empaglifozin/sotagli�ozinc) 
sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 și ICFEr pentru 
reducerea riscului de spitalizare.189,491,494,497

I A

Empagli�ozin sau dapagli�ozin sunt recomandaţi la pacienţii 
cu DZ tip 2 și FEVS>40% (ICFEur și ICFEp) pentru reduce-
rea riscului de spitalizare sau decesului de cauză CV.530,532,533

I A

Recomandări pentru agenţi suplimentari de scădere a glicemiei 
cu siguranţă demonstrată pentru spitalizarea IC la pacienţii cu 
DZ de tip 2, dacă este necesar un control suplimentar al glucozei

Antagoniștii receptorilor de GLP-1(lixiseratid, liraglutid, 
semaglutid, exenatid ER, dulaglutide, efpeglenatide) au efect 
neutru asupra riscului de spitalizare din cauza IC și ar trebui 
consideraţi ca tratament antidiabetic la pacienţii cu  DZ tip 
2 sau la risc IC.70,158-164,545

IIa A

Inhibitorii DPP-4 (sitagliptin și linagliptin) au un efect neutru 
asupra riscului de spitalizare a HF și trebuie luaţi în conside-
rare pentru tratamentul de scădere a glucozei la pacienţii cu 
DZ tip 2 cu risc IC de sau care au deja IC.174,179,180

IIa A

Insulina bazală (glargin sau degludec) au efect neutru asupra 
riscului de spitalizare din cauza IC și ar trebui consideraţi 
ca tratament antidiabetic la pacienţii cu  DZ2 sau la risc 
IC.553,554

IIa B

Metformin ar trebui considerat ca tratament antidiabetic la 
pacienţii cu DZ tip 2 și IC.

IIa B

Recomandări de tratament antidiabetic cu risc crescut de spitali-
zare la pacienţii cu DZ2

Pioglitazona este asociată cu creșterea riscului de IC la 
pacienţii cu  DZ tip 2 și nu este recomandată ca tratament 
antidiabetic la pacienţii cu IC sau la risc pentru IC.165,566

III A

Inhibitorul de DPP-4 (saxagliptin) este asociată cu risc 
crescut de spitalizare din cauza IC la pacienţii cu DZ și nu 
este recomandat ca tratament antidiabetic la pacienţii cu IC 
sau la risc pentru IC.172

III B

Recomandări pentru situaţii speciale

Se recomandă schimbarea tratamentului antidiabetic de 
la medicaţie fără bene�cii CV sau siguranţă dovedită la 
medicaţie cu bene�cii CV dovedite.e 

I C

BCV, boală cardiovasculară aterosclerotică; CV, cardiovascular; DPP-4, dipeptidil peptidază-4; 
DZ2,diabet zaharat tip 2; ER, eliberare prelungită; FEVS, fracţie de ejecţie a VS; GLP-1 AR, 
agonist de receptor glucagon-like peptid 1; IC, insu�cienţă cardiacă; ICFEur insu�cienţă cardi-
acă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; 
ICFEr, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; MACE, evenimente adverse cardiovas-
culare majore; s.c, subcutanat; SGLT2, sodiu-glucoză cotransportor 2; 
a Clasă de recomandare;
b Nivel de evidenţă;
c Sotaglifozin ese un inhibitor dual SGLT1/2;
d IC cronică, stabilă;
eAgenţi cu bene�cii dovedite: inhibitori ai SGLT2: empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, sota-
gli�ozinc; GLP-1 RA: liraglutidă, semaglutidă s.c., dulaglutidă, efpeglenatidă. În studiul VERTIS 
CV, ertugli�ozin nu a redus obiectivul primar (MACE în trei puncte) și nici obiectivul secundar 
cheie (deces CV sau spitalizare IC), dar a redus spitalizarea IC ca obiectiv secundar explorator.
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8. Aritmii: �brilaţie atrială, aritmii 
ventriculare, moarte cardiacă subită și 
diabetul

Diabetul poate crește riscul de aritmii cardiace prin mai mulţi fac-
tori, inclusiv: factori de risc C0V asociaţi (de exemplu, hipertensiunea), 
BCV (adică BCA, IM anterior, IC sau AVC) și factori asociaţi diabetului, 
cum ar � controlul glicemic sau neuropatia diabetică.157,569-572 Riscul de 
aritmii cardiace sau moarte cardiacă subită (MSC) la pacienţii cu diabet 
este cel mai adesea legat de prezenţa și gravitatea BCV subiacente, dar 
factorii legaţi de diabet pot induce aritmii independent de comorbidită-
ţile CV.157,573-577 Riscul tulburărilor de conducere și necesitatea terapiei cu 
pacemaker poate �, de asemenea, mai mare la pacienţii cu DZ tip 2 decât 
la controale, deși gestionarea generală a acestor probleme nu ar trebui să 
difere de cea pentru alţi pacienţi.578,579

8.1. Fibrilaţia atrială și diabetul
8.1.1. Epidemiologia �brilaţiei atriale și asocierea sa cu 
diabetul
Pacienţii cu diabet zaharat de tip 1 sau de tip 2 pot prezenta remodelare 
electrică și structurală atrială asociată cu o vulnerabilitate crescută pen-
tru FiA.580-583 Numeroase studii epidemiologice au raportat o asociere a 
diabetului (mai ales DZ tip 2 ) cu debutul FiA.584,585 Analize recente, efec-
tuate pe un eșantion mare, au con�rmat că DZ tip 2 este, de asemenea, 
asociat independent cu o incidenţă mai mare de FiA.586-588 Durata diabe-
tului a fost, de asemenea, asociată cu FiA; �ecare an cu diabet conferă o 
creștere de 3% în riscul de FiA.589 O meta-analiză a 11 studii cu 108.703 
cazuri de FiA în 1.686.097 pacienţi a arătat un risc mai mare cu 40% de 
FiA în prezenţa diabetului. Efectul a fost atenuat, dar încă semni�cativ 
după ajustarea pentru alţi factori de risc. (RR 1.24; 95% CI, 1.06–1.44).590 
Deși bărbaţii prezintă rate absolute pentru debutul FiA mai mari, ratele 

Figura 16 Tratamentul de scădere a glicemiei al pacienţilor cu insu�cienţă cardiacă și diabet zaharat de tip 2; CVOT, studiu evenimente cardiovascu-
lare; DPP-4, dipeptidil peptidază-4; GLP-1 RA, agonist al receptorilor peptidici-1 asemănători glucagonului; Hb1Ac, hemoglobină glicată; IC, insu�ci-
enţă cardiacă; ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; ICFEr, insu�cienţă 
cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; SGLT2, cotransportor sodiu-glucoză-2; T2DM, diabet zaharat de tip 2. aAceasta include spitalizarea HF sau 
decesul de cauză cardiovasculară. bEmpagli�ozin, dapagli�ozin sau sotagli�ozin la pacienţii cu ICFEr, empagli�ozin sau dapagli�ozin la pacienţii cu ICFEp 
și ICFEur. cPreferat la pacienţii cu boală cardiovasculară aterosclerotică și dacă este necesară scăderea greutăţii; a nu se combina cu inhibitori DPP-4.
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relative de debut a FiA asociate cu diabetul sunt mai mari la femei decât 
la bărbaţi, atât pentru DZ tip 1, cât și pentru DZ tip 2.586-588

Diabetul și FiA sunt adesea asociate, iar când acest lucru se întâmplă, 
există un risc semni�cativ mai mare de deces de orice cauză, deces CV, 
AVC, boală renală și IC, indiferent de tipul de diabet.541,577,591-596 Factorii de 
risc frecvent asociaţi cu diabetul și FiA (și nu complet disociabili, de exem-
plu, hipertensiunea și obezitatea) sunt, de asemenea, susceptibili să agra-
veze prognosticul. În mai multe studii observaţionale, asocierea ajustată cu 
vârsta a diabetului cu debutul FiA nu a mai fost semni�cativă după ajus-
tări multiple pentru hipertensiune, comorbidităţi CV, IMC sau obezitate, 
sugerând astfel că strategiile de prevenire a �brilaţiei atriale la pacienţii cu 
diabet ar trebui să se concentreze pe controlul comorbidităţilor asociate 
diabetului (în special greutatea, apneea de somn și TA).597-600

Controlul intensiv al  glicemiei (ţintind HbA1c <6,0%) a fost asociat 
cu rate similare de debut a �brilaţiei atriale ca și o abordare mai puţin 
strictă (HbA1c <8,0%).601 Cu toate acestea, rata debutului de FiA poate 
� afectată de terapia pentru diabet.577 Impactul agenţilor anti-hiperglice-
mici asupra riscului de FA este încă discutat. S-a sugerat că metformina 
și pioglitazona ar putea reduce riscul de FA.602 Inhibitorii de SGLT2, în 
comparaţie cu placebo, au fost asociaţi cu mai multe cazuri de debut al 
FA în studiul EMPA-REG OUTCOME (empagli�ozin vs. placebo), dar cu 
mai puţine cazuri incidente de FiA în CANVAS (canagli�ozin vs. placebo) 
și DECLARE-TIMI 58 (dapagli�ozin vs. placebo).71,151,153,604 În studiul EMPA-
REG OUTCOME, empagli�ozin, în comparaţie cu placebo, a redus consis-
tent decesul de cauză CV sau spitalizarea pentru IC la pacienţii cu diabet 
cu sau fără FiA. (P

int
 = 0.56).604 Recent s-a raportat că �nerenona poate 

reduce debutul �brilaţiei atriale la pacienţii cu DZ tip 2 și BRC.605 Acest 
lucru este consistent cu rezultatele obţinute cu alţi MRAs în IC.508,606

În studiul ADVANCE, pacienţii cu diabet și FiA (∼8%) au avut riscuri 
mai mari de deces de orice cauză, deces CV, evenimente cerebrovascu-
lare majore și IC comparativ cu pacienţii cu diabet fără FA. Reducerea TA 
a determinat o reducere similară a riscului relativ de deces de orice cauză 
și deces CV, dar, datorită riscului lor mai mare de aceste evenimente, 
bene�ciile absolute ale controlului TA au fost mult mai mari la pacienţii 
cu FiA.607 În studiul VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term Use 
Evaluation), pacienţii hipertensivi cu debut nou de diabet au avut rate mai 
mari de debut de FiA comparativ cu pacienţii fără diabet și au fost expuși 
la un risc mai mare de IC.608 Prin urmare, FiA la pacienţii cu diabet ar 
trebui privită ca un marker al unui rezultat advers, care ar trebui să deter-
mine un management agresiv al tuturor factorilor de risc concomitenţi.609

8.1.2. Screening și gestionarea �brilaţiei atriale la pacienţii cu 
diabet
Depistarea FiA la pacienţii cu diabet are consecinţe clinice deoarece riscul 
de AVC este semni�cativ mai mare la acești pacienţi. În absenţa altor 
comorbidităţi, riscul anual de AVC poate � estimat la 2,2% pe an în dia-
betul izolat.610 Deoarece FiA asimptomatică (silenţioasă) nu este neobiș-
nuită, pacienţii cu diabet ar trebui să �e evaluaţi oportun pentru FiA prin 
palparea pulsului sau prin ECG.611 Pacienţii cu diabet cu risc crescut de 
FiA ar putea bene�cia probabil de un screening activ pentru FiA, dar sunt 
necesare mai multe date pentru a de�ni strategiile optime de screening 
pentru FiA, inclusiv echipamente moderne, cum ar � dispozitivele digitale 
purtabile la pacienţii cu diabet. (Supliment date online, Tabelul S16).612,613 
Înainte de a începe tratamentul, FiA clinică ar trebui să �e bine documen-
tată folosind ECG cu 12 derivaţii (≥30 s arătând ritmul cardiac fără unde 
P obiectivate și intervale R–R neregulate, când conducerea atrioventricu-
lară nu este afectată, Figura 17).606,614

La pacienţii cu diabet și FiA stabilită, se recomandă controlul ratei 
ventriculare pentru a reduce simptomele și pentru a preveni complicaţiile 
legate de FiA, în timp ce pacienţii asimptomatici au nevoie în principal de 
prevenţia tromboembolică. La cei cu simptome persistente în ciuda unui 
control adecvat al frecvenţei sau la cei cu disfuncţie ventriculară atribuită 
unei frecvenţe ventriculare ridicate prost controlate, ar trebui încercate 
strategii de control al ritmului, inclusiv cardioversia, utilizarea de medica-
mente antiaritmice și ablaţia cu cateter, care este managementul general 
în acest context, indiferent dacă diabetul este prezent sau nu.606,615-617 
Pentru detalii privind gestionarea �brilaţiei atriale, vă rugăm să consul-
taţi Ghidurile ESC/EACTS din 2020 pentru diagnosticul și managementul 
�brilaţiei atriale și documentele știinţi�ce recente ale European Heart 
Rythm Association.577,600,613

8.1.3. Prevenirea accidentelor vasculare cerebrale la pacienţii 
cu FiA și diabet
Strati�carea riscului de accident vascular cerebral la pacienţii cu FiA și 
diabet ar trebui să folosească scorul CHA

2
DS

2
-VASc (IC congestivă, 

Hipertensiune, Vârstă ≥75 ani [2 puncte], Diabet zaharat, Accident vas-
cular cerebral/ischemie tranzitorie [2 puncte], Boală vasculară, Vârstă 

[65–74 ani], Sex feminin); după strati�care, prevenirea accidentelor vas-
culare cerebrale ar trebui să �e începută la pacienţii cu >1 factor de 
risc.600,618 Scorul este probabil mai mare la pacienţii cu diabet datorită aso-
ciaţiei comune cu alţi factori de risc pentru AVC, cum ar � HTA, vârsta 
peste 65 sau 75 de ani, boala vasculară asociată sau IC. Mai multe studii 
au constatat că diabetul prezice independent AVC la pacienţii cu FiA.619 
Cu toate acestea, diabetul poate să nu �e un factor de risc semni�cativ 
pentru AVC la persoanele în vârstă.620 Grupul de lucru privind accidentul 
vascular cerebral în FiA a atribuit un RR de 1,7 (IC 95%, 1,4–2,0) pentru 
AVC la pacienţii cu FiA și diabet, precum și un risc absolut de accident 
vascular cerebral de 2–3,5% pe an pentru pacienţii non-anticoagulaţi în 
aceeași populaţie.621 Probabil că diabetul nu este cel mai puternic factor 
de risc independent pentru AVC la pacienţii cu FiA în comparaţie cu 
celelalte elemente din scorul CHA

2
DS

2
-VASc, dar este inclus în această 

unealtă de strati�care a riscului, dând un punct alături de celelalte ele-
mente.600,618,622-624 Riscul crescut de AVC asociat cu FiA și diabetul este 
similar în DZ tip 1 și DZ tip 2, cu excepţia, poate, a unui risc ușor crescut 
în DZ tip 2 faţă de DZ tip 1 la pacienţii <65 ani. Riscul de accident vascu-
lar cerebral la pacienţii cu diabet și FiA poate crește cu durata mai lungă 
a diabetului, creșterea nivelurilor de HbA1c și mai multe comorbidităţi 
legate de diabet, cum ar � nefropatia și retinopatia.625,626

În timp ce un ACO este iniţiat, un scor clinic de risc de sângerare, 
cum ar � scorul HAS-BLED (Hipertensiune, Funcţie renală/hepatică anor-
mală, Accident vascular cerebral, Istoric sau predispoziţie la sângerare, 
Raport internaţional normalizat labil, Vârstnic [>65 ani], Medicamente/
alcool concomitent) ar trebui utilizat pentru a identi�ca pacienţii cu risc 
de sângerare și, mai important, pentru a aborda factorii de risc de sân-
gerare potenţial reversibili (care ar trebui luaţi în considerare la toţi paci-
enţii, indiferent de scorul HAS-BLED).600 Datorită riscului crescut de mai 
multe evenimente adverse CV la pacienţii cu diabet, o reducere a RR 
similară cu ACO-urile se traduce în general într-o reducere mai mare a 
ARR în populaţia cu diabet.577 E�cacitatea și siguranţa bene�că a NOAC-
urilor comparativ cu warfarina par a � conservate la pacienţii cu FiA și 
diabet, indiferent de riscul lor iniţial de AVC sau de prezenţa altor factori 
de risc CV.577,627-629

Tabelul 23 de recomandări - Recomandări privind �brilaţia 
atrială la pacienţii cu diabet
Recomandări Clasăa Nivel b

Screening
Screeningul oportunistic pentru FiA prin măsurarea pulsului 
sau ECG este recomandat la pacienţii cu vârsta ≥65 de 
ani.577,611,630,631

I B

Screeningul oportunistic pentru FiA prin măsurarea pulsului 
sau ECG este recomandat la pacienţii cu diabet zaharat 
<65 de ani (în special atunci când sunt prezenţi alţi factori 
de risc), deoarece pacienţii cu diabet zaharat prezintă o 
frecvenţă mai mare a FiA la o vârstă mai mică.577,611,631,632.

I C

Screeningul ECG sistematic trebuie luat în considerare 
pentru a detecta FiA la pacienţii cu vârsta ≥75 de ani sau la 
cei cu risc crescut de accident vascular cerebral.577,633-635

IIa B

Anticoagularea
Anticoagularea orală este recomandată pentru prevenirea 
accidentului vascular cerebral la pacienţii cu FiA și diabet și 
cu cel puţin un factor de risc suplimentar (CHA

2
DS

2
-VASc) 

pentru accident vascular cerebral.636

I A

Pentru prevenirea accidentului vascular cerebral în FiA, 
DOAC sunt preferate faţă de AVK, cu excepţia pacienţilor 
cu proteze valvulare mecanice sau stenoză mitrală moderată 
sau severă.637

I A

Ar trebui luată în considerare anticoagularea orală pentru 
prevenirea accidentului vascular cerebral la pacienţii cu FiA 
și diabet zaharat, dar fără alt factor de risc CHA

2
DS

2
-VASc 

pentru accident vascular cerebral. Aceasta include pacienţii 
cu DZ tip 1 sau DZ tip 2 <65 ani.638-640

IIa B

Utilizarea unui scor formal, structurat, de risc de sângerare 
(scor HAS-BLED) ar trebui luată în considerare pentru a 
identi�ca factorii de risc modi�cabili și nemodi�cabili pentru 
sângerare la pacienţii cu diabet și FiA și pentru a identi�ca 
pacienţii care au nevoie de o urmărire mai atentă.641-643

IIa B

FiA, �brilaţie atriala, AVK, antagonist vitamina K; CHA
2
DS

2
-VASc, insu�cienţă cardiacă con-

gestivă, Hipertensiune arterială, Vârsta > 75 ani (2 puncte), Diabet zaharat, AVC sau AIT(2 
puncte), Boală vasculară, Vârsta 65-74 ani, Sexul (feminin); DOAC, anticoagulant oral direct; 
DZ, diabet zaharat tip; ECG, electrocardiogramă; HAS-BLED, Hipertensiune, Funcţie renală/
hepatică anormală, Stroke, Istoric de sângerare sau predispoziţie, INR labil, Vârsta > 65 ani, 
consum de droguri/alcool concomitent; 
aClasă de recomandare;
bNivel de evidenţă;
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Figura 17 Screeningul pentru �brilaţia atrială la pacienţii cu diabet zaharat. FiA, �brilaţie atrială; CHA
2
DS

2
-VASc, Insu�cienţă cardiacă congestivă, 

Hipertensiune arterială, Vârsta ≥75 ani (2 puncte), Diabet zaharat, Accident vascular cerebral sau atac ischemic tranzitor (2 puncte), Boală vasculară, 
Vârsta 65–74 ani, Categoria de Sex (feminin) ECG, electrocardiogramă; ACO, anticoagulant oral; NOAC, anticoagulant oral non-antagonist al vitami-
nei K; VKA, antagonist al vitaminei K.
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8.2 Aritmiile ventriculare și riscul de moarte subită 
cardiacă la pacienţii cu diabet
În comparaţie cu populaţia generală, pacienţii cu diabet zaharat au un risc 
crescut atât de MSC (moarte subită cardiacă) cât și de evenimente care 
nu se soldează cu MSC.575,615,644-646 Într-o meta-analiză a 14 studii care 
au implicat 346 356 de participanţi și 5647  de cazuri de MSC, riscul de 
MSC a fost de două ori mai mare la pacienţii cu diabet comparativ cu 
pacienţii fără diabet zaharat (HR ajustat 2,25; 95% IC, 1,70-2,97).647 Cu 
toate acestea, pacienţii cu diabet zaharat au prezentat, de asemenea, un 
risc de aproape trei ori mai mare de evenimente care nu se soldează cu 
MSC comparativ cu pacienţii fără diabet zaharat (HR ajustat 2,90; 95% 
IC, 1,89-4,46).646 Bărbaţii de toate vârstele au un risc mai mare de MSC 
decât femeile, dar în prezenţa diabetului zaharat, riscul de MSC este mai 
mare atât la bărbaţi, cât și la femei.575,615,644-646,648

Atât hiperglicemia, cât și hipoglicemia sunt asociate independent cu 
un risc crescut de aritmii ventriculare.649 Hipoglicemia indusă de insulină 
a fost asociată cu decesul în timpul nopţii (numită și „sindromul morţii 
în pat”) în DZ tip 1, iar decesele prin aritmii cardiace au fost raportate 
în mai multe studii privind DZ tip 2. Boala renală diabetică ar putea juca, 
de asemenea, un rol în mecanismul asociat aritmiilor soldate cu moarte 
subită în acest context.655 

Aritmiile asociate hipoglicemiei sunt di�cil de documentat, dar stu-
diile observaţionale care utilizează CGM (monitorizarea continuă a gli-
cemiei) și monitorizare Holter în cohorte mici de DZ tip 2 au arătat 
că episoadele de hipoglicemie au fost frecvente, adesea asimptomatice 
și asociate cu diferite aritmii.656,657  Comparativ cu hipoglicemia diurnă, 
episoadele nocturne au fost mai frecvente și asociate cu un risc mai mare 
de bradicardie sau ectopie atrială, în timp ce aritmiile ventriculare au fost 
la fel de frecvente.656,657

Utilizarea medicamentelor antiaritmice trebuie să respecte principi-
ile generale și precauţiile legate de tratamentul farmacologic al aritmiilor 
cardiace.600,658 La pacienţii cu diabet zaharat și ICD, există un risc crescut 
de deces la cei care au terapie adecvată, comparativ cu cei care nu au.659 
În schimb, pacienţii cu diabet zaharat pot avea un risc mai mic de terapie 
inadecvată sau șoc ICD, deoarece pot � mai sedentari, cu tahicardie sinu-
sală indusă de exerciţii mai puţin frecventă și, de asemenea, o incidenţă 
mai mică a fracturii sondei de stimulare. 600,658,659

Studiile observaţionale au raportat o prelungire semni�cativă a inter-
valului QT corectat (QTc), posibil asociată cu complicaţii microvasculare, 
modele atipice cu undă T mocrovoltată alternantă, variabilitate alterată 
a frecvenţei cardiace sau turbulența frecvenței cardiace la pacienţii cu 
diabet zaharat, dar niciunul dintre aceste teste nu trebuie utilizat în 
mod obișnuit pentru a strati�ca riscul de aritmii ventriculare sau MSC 
în practica clinică.658,660–668  De asemenea, poate exista un efect direct 
atât al hiperglicemiei, cât și al hipoglicemiei asupra intervalului QTc.669–671 

Mecanismele prin care hiperglicemia poate produce instabilitate ventricu-
lară pot � creșterea activităţii simpatice, creșterea conţinutului de calciu 
citosolic în miocite, sau ambele.672  Riscul de evenimente cardiace este, de 
obicei, legat de boala cardiacă subiacentă, mai degrabă decât de extrasis-
tolele ventriculare.669–671

Nu există nici un protocol speci�c diabetului pentru screeningul 
MSC, dar toţi pacienţii diagnosticaţi cu diabet zaharat ar trebui să �e 
supuși unei evaluări regulate a factorilor de risc CV sau a bolilor cardi-
ace structurale. 48,576,658  Pacienţii cu diabet zaharat și simptome sugestive 
pentru aritmii cardiace (de exemplu palpitaţii, pre-sincopă sau sincopă) 
trebuie supuși unei evaluări diagnostice detaliate suplimentare.576 Pacienţii 
cu diabet zaharat și extrasistole ventriculare frecvente, episoade de tahi-
cardie ventriculară nesusţinută sau simptome sugestive pentru IC trebuie 
examinaţi pentru prezenţa unei boli cardiace structurale subiacente și 
trebuie evaluată eligibilitatea acestora pentru o ICD; acesta este un prin-
cipiu general în gestionarea pacienţilor cu IC, indiferent de statusul dia-
betului zaharat.658 În cazul aritmiei ventriculare susţinute, diagnosticarea 
bolii cardiace structurale subiacente cu tehnici imagistice și angiogra�e 
coronariană este de obicei necesară dacă nu pot � identi�caţi factori 
declanșatori evidenţi, cum ar � dezechilibrul electrolitic. 48,576,658

Deși aritmiile cardiace nu au fost investigate în mod speci�c în stu-
diile LEADER sau EMPA-REG OUTCOME, s-a emis ipoteza că un efect 
antiaritmic al acestor medicamente (probabil mediat de stimularea cu 
eliberare de glucagon sau de creșterea corpilor cetonici din sânge, care 
pot avea efecte supresoare simpatice) contribuie la reducerea riscului de 
deces CV.71,72 În studiul DAPA-HF, dapagli�ozin a redus riscul rezultatului 
compus de aritmie ventriculară importantă, stop cardiac resuscitat sau 
moarte subită cu 21% la pacienţii cu ICFEr, comparativ cu placebo.673 
Bene�ciul a fost observat în principal >9 luni post-randomizare, sugerând 
că efectele bene�ce ale dapagli�ozin necesită timp pentru dezvoltare și 
pot implica mecanisme celulare care încetinesc progresia ICFEr.674 Cu 
toate acestea, o meta-analiză recentă a indicat că inhibarea SGLT2 nu a 
fost asociată cu un risc global mai scăzut de MSC sau aritmii ventriculare 

la pacienţii cu DZ tip 2 și/sau IC și/sau BRC, deși estimările punctuale au 
sugerat potenţiale bene�cii.675

9. Boala renală cronică și diabetul
9.1 De�niţiile bolii renale cronice, stadializarea și 
screening-ul
Boala cronică de rinichi are un efect major asupra morbidităţii și mortali-
tăţii globale.676 BRC este de�nită ca anomalii ale structurii sau funcţionării 
rinichilor, prezente timp de >3 luni, cu implicaţii asupra sănătăţii. Este 
etapizată în principal pe categorii in funcţie de rata de �ltrare glomerulară 
(RFG) și albuminurie.677 CKD Epidemiology Collaboration (CKD-EPI) a 
elaborat ecuaţii precise ale eRFG bazate pe măsurători ale creatininei ± 
cistatinei C.678 O eRFG ≥60 ml/min/1,73m2 nu constituie BRC decât dacă 
există albuminurie sau alte semne de boală renală (Tabelul 11).677 Cu toate 
acestea, o scădere persistentă a eRFG <60 ml/min/1,73m2 (adică etapele 
G3-5) este su�cientă pentru a con�rma BRC. Acest nivel al eRFG este 
asociată cu un risc crescut de progresie a BRC și BCV.43,679,680 Stadiul cel 
mai avansat al BRC este caracterizat printr-o eRFG <15 ml/min/1,73m2, 
iar nomenclatura recent implementată se referă la aceasta ca „insu�cienţă 
renală».681 Astfel de niveluri scăzute de eRFG pot necesita începerea tera-
piei de substituţie a funcţiei renale .677 

Albuminuria este un marker precoce al nefropatiei și prezice atât 
riscul de insu�cienţă renală, cât și de BCV, independent de eRFG.43,682 
Nefropatia diabetică este o cauză principală de BRC la nivel global, iar 
screeningul persoanelor cu diabet zaharat pentru BRC este recomandat 
cel puţin anual.676,677 O probă de urină care măsoară RACU este o metodă 
e�cientă de identi�care și cuanti�care a albuminuriei.677,683 Modi�cările 
pantei RACU sau eRFG sunt utilizate ca obiective �nale de studiu surogat 
pentru nefroprotecţie, dar mai multe dovezi de�nitive pentru reducerea 
riscului de insu�cienţă renală la pacienţii cu diabet necesită, în general, 
obiective categorice bazate pe o scădere susţinută de ≥40% a RFG.684,685

Tabelul 11 Stadializarea KDIGO în funcţie de rata de �ltrare 
glomerulară și categoriile raportului albumină-creatinină 
urinară cu diagramă de culori pentru riscul iniţierii terapiei 
de întreţinere de substituţie renală

Stadiul albuminuriei

Stadiul 
eRFG (mL/

min/1,73m2)

A1 <3 mg/ 
mmol (<30 

mg/g)

A2 3–30 mg/
mmol

(30–300 mg/g)

A3>30 mg/ 
mmol (>300 

mg/g)

G1 (≥90)

G2 (60–89)

G3a (45–59)

G3b (30–44)

G4 (15–29)

G5 (<15)

BRC, boală renală cronică; eRFG, rata estimată de �ltrare glomerulară; KDIGO Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes.Reţineţi că această stadializare utilizează un raport 1:10 
pentru a converti raportul albumină-creatinină urinară din mg/mmol în mg/g, dar raportul 
precis este de 1:8,84. Culoarea verde prezintă un risc scăzut (și nu reprezintă BRC dacă nu 
există dovezi structurale sau histologice ale bolii renale). În raport cu riscul scăzut (estimat 
la 0,04/1000 pacient-an), culoarea galben reprezintă un risc moderat-crescut (cel puţin ∼5×), 
culoarea portocaliu reprezintă un risc ridicat (cel puţin ∼20×), iar culoarea roșu reprezintă 
un risc foarte ridicat (cel puţin ∼150×). Riscul de deces cardiovascular re�ectă aproximativ 
același model. Tabel adaptat din KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation 
and Management of Chronic Kidney Disease. Retipărit cu permisiunea Elsevier.677

9.2. Managementul riscului de boli cardiovasculare și 
insu�cienţă renală la pacienţii cu boală renală cronică 
și diabet zaharat
Riscul de BCV crește progresiv cu niveluri mai scăzute de eRFG și, la 
cei cu BRC avansată, anomaliile structurale ale inimii, IC și moartea 
subită sunt caracteristici particulare.679,680,686–688 Riscul crescut de boală 
coronariană însoţește, de asemenea, BRC, adesea cu calci�erea plăcilor 
aterosclerotice.679,689 Calci�erea accelerată a mediei vasculare, cu rigidi-
tate vasculară crescută este, de asemenea, o caracteristică a BRC și este 
atribuită metabolismului dezechilibrat calciu-fosfat, denumit tulburare 
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mineral-osoasă asociată BRC (TMO-BRC).690,691 Prin urmare, gestionarea 
riscului de BCV la pacienţii cu BRC și diabet zaharat poate necesita luarea 
în considerare a intervenţiilor multiple și a factorilor de risc tradiţionali și 
speci�ci BRC.361,692–694

Tuturor pacienţilor cu diabet zaharat și BRC trebuie să li se ofere 
sfaturi standard privind oprirea fumatului, nutriţia și exerciţiile �zice.45 Un 
IMC crescut este asociat independent cu riscul de BRC, iar intervenţiile 
comportamentale pentru promovarea pierderii în greutate la persoanele 
cu DZ tip 2 reduc riscul de a dezvolta BRC cu risc foarte ridicat pe ter-
men lung. 57,695,696 Managementul persoanelor cu diabet zaharat și BRC se 
bazează apoi pe iniţierea și titrarea secvenţială a dozelor farmacologice cu 
e�cacitate dovedită (Figura 18).

Tratamentul pe bază de statine reduce riscul de evenimente atero-
sclerotice majore (de exemplu deces coronarian, IM non-fatal, accident 
vascular cerebral ischemic și revascularizare coronariană) la pacienţii cu 
BRC, dar nu încetinește semni�cativ progresia BRC.248,697–699 Studiile pri-
vind terapia pe bază de statine, combinate în meta-analize colaborative, 
arată o tendinţă către reduceri relative mai mici per mmol/l de reducere 
a LDL-C la evenimentele aterosclerotice majore, pe măsură ce eRFG 
scade, cu incertitudine cu privire la bene�ciile în rândul pacienţilor a�aţi 
în dializă.697 Această diminuare a reducerii RR la scăderea eRFG implică 
faptul că sunt necesare regimuri intensive de scădere a LDL-C pentru a 
maximiza bene�ciile.697 Scopul la pacienţii cu BRC și diabet zaharat ar 
trebui să �e obţinerea celei mai mari reduceri absolute posibile a LDL-C 
în condiţii de siguranţă.697,700

Patru studii mari care au recrutat diferite tipuri de pacienţi cu BRC 
au con�rmat siguranţa scăderii intensive a LDL-C cu statine în monotera-
pie (atorvastatină, rosuvastatină, �uvastatină) sau combinarea unei doze 
moderate de simvastatină cu ezetimib.698,701–704  Deși nu există un studiu 
dedicat, la scară largă, al unui inhibitor PCSK9 la pacienţii cu BRC, anali-
zele de subgrup în funcţie de stadiul BRC din studiul FOURIER al inhibito-
rului PCSK9, evolocumab, au constatat că efectul său de scădere a LDL-C 
a fost păstrat la pacienţii cu BRC în stadiul G3, iar bene�ciile CV asupra 
evenimentelor aterosclerotice au fost nemodi�cate de eRFG iniţială.699

Mai multe medicamente dezvoltate pentru a gestiona riscul de BCV 
sau hiperglicemia s-au dovedit a reduce riscul de progresie a BRC în studii 
mari care au recrutat pacienţi cu DZ tip 2 și BRC (Figura 18). Acestea 
includ inhibitori SRA, inhibitori SGLT2 și �nerenonă. Există tot mai multe 
dovezi că aceste intervenţii ar trebui să înceapă devreme pentru a preveni 
leziunile organelor la pacienţii cu risc.

Blocarea SRA cu un IECA (captopril) sau BRA (irbesartan/losartan) 
a prevenit insu�cienţa renală la pacienţii cu diabet zaharat și nefropatia 
manifestă în studiile clinice dedicate.705–707 BRA (irbesartan/telmisartan) 
au încetinit, de asemenea, progresia de la microalbuminurie (albuminurie 
stadiul A2) la nefropatie manifestă.708,709  Prin urmare, acești inhibitori 
ai SRA sunt recomandaţi la pacienţii cu diabet zaharat imediat ce BRC 
este diagnosticată clinic. Cu toate acestea, combinarea unui BRA cu un 
IECA nu este recomandată, deoarece studiile mari au identi�cat un risc 
crescut de hiperpotasemie și leziuni renale acute, fără bene�cii suplimen-
tare demonstrabile ale unei astfel de „blocade duble” asupra riscului de 
insu�cienţă renală sau BCV.710

Figura 18  Management farmacologic pentru reducerea riscului de insu�cienţă cardiovasculară sau renală la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 și 
boală renală cronică. IECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; BRA, blocant al receptorilor angiotensinei II; TA, tensiunea arterială; 
BRC, boală renală cronică; CV, cardiovascular; BCV, boli cardiovasculare; DPP-4, dipeptidil peptidază-4; eRFG, rata estimată de �ltrare glomerulară; 
GLP-1 RA, agonist al receptorilor peptidici-1 asemănători glucagonului; SRA, sistemul renină-angiotensină; SGLT2, co-transportor sodiu-glucoză-2; 
DZ TIP 2, diabet zaharat de tip 2; RACU, raportul albumină-creatinină urinară. aUn regim pe bază de statine reduce riscul CV în BRC, în timp ce 
IECA sau ARB reduc riscul de insu�cienţă renală; Inhibitorii SGLT2 și �nerenona reduc atât riscul CV, cât și riscul de insu�cienţă renală. Inhibitorii 
SGLT2, inhibitorii SRA și �nerenona sunt deosebit de e�cienţi în reducerea riscului de insu�cienţă renală atunci când este prezentă albuminuria [de 
exemplu, RACU ≥3 mg/mmol (30 mg/g); etapele A2 și A3]. bCanagli�ozin, empagli�ozin sau dapagli�ozin.
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Figura 19 Bene�ciile si daunele absolute ale inhibitorilor co-transportorului de sodiu-glucoză-2 la pacienţii cu și fără diabet zaharat. eRFG, rata esti-
mată de �ltrare glomerulară; RR, risc relativ; SE, eroare standard; iSGLT2, inhibitor al co-transportorului 2 de sodiu-glucoză. Efectele absolute speci�ce 
grupului de pacienţi au fost estimate prin aplicarea RR speci�că subgrupului de diabet zaharat la rata medie a evenimentelor în braţele placebo (numai 
primul eveniment). Valorile negative indică evenimente evitate prin inhibarea SGLT2 la 1000 pacienţi-an. Barele de eroare reprezintă SE în ceea ce 
privește numărul de evenimente evitate sau cauzate, estimat din incertitudinea RR. Valorile medii ale eRFG sunt date pentru populaţiile combinate 
din studii în funcţie de grupul de pacienţi și starea diabetului. Ratele medii ale evenimentelor la populaţia placebo reprezintă numărul absolut de eve-
nimente la 1000 pacienţi-an în grupurile placebo din toate studiile efectuate în subpopulaţia respectivă. aÎn plus, au fost observate cu două (SE 0,5) 
mai puţine infarcte miocardice la 1000 pacienţi-ani de tratament SGLT2i în grupul cu diabet zaharat și risc cardiovascular aterosclerotic ridicat. bRR-uri 
pentru a determina efectele absolute pentru amputarea membrelor inferioare au inclus studiul CANVAS. cPrea puţine evenimente de cetoacidoză 
pentru a estima efectele absolute. Figură adaptată de la Nu�eld Department of Population Health Renal Studies Group și SGLT2 inhibitor Meta-
Analysis Cardio-Renal Trialists’ Consortium. Acesta este un articol cu acces liber distribuit sub termenii licenţei CC-BY Creative Commons. https://
creativecommons.org/licenses/by/4.0/714
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În schimb, combinarea unui inhibitor SGLT2 cu un IECA sau BRA are 
efecte bene�ce clare asupra riscului de insu�cienţă renală și spitalizare 
pentru IC la pacienţii cu BRC și DZ tip 2.153,542  Studiile controlate cu 
placebo CREDENCE, DAPA-CKD și EMPA-KIDNEY au fost oprite mai 
devreme pentru e�cacitate în timpul testării canagli�ozin, dapagli�ozin 
și empagli�ozin.153,543,711 Toate cele trei studii au constatat că reducerile 
de risc pentru progresia bolii renale nu au fost modi�cate de eRFG ini-
ţial, EMPA-KIDNEY raportând bene�cii clare la pacienţii cu eRFG 20-30 
ml/min/1,73m2.153,542,543,712,713 EMPA-KIDNEY a inclus 254 de pacienţi cu 
o eRFG <20 ml/min/1,73m2 randomizaţi și, odată introduși, inhibitorii 
SGLT2 au putut � continuaţi până la necesitatea TSFR. Deoarece paci-
enţii cu eRFG scăzut prezintă cel mai mare risc absolut de progresie 
a bolii renale, rezultatele acestor studii ar trebui să încurajeze iniţierea 
inhibitorilor SGLT2 la pacienţii cu BRC până la cel puţin o eRFG de 20 
ml/min/1,73m2 cu utilizare continuă până la necesitatea TSFR (în ciuda 
faptului că eRFG scăzut atenuează substanţial efectul lor de scădere a 
HbA1c). Meta-analiza tuturor studiilor mari cu inhibitori SGLT2 arată 
că bene�ciile inhibitorilor SGLT2 asupra riscului de spitalizare din cauza 
IC sau deces CV sunt, de asemenea, nemodi�cate de eRFG (la nivel de 
studiu; Figura 19).714  Inhibitorul SGLT1/2 combinat sotagli�ozin a fost 
analizat comparativ cu placebo în studiul SCORE la pacienţii cu DZ TIP 2 
și BRC (eRFG 25-60 ml/min/1,73m2); sotagli�ozin a redus obiectivul com-
pus 6primar al numărului total de decese CV, spitalizări pentru IC și vizite 
urgente pentru IC cu 26% faţă de placebo (HR 0,74; 95% IC, 0,63-0,88; 
P < 0,001).150  Prin urmare, iniţierea unui inhibitor SGLT2 alături de un 
IECA sau BRA este recomandată la pacienţii cu DZ TIP 2 după primele 
dovezi clinice ale BRC. La pacienţii cu DZ tip 1 și BRC, absenţa studiilor 
ample cu monitorizare su�cientă înseamnă că nu este clar dacă bene�ciile 
absolute ale inhibitorilor SGLT2 asupra insu�cienţei renale și rezultatelor 
BCV sunt depășite de riscul absolut ridicat de cetoacidoză asociat cu 
inhibitorii SGLT2.715,716

MRA reduc TA și albuminuria la pacienţii cu BRC.717 Studiile con-
trolate cu placebo FIDELIO-DKD (E�cacy and Safety of Finerenone in 
Subjects With Type 2 Diabetes Mellitus and Diabetic Kidney Disease) și 
FIGARO-DKD (E�cacy and Safety of Finerenone in Subjects With Type 
2 Diabetes Mellitus and the Clinical Diagnosis of Diabetic Kidney Disease) 
au demonstrat pentru antagonistul de receptor mineralocorticoid neste-
roidian, �nerenona, că aceste efecte se traduc prin reducerea riscului de 
insu�cienţă renală si reducerea rezultatului combinat CV, incluzând dece-
sul CV, IM non-fatal, accident vascular cerebral non-fatal sau spitalizare 
pentru IC la pacienţii cu BRC și DZ tip 2 care sunt deja pe terapie IECA 
sau BRA maximală.718-720 FIDELIO-DKD a demonstrat un risc redus al 
unui rezultat renal categoric, un rezultat compozit primar care combină 
insu�cienţa renală, o scădere susţinută a eRFG cu cel puţin 40%, sau 
deces din cauze renale, la pacienţii cu eRFG între 25 și 60 mL/min/1,73m2 
și RACU între 34 și 567 mg/mmol (30 și 5000 mg/g), sau eRFG între 60 și 
75 mL/min/1,73m2 cu RACU între 34 și 567 mg/mmol (300 și 5000 mg/g; 
eRFG mediu 43 ±13 mL/min/1,73m2; Valoarea mediană a RACU 96 mg/
mmol [852 mg/g]).719

Informaţiile privind siguranţa și e�cacitatea asocierii MRA cu inhibi-
tori SGLT2 în BRC sunt limitate, deoarece numai ∼4% din FIDELIO-
DKD, ∼8% din FIGARO-DKD, ∼5% din DAPA-CKD și nici unui partici-
pant CREDENCE li s-au prescris această combinaţie. 53,718,719,721  Analizele 
pe subgrupuri, luând în considerare inhibitorii MRA și SGLT2 coprescriși, 
sugerează că utilizarea lor combinată nu modi�că rezultatele privind sigu-
ranţa din studiile clinice cheie.150,189,722–726

FIDELIO-DKD și FIGARO-DKD au exclus pacienţii cu potasiu de >4,8 
mmol/l, deoarece MRA determină hiperpotasemie.718,719  Combinarea 
inhibitorilor SRAA și SGLT2 nu pare să provoace hiperkaliemie și s-a 
emis ipoteza că inhibitorii SGLT2 reduc riscul de hiperkaliemie severă în 
rândul utilizatorilor de MRA cu IC.153,542,710,723,724,727,728  Prin urmare, �nere-
nona este recomandată în asociere cu un inhibitor SRA la pacienţii cu DZ 
TIP 2 și eRFG>60 ml/min/1,73m2 cu RACU ≥34 mg/mmol (≥300 mg/g),  
sau eRFG 25–60 ml/min/1,73m2 și RACU ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g), cu 
monitorizare adecvată a potasiului.718,719

9.3 Tensiunea arterială și controlul glicemic la pacienţii 
cu diabet zaharat și boală renală cronică
În cazul pacienţilor cu DZ tip 2, scăderea TA reduce riscul CV, cu bene�cii 
relative similare la persoanele cu sau fără BRC.196,693,729  Reducerile riscului 
relativ pentru BCV pentru �ecare 10 mmHg de scădere a TAS sunt mai 
mari la pacienţii cu un TAS iniţială de ≥140 mmHg, dar un risc redus 
de accident vascular cerebral și albuminurie, este evident cu o reducere 
suplimentară a TAS la cei cu TAS <140 mmHg.196 Cu toate acestea, este 
incert dacă scăderea intensivă a TAS moderat crescută previne insu�ci-
enţa renală.

Efectul controlului glicemic strict, comparativ cu tratamentul stan-
dard, asupra riscului de insu�cienţă renală este, de asemenea, incert, dar 
o astfel de abordare reduce riscul de apariţie sau agravare a nefropa-
tiei diabetice pe baza valorilor măsurate ale albuminuriei.132,133,730  Ţintele 
HbA1c personalizate de 6,5-8,0% (48-64 mmol/mol) sunt sugerate pen-
tru persoanele cu diabet zaharat și BRC, cu o ţintă <7,0% (<53 mmol/
mol) încă recomandată pentru a reduce complicaţiile microvasculare, 
ori de câte ori este posibil.132,133 Când eRFG este >30 ml/min/1,73m2, se 
poate utiliza metformin cu ajustarea adecvată a dozei, dar sub eRFG de 
30 ml/min/1,73m2, administrarea de metformin trebuie oprit, în general, 
pentru a evita riscul de acidoză lactică din cauza acumulării acestuia.731,732

În cazul BRC, monitorizarea HbA1c poate � mai puţin �abilă atunci 
când eRFG este de <30 ml/min/1,73m2, iar auto-monitorizarea sau CGM 
pot ajuta la obţinerea în siguranţă a unui control glicemic strict la acești 
pacienţi.45

O altă strategie potenţială pentru a ajuta la atingerea ţintelor glice-
mice la pacienţii cu BRC este utilizarea GLP-1 RA. Extrapolând dovezile 
din studiile efectuate la pacienţii cu DZ tip 2, se sugerează că GLP-1 
RA îmbunătăţesc în condiţii de siguranţă controlul glicemic și pot reduce 
riscul de greutate și CV la pacienţii cu BRC.164 Meta-analiza studiilor cu 
GLP-1 RAs (lixisenatidă, liraglutid, semaglutidă, exenatidă, albiglutidă, 
dulaglutidă, efpeglenatidă) a arătat că aceștia reduc favorabil nivelurile de 
albuminurie în DZ tip 2, unii GLP-1 RA reducând MACE la cei cu antece-
dente de  BCV sau cu risc CV ridicat.164 Dimensiunea reducerilor RR pe 
MACE pare similară la persoanele cu sau fără eGFR redus.164 Dulaglutida 
a fost testată la pacienţii cu DZ TIP 2 și BRC stadiile G3–4. Ea a fost la fel 
de e�cientă în scăderea HbA1c ca insulina glargin, dar a redus greutatea, 
a avut rate mai mici de hipoglicemie simptomatică și a încetinit declinul 
eRFG comparativ cu insulina glargin.733 Bene�ciile GLP-1 RA asupra riscu-
lui de insu�cienţă renală nu au fost încă con�rmate și o evaluare de�nitivă 
a semaglutidei în studiul FLOW (E�ect of Semaglutide Versus Placebo on 
the Progression of Renal Impairment in Subjects With Type 2 Diabetes 
and Chronic Kidney Disease) efectuat pe 3535 de pacienţi cu DZ tip 2 și 
BRC albuminurică este în curs de desfășurare.734 

O alternativă la GLP-1 RA în BRC este un inhibitor DPP-4. Linagliptina 
scade în siguranţă HbA1c la pacienţii cu DZ tip 2 și BRC, dar nu reduce 
riscul de BCV sau insu�cienţă renală.180

9.4. Rolurile terapiei antitrombotice și strategii 
invazive în gestionarea bolii cardiovasculare 
aterosclerotice la pacienţii cu diabet zaharat și boală 
renală cronică
Doza mică de ASA (75–100 mg/zi) este indicată la pacienţii cu diabet și/
sau BRC și BCVA.325 În prevenţia primară a BCVA la pacienţii cu DZ tip 
2 și BRC, bene�ciile și riscurile administrării de ASA în doză mică pot � 
contrabalansate.291,292,325,735 BRC este asociată atât cu un risc crescut de 
BCVA, cât și cu un risc crescut de sângerare, iar astfel efectele nete ale 
administrării de ASA în doză mică (75 mg/zi) la pacienţii cu BRC (stadiile 
G3–G4 sau G1–G2 cu albuminurie) fără BCVA sunt testate în studiul 
mare, deschis, ATTACK (Aspirin to Target Arterial Events in Chronic 
Kidney Disease).679,736,737  Bene�ciul net al rivaroxabanului în doză mică 
(2,5 mg de două ori pe zi) asupra riscului aterotrombotic contra riscu-
lui de sângerare este de asemenea testat în studiul mare, controlat cu 
placebo, TRACK (Treatment of Cardiovascular Disease with Low Dose 
Rivaroxaban in Advanced Chronic Kidney Disease) la persoane cu BRC 
stadiile G4–G5 care prezintă un risc crescut de BCV datorat diabetului, 
vârstei >65 de ani sau BCVA anterioare.738

Strategiile de management invazive vs. medicale pentru BCA stabilă 
moderată sau severă în BRC au fost evaluate în cadrul studiului ISCHEMIA-
CKD (International Study of Comparative Health E�ectiveness with 
Medical and Invasive Approaches-Chronic Kidney Disease), în care 57% 
(444/777) dintre participanţi aveau diabet.739 Studiul a fost efectuat în 
paralel cu studiul de amploare mare ISCHEMIA.740 Atunci când rezulta-
tele ambelor studii sunt luate în considerare împreună, ISCHEMIA-CKD 
sugerează că o abordare conservatoare iniţială folosind terapii medicale 
intensive pentru gestionarea BCA stabile este potrivită pentru pacien-
ţii cu diabet și o eRFG <30 mL/min/1,73m2.739 ISCHEMIA-CKD nu a 
replicat bene�ciile antianginoase ale unei strategii invazive observate în 
ISCHEMIA, dar astfel de bene�cii nu ar trebui excluse din cauza puterii 
mai mici a studiului.739,740 De asemenea, trebuie menţionat că pacienţii cu 
infarct miocardic acut, BCA instabilă sau niveluri inacceptabile de angină 
au fost excluși din ambele studii, ceea ce înseamnă că managementul 
optim al acestor condiţii la pacienţii cu BRC ar putea include în continu-
are o strategie intensivă (Secțiunea 6).
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Nivelul seric de fosfat poate crește în stadiile avansate ale BRC (de 
exemplu, eGFR <30 mL/min/1,73m2) și este asociat cu un risc crescut de 
BCV.694 Reducerea fosfatului, controlul hormonului paratiroidian și men-
ţinerea nivelurilor normale de calciu sunt practici comune în nefrologie, 
în ciuda lipsei de dovezi de�nitive că acestea modi�că riscul de BCV.691,741 
Unele dovezi sugerează că doza de chelatori de fosfat bazat pe calciu ar 
trebui să �e restricţionată.742,743 La pacienţii cu DZ tip 2 și BRC, corecta-
rea anemiei de cauză renală îmbunătăţește calitatea vieţii, dar nu reduce 
riscul de BCV și poate crește riscul de accident vascular cerebral.744 Se 
recomandă consultarea unui specialist nefrolog pentru gestionarea unui 
nivel crescut de fosfat seric (>1,5 mmol/L) sau altor semne ale TMO-BRC 
și pentru anemia de cauză renală (de exemplu, hemoglobina <10 g/dL).

Tabelul 24 de recomandări – Recomandări pentru pacienţii 
cu boală cronică de rinichi și diabet

Recomandări Clasăa Nivelb

Scăderea intensivă a LDL-C cu statine sau o combinaţie 
statină/ezetimib este recomandată.c,697,698 I A

O ţintă a TA de ≤ 130/80mmHg este recomandată pen-
tru a reduce riscul de BCV si albuminurie.196 I A

Ţinte ale HbA1c personalizate cuprinse între 6,5-8,0% 
(48-64 mmol/mol) sunt recomandate, cu o ţintă <7,0% 
(<53 mmol/mol) pentru a reduce complicaţiile microvas-
culare, ori de câte ori este posibil. 132,133

I A

Doza maximă de IECA sau BRA este recomandată.705-709 I A

Un inhibitor SGLT2 (canagli�ozin, empagli�ozin sau dapa-
gli�ozin)d este recomandat la pacienţii cu DZ tip 2 și BRC 
cu eRFG ≥20 ml/min/1,73m2 pentru a reduce riscul de 
BCV și insu�cienţă renală.150,153,542,543,711,714,715

I
A

Finerenona este recomandată în asociere cu IECA sau 
BRA la pacienţii cu DZ TIP 2 și eRFG >60 ml/min/1,73m2 
cu RACU ≥30 mg/mmol (≥300 mg/g) sau eRFG 25-60 
ml/min/1,73m2 și RACU ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) pentru 
a reduce evenimentele CV și insu�cienţa renală.718-720

I A

Un GLP-1 RA este recomandat la eRFG >15 ml/
min/1,73m2 pentru a obţine un control glicemic adecvat, 
datorită riscului scăzut de hipoglicemie și efectelor bene-
�ce asupra greutăţii, riscului CV și albuminuriei.165

I A

Doza mică de ASA (75-100mg/zi) este recomandată la 
pacienţii cu BRC si BCVA.325,735 I A

Se recomandă ca pacienţii cu diabet zaharat să �e exami-
naţi în mod obișnuit pentru boala renală prin evaluarea 
eRFG de�nită de CKD-EPI și RACU.43,678,745

I B

Se recomandă tratamentul cu terapie medicală intensivă 
sau o strategie invazivă iniţială la persoanele cu BRC, 
diabet și BCA stabilă moderată sau severă, datorită rezul-
tatelor similare.e,740,746

I B

Se poate lua în considerare sfatul unui specialist nefrolog 
pentru gestionarea unui nivel crescut de fosfat seric, a 
altor dovezi ale TMO-BRC și a anemiei renale.

IIb C

Utilizarea combinată a unui BRA cu un IECA nu este 
recomandată.710 III B

ASA, acid acetilsalicilic; BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; BCA, boală arterială 
coronariană; BCV, boli cardiovasculare;  ; BRA, blocant al receptorilor angiotensinei II; CKD-
EPI, epidemiologia bolii renale cronice; CV, cardiovascular; DZ TIP 2, diabet zaharat de tip 2; 
GLP-1 RA, agonist al receptorilor peptidici-1 glucagon-like;  eRFG, rata estimată de �ltrare 
glomerulară;
HbA1c, hemoglobină glicată;  IECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; LDL-
C, low-density lipoprotein-cholesterol; RACU, raportul albumină-creatinină urinară; SGLT2, 
co-transportor sodiu-glucoză-2;  TA, tensiunea arterială; TMO-BRC, tulburare mineral-osoasă 
asociată BRC;
aClasa de recomandare.
bNivelul evidenţă.
cPuţine dovezi ale bene�ciului la pacienţii dializaţi.
dSotagli�ozin reduce riscul CV, dar nu a demonstrat o reducere a riscului de insu�cienţă renală.
eRezultatele primare și secundare cheie ale studiului eISCHEMIA-CKD au fost compuse din 
„deces sau infarct miocardic non-fatal” și, respectiv, „deces, infarct miocardic non-fatal sau 
spitalizare pentru angină instabilă, insu�cienţă cardiacă sau stop cardiac resuscitat».

10. Afecţiunile aortei si arterelor 
periferice si diabetul
10.1. Impactul diabetului asupra aterosclerozei 
periferice
Diabetul este unul dintre cei mai importanţi factori de risc pentru dez-
voltarea și progresia aterosclerozei.747-751 Numărul persoanelor cu ate-
roscleroză asociate diabetului zaharat este în continuă creștere, odată 
cu creșterea numărului de pacienţi cu diabet zaharat la nivel mondial. 
Ateroscleroza periferică însumează BAP a membrelor inferioare și ate-
roscleroza carotidiană.

10.1.1. Diabetul și boala arterială periferică a 
membrelor inferioare 
Impactul diabetului diferă între teritoriile vasculare.747 Corelaţia puter-
nică dintre BAP și diabet este bine stabilită.747-749 Până la 30% dintre 
toţi pacienţii cu claudicaţie intermitentă și ∼50–70% dintre pacienţii cu 
ischemie critică a membrelor au diabet.750-752 Pacienţii cu diabet zaharat și 
LEAD prezintă caracteristici anatomice și morfologice speci�ce, care sunt 
importante pentru o gestionare ulterioară.753 În plus, pacienţii cu diabet 
zaharat au ocluzii ale arterelor sub nivelul genunchiului mai des decât 
pacienţii fără diabet. În plus, calci�carea severă, cum ar � scleroza mediei 
și dezvoltarea circulaţiei colaterale, este tipică pentru acești pacienţi. 753

În comparaţie cu pacienţii fără diabet, cei cu diabet zaharat dezvoltă 
LEAD la o vârstă mai tânără și au o progresie mai rapidă a LEAD, cu mai 
mulţi pacienţi care au ischemie critica a membrelor. Durata prelungită 
a diabetului zaharat, controlul glicemic suboptimal, factorii de risc CV 
coexistenţi și alte leziuni ale organelor ţintă (de exemplu proteinurie) 
cresc prevalenţa LEAD.751 Mai mult decât atât, pacienţii cu microangiopa-
tie prezintă un risc crescut de ischemie critică a membrelor și amputaţie 
majoră.754,755 Într-un studiu de cohortă cu 125 674 de participanţi, pre-
zenţa bolilor microvasculare, cum ar � retinopatia, nefropatia sau neuro-
patia, a crescut independent riscul de amputaţie.754 

Pentru pacienţii cu ulcer al piciorului diabetic (boala piciorului diabe-
tic), riscul de deces la 5 ani este de 2,5 ori mai mare decât pentru paci-
enţii cu diabet fără ulcer al piciorului.752,756 La pacienţii cu diabet zaharat, 
durerea este adesea mascată din cauza neuropatiei periferice cu sensibi-
litate scăzută la durere. Prin urmare, ateroscleroza este adesea avansată 
atunci când este diagnosticată. Ischemia critică a membrelor este pre-
zentarea clinică a bolii avansate, caracterizată prin durere ischemică de 
repaus. Cu toate acestea, durerea poate � absentă la pacienţii cu diabet 
zaharat. Ghidul ESC din 2017 privind diagnosticul și tratamentul bolilor 
arteriale periferice și Global Vascular Guidelines din 2019 privind gestio-
narea ischemiei cronice care ameninţă membrele au propus clasi�carea 
Wound, Ischaemia, and foot Infection (WIfI) pentru a strati�ca riscul de 
amputare și bene�ciile potenţiale ale revascularizării (Date suplimentare 
online, tabelul S17).747,757,758 Pacienţii cu diabet zaharat și ischemie critică a 
membrelor prezintă un risc foarte mare de amputaţie și plăgi recurente. 
Toţi acești factori cresc riscul de infecţie a membrelor.

Deși 20-30% dintre pacienţii cu diabet zaharat au LEAD, mai mult de 
jumătate dintre aceștia nu au simptome clinice.760 Prin urmare, screenin-
gul și diagnosticul precoce sunt importante pentru a permite tratamentul 
precoce și pentru a preveni amputaţia majoră. Evaluarea clinică include 
istoricul medical, evaluarea simptomelor, palparea pulsurilor periferice și 
evaluarea culorii și temperaturii pielii. În plus, examinarea pentru neu-
ropatie este importantă; cu toate acestea, sensibilitatea examenului cli-
nic este limitată.761 Prin urmare, screeningul pentru LEAD este indicat 
la pacienţii cu diabet zaharat și ulceraţii ale piciorului.747,761 Există o lipsă 
de dovezi privind frecvenţa screening-ului pentru LEAD la pacienţii cu 
diabet zaharat, dar pare plauzibil să se evalueze perfuzia piciorului în mod 
regulat.

Un indice gleznă-braţ (IGB) ≤0,90 este diagnostic pentru LEAD, 
cu sensibilitate de 80% și speci�citate de 95% la toate populaţiile.760,762 
Cu toate acestea, precizia IGB este mai mică la pacienţii cu diabet 
zaharat.762,763 Dincolo de LEAD, un IGB ≤0,90 (sau >1,40) este asociat cu 
un risc crescut de deces și evenimente CV.762,763 Măsurarea IGB poate � 
di�cilă din cauza calci�cării mediei (IGB >1,40), caz în care alte teste sunt 
utile pentru diagnosticarea LEAD, inclusiv analiza formei undei Doppler 
a gleznei sau indicele haluce-braţ (IHB), care poate � util deoarece media 
arterelor digitale este slab afectată de către calcinoză. Un IHB <0,70 este 
diagnostic pentru LEAD.747,763 

La pacienţii cu claudicaţie intermitentă, un test pe banda de alergare 
este util pentru evaluarea distanţei de mers pe jos.747 Scanarea duplex 
este imagistica de primă linie pentru con�rmarea LEAD și trebuie efec-
tuată cel puţin atunci când este indicată revascularizarea. Angiogra�a prin 
rezonanţă magnetică sau angiogra�a CT pot ajuta, de asemenea, la plani-
�carea tratamentului ulterior (Figura 20).
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Figura 20 Screeningul și managementul bolii arteriale periferice la pacienţii cu diabet zaharat. IGB, indice gleznă-braţ; CTA, angiogra�e cu tomogra�e 
computerizată ; LEAD, boala arterială a extremităţilor inferioare; MRA, angiogra�e prin rezonanţă magnetică; IHB, indicele haluce-braţ; TcPO2, pre-
siunea oxigenului transcutanat; WlfI, rană, ischemie, infecţie a piciorului.
a IHB când IGB >1.4.
bInformaţii suplimentare privind gestionarea plăgilor și antrenamentul �zic pot � găsite în Ghidurile ESC din 2017 privind diagnosticul și tratamentul 
bolilor arteriale periferice.747 cMRA sau CTA atunci când ecogra�a duplex nu este su�cientă pentru plani�carea revascularizării

Datorită importanţei ridicate a comorbidităţilor la pacienţii cu dia-
bet zaharat, cooperarea interdisciplinară este crucială. Managementul 
medical al LEAD la pacienţii cu diabet zaharat nu diferă de cel recoman-
dat pacienţilor cu BCVA în general, inclusiv inhibitori SGLT2 și GLP-1 
RA.47,757,764,765 Cu toate acestea, trebuie remarcat faptul că pentru inhi-
bitorul SGLT2 canaglifozin, riscul de amputare a fost crescut în studiul 
CANVAS, o constatare care nu a fost repetată în studiul CREDENCE 
care a comparat canagli�ozin cu placebo la pacienţii cu DZ tip 2 și BRC și 
nici în CVOT (studiu al rezultatelor in cadrul afecţiunilor cardiovasculare) 

cu alţi inhibitori SGLT2.151 Cu toate acestea, în conformitate cu cerinţele 
Administraţiei SUA pentru Alimente și Medicamente, riscul de amputaţie 
în cazul tratamentului cu canagli�ozin este descris în secţiunea atenţionări 
și precauţii a informaţiilor de prescriere. Există unele discuţii cu privire 
la faptul dacă utilizarea GLP-1 RA ar putea � preferabilă la pacienţii cu 
LEAD. Studiile în curs de desfășurare pot ajuta la clari�carea acestei între-
bări în viitor.

Date recente au arătat că asocierea de doze mici de ASA și rivaro-
xaban 2,5 mg de două ori pe zi reduce MACE și evenimentele adverse 
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majore ale membrelor, inclusiv amputarea (MALE) comparativ cu ASA 
și placebo, în special la pacienţii cu BAP.766 O analiză a unui subgrup de 
pacienţilor cu LEAD a arătat o rată MACE și MALE semni�cativ mai mare 
comparativ cu pacienţii cu BCA și un bene�ciu mai mare al terapiei com-
binate.767 Îmbunătăţirea prognosticului a fost similară la pacienţii cu (44%) 
și fără diabet. Numărul total de evenimente hemoragice majore a crescut, 
dar sângerarea fatală sau critică a organelor nu a crescut.

Pacienţii cu claudicaţie intermitentă ar trebui să ia parte la programe 
de antrenament (30-45 min, de cel puţin trei ori pe săptămână), deoarece 
exerciţiile �zice intensive regulate îmbunătăţesc distanţa de mers pe jos. 747

La pacienţii cu ischemie critică a membrelor, revascularizarea trebuie 
încercată atunci când este posibil, iar amputaţia trebuie luată în conside-
rare numai atunci când opţiunile de revascularizare eșuează.768 În ceea ce 
privește modalitatea de revascularizare aleasă, ne referim la ghiduri dedi-
cate. Nu a existat un studiu speci�c privind strategiile de revascularizare 
la pacienţii cu diabet zaharat; cu toate acestea, o revizuire a 56 de studii 
care au inclus pacienţi cu diabet zaharat a sugerat rate mai mari de salvare 
a membrelor după revascularizare (78-85% la 1 an), comparativ cu mana-
gementul conservator.768 Datorită progresiei bolii, urmărirea pe termen 
lung este foarte importantă la pacienţii cu diabet zaharat și LEAD.769

10.1.2. Diabetul și boala arterială carotidiană
Conform rezultatelor unui studiu recent realizat în comunitate, preva-
lenţa diabetului zaharat s-a corelat liniar cu plăcile de la nivelul carotidei, 
iar pacienţii cu diabet zaharat au avut ateroscleroză carotidiană mai avan-
sată decât cei fără diabet.770 Pe baza unui studiu prospectiv de cohortă cu 
300 de pacienţi, care a arătat o prevalenţă ridicată a aterosclerozei caroti-
diene, în special la bărbaţi, s-a sugerat screeningul pacienţilor de sex mas-
culin cu diabet zaharat și antecedente de BCA sau IGB <0,85.771 Cu toate 
acestea, la pacienţii cu diabet zaharat fără antecedente de boală cerebro-
vasculară, există doar dovezi limitate că screeningul carotidian îmbunătă-
ţește rezultatele, iar screeningul regulat nu este recomandat.747,772 Boala 
asimptomatică carotidiană este frecvent tratată conservator, iar pacientul 
este urmărit cu ajutorul ecogra�ei duplex.

Revascularizarea carotidiană trebuie luată în considerare la pacienţii 
asimptomatici cu unul sau mai mulţi indicatori ai unui risc crescut de acci-
dent vascular cerebral (atac ischemic tranzitor/accident vascular anterior, 
infarct silenţios ipsilateral, progresia stenozei sau plăci cu risc crescut) și 
dacă rata estimată a accidentului vascular cerebral perioperator sau a 
mortalităţii este de <3% și speranţa de viaţă a pacientului este de >5 ani. 
La pacienţii simptomatici, revascularizarea carotidiană este indicată dacă 
stenoza este de >70% și trebuie luată în considerare dacă stenoza este 
de >50%, presupunând că rata estimată a accidentului vascular cerebral 
perioperator sau a mortalităţii este de <6%.747

În ceea ce privește impactul diabetului asupra revascularizării caroti-
diene, o meta-analiză a 14 studii observaţionale care au implicat 16.264 
de pacienţi a arătat că pacienţii cu diabet zaharat au avut un risc mai 
mare de accident vascular cerebral perioperator și deces faţă de cei fără 
diabet.773 Studiul CREST (Carotidian Revascularization Endarterectomy 
versus Stenting) a fost singurul studiu care a comparat endarterecto-
mia carotidiană cu stentarea carotidiană și a înscris su�cienţi pacienţi cu 
diabet zaharat (n=759) pentru analiza subgrupurilor.774 Deși ratele de 
restenoză au fost scăzute la 2 ani după stentarea carotidiană (6,0%) și 
endarterectomia carotidiană (6,3%), diabetul a prezis restenoza in cazul 
ambelor tehnici.

Detalii privind strategiile de revascularizare pot � găsite în Ghidurile 
ESC 2017 privind diagnosticul și tratamentul bolilor arteriale periferice.747 

10.2. Diabetul și anevrismul aortic
Dovezile actuale arată un risc mai mic de a dezvolta anevrism aortic la 
pacienţii cu diabet zaharat, comparativ cu persoanele fără diabet.759,775,776 
Există diferite mecanisme în discuţie, inclusiv efectele asupra volumului 
matricei extracelulare, glicarea matricei extracelulare, formarea produși-
lor �nali de glicare avansată, in�amaţia, stresul oxidativ și biologia trom-
bului intraluminal.777 În plus, unele medicamente, cum ar � metforminul 
utilizat pentru tratarea diabetului zaharat, par să aibă efecte protectoare 
asupra dezvoltării anevrismelor aortei abdominale. Cu toate acestea, 
anevrismul aortic este asociat cu ateroscleroza și se recomandă prevenţia 
secundară generală pe baza consensului experţilor.

Tabelul 25 de recomandări — Recomandări pentru bolile 
arteriale periferice și aortice la pacienţii cu diabet zaharat

Recomandări Clasăa Nivelb

Boala arterială periferică a membrelor inferioare

La pacienţii cu diabet zaharat și LEAD simptomatică, terapia 
antiplachetară este recomandată.325 I A

La pacienţii cu diabet zaharat și ischemie critică a membre-
lor, se recomandă evaluarea riscului de amputare; scorul 
WIfI este util în acest scop.747,758

I B

Deoarece pacienţii cu diabet zaharat și LEAD prezintă un 
risc CV foarte mare, se recomandă o ţintă LDL-C de <1,4 
mmol / l (<55 mg/dl) și o reducere LDL-C de cel puţin 50%. 

I B

Screeningul pentru LEAD este recomandat în mod regulat, 
cu evaluare clinică și/sau măsurare IGB.

I C

Educarea pacienţilor cu privire la îngrijirea picioarelor 
este recomandată în cazul  pacienţilor cu diabet zaharat, 
in special celor cu LEAD, chiar dacă sunt asimptomatici. 
Recunoașterea timpurie a pierderii de ţesut și/sau a infecţiei 
și trimiterea la o echipă multidisciplinară este obligatorie 
pentru a crește rata de salvare a membrelor.

I C

Un IGB ≤0,90 este diagnosticul de LEAD, indiferent de 
simptome. În cazurile simptomatice, se recomandă o evalua-
re suplimentară inclusiv ecogra�a duplex.

I C

Când IGB este crescut (>1,40), se recomandă alte teste 
neinvazive, inclusiv IHB sau ecogra�a duplex.

I C

Ecogra�a duplex este recomandată ca metodă imagistică de 
primă linie pentru evaluarea anatomiei și a statusului hemo-
dinamic a arterelor extremităţilor inferioare.

I C

În cazul ischemiei critice a membrelor, revascularizarea este 
recomandată ori de câte ori este posibil pentru salvarea 
membrelor.747,758

I C

La pacienţii cu LEAD cronică, simptomatică, fără risc cres-
cut de sângerare, o combinaţie de rivoraxaban în doza mică 
(2,5 mg de 2 ori pe zi) si ASA (100 mg o dată pe zi) ar 
trebui luată în considerare.766

IIa B

Boala arterelor carotide

La pacienţii cu diabet zaharat si boală arterială carotidiană, 
se recomandă punerea în aplicare a acelorași strategii dia-
gnostice si terapeutice (medicale, chirurgicale sau endovas-
culare) ca și in cazul pacienţilor fără diabet.

I C

Anevrismul aortic

La pacienţii cu diabet zaharat și anevrism aortic, se re-
comandă implementarea acelorași strategii diagnostice si 
terapeutice (medicale, chirurgicale sau endovasculare) ca și 
in cazul pacienţilor fără diabet.

I C

ASA, acid acetilsalicilic; LEAD, boală arterială a extremităţilor inferioare; CV, cardiovascular; 
IGB, indice gleznă-braţ;  IHB, indicele haluce-braţ; LDL-C, low-density lipoprotein-choleste-
rol; WIfI, rană, ischemie, infecţie a piciorului.
aClasa de recomandare.
bNivelul de evidenţă

11. Diabetul zaharat tip 1 și boala 
cardiovasculară
Această secţiune rezumă recomandările bazate pe dovezi pentru gestio-
narea e�cientă a factorilor de risc CV la pacienţii cu DZ tip 1; secţiunea 
nu abordează controlul nivelurilor de glucoză, care trebuie să urmeze 
principiile autogestionării pacientului sub îndrumarea echipei multidisci-
plinare de îngrijire a diabetului, în conformitate cu recomandările clinice 
ale EASD/ADA.1

Persoanele cu DZ tip 1 se confruntă cu o creștere de trei ori mai 
mare a mortalităţii în comparaţie cu populaţia generală, ceea ce se tra-
duce printr-o reducere cu 11 ani a speranţei de viaţă; mortalitatea cau-
zată de BCV reprezintă 30-44% din totalul deceselor la pacienţii cu DZ 
tip 1.780-784
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Studiul DCCT a investigat în mod prospectiv nu doar impactul unei 
strategii de tratament intensiv pentru reducerea glicemiei asupra compli-
caţiilor microvasculare la pacienţii cu DZ tip 1, ci și rata evenimentelor 
macrovasculare la un urmărire pe termen lung. Acest studiu a arătat că 
terapia intensivă cu insulină, cu o durată medie de 6,5 ani, a redus la jumă-
tate incidenţa și progresia consecinţelor microvasculare, ceea ce a fost 
asociat cu o scădere semni�cativă a HbA1c în comparaţie cu terapia con-
venţională.126 După o urmărire medie de 17 ani la >90% dintre pacienţii 
înrolaţi iniţial, riscul CV a fost, de asemenea, redus semni�cativ cu 42% în 
grupul cu tratament intensi�cat, iar reducerea HbA1c în primii 6,5 ani a 
fost asociată semni�cativ cu o reducere a riscului CV.785 În studiul EDIC 
(Epidemiology of Diabetes Interventions and Complications), pacienţii au 
fost urmăriţi timp de peste 30 de ani și s-au concluzionat următoarele: 
(i) hiperglicemia este principalul mediator modi�cabil al complicaţiilor 
tardive în DZ tip 1; (ii) controlul aproape de valorile normale ale glice-
miei reduce incidenţa și progresia complicaţiilor microvasculare, cum ar 
� retinopatia, nefropatia și neuropatia; și (iii) terapia intensivă a diabetului 
reduce complicaţiile CV în DZ tip 1.786

Recent, o analiză de mediere și modele multivariabile ale studiului 
EDIC au arătat că calitatea ajustării factorilor de risc tradiţionali explică 
doar aproximativ 50% din efectul cardioprotectiv al îmbunătăţirii contro-
lului metabolic.787 Aproximativ 40% din efectul cardioprotectiv rămâne 
pentru HbA1c sau concentraţiile crescute de glucoză per se. În conse-
cinţă, analize recente din Registrul Naţional al Diabetului din Suedia au 
evaluat semni�caţia prognostică a 17 factori de risc pentru deces, infarct 
miocardic acut sau accident vascular cerebral. Din cei 32.611 pacienţi cu 
DZ tip 1 din această cohortă a registrului suedez, 5,5% au decedat în 
decurs de 10,4 ani. Cei mai puternici predictori ai decesului și a rezul-
tatelor cardiovasculare au fost HbA1c, albuminuria, durata diabetului, 
tensiunea arterială sistolică și concentraţia de LDL-C. Astfel, reducerea 
riscului cardiovascular la pacienţii cu DZ TIP 1 este legată atât de scăde-
rea HbA1c, cât și de controlul altor factori de risc cardiovascular clasici, 
inclusiv tensiunea arterială și concentraţia de LDL-C.788 

Prin urmare, valorile ţintă pentru controlul glucozei sunt recoman-
date pentru cei mai mulţi adulţi cu DZ tip 1 de raportul comun de con-
sens al ADA și EASD: HbA1c <53 mmol/mol sau <7,0%; glucoza prepran-
dială 4,4–7,2 mmol/L sau 80–130 mg/dL; și glucoza postprandială la 1–2 
ore <10,0 mmol/L sau <180 mg/dL.13 Hipoglicemia ar trebui evitată, în 
special la pacienţii cu complicaţii cardiovasculare.

Progresele în tehnologiile pentru diabet au început o nouă eră în 
practica clinică, iar utilizarea monitorizării continue a glicemiei (CGM) a 
devenit acum larg răspândită. CGM poate îmbunătăţi semni�cativ contro-
lul glicemic în DZ tip 1, furnizând informaţii mai detaliate și introducând 
noi variabile de rezultat, inclusiv timpul în intervalul dorit și variabilitatea 
glicemică.138

Strategiile de management ar trebui să se adapteze la noile terapii și 
tehnologii pe măsură ce devin disponibile, în conformitate cu dorinţele și 
preferinţele persoanei cu diabet.

11.1. Evaluarea riscului cardiovascular la pacienţii cu 
diabet zaharat de tip 1
În ceea ce privește obiectivele de tratament și limitele pentru alţi factori 
de risc cardiovascular, o întrebare critică este predicţia riscului cardiovas-
cular la pacienţii cu DZ tip 1 fără BCV. Determinarea riscului de BCVA la 
pacienţii cu DZ tip 1 este mai puţin studiată decât la pacienţii cu DZ tip 2.

În 2011, un studiu observaţional folosind datele din Registrul Naţional 
al Diabetului din Suedia, care a implicat 3661 de pacienţi, a propus un 
model de estimare a riscului cardiovascular pe 5 ani pentru utilizare la 
pacienţii cu DZ tip 1.789 Mai recent, Steno Type 1 Risk Engine a fost validat 
extern la 5 ani, dar lipsește validarea la 10 ani.790 Vârsta la debut și durata 
diabetului sunt doi factori de risc care contribuie la estimarea riscului 
cardiovascular. Astfel, pacienţii diagnosticaţi cu DZ tip 1 la o vârstă tânără 
prezintă o incidenţă crescută a BCV. În plus, mortalitatea excesivă la paci-
enţii diagnosticaţi cu DZ tip 1 sub vârsta de 10 ani, comparativ cu cei cu 
vârsta de 26-30 de ani la momentul diagnosticului, a fost evidenţiată de 
un studiu suedez.791 Acest concept a fost subliniat de studiul Pittsburgh 
Epidemiology of Diabetes Complications (EDC), care a arătat că durata 
diabetului este un factor de risc independent pentru MACE.791,792 Mulţi 
alţi factori de risc legaţi de gestionarea diabetului, inclusiv controlul gli-
cemiei, necesităţile de insulină, fumatul, neuropatia autonomă cardiacă, 
răspunsul imun disfuncţional și rezistenţa la insulină, trebuie să �e luaţi 
în considerare.788

Un instrument recent de evaluare a riscului, dezvoltat pe baza 
Registrului Diabetic scoţiano-suedez și validat în Registrul Naţional al 
Diabetului din Suedia, poate oferi predicţii individualizate ale riscului.793 
Acest instrument de predicţie a riscului BCVA pe 10 ani poate facilita 

estimarea riscului și discuţiile cu pacienţii cu DZ tip 1. Puteţi accesa 
instrumentul de predicţie a riscului cardiovascular pe 10 ani la următorul 
link: https://diabepi.shinyapps.io/cvdrisk/

11.2. Managementul riscului cardiovascular
Analogiile recomandărilor pentru modi�cările factorilor de risc în pacien-
ţii cu DZ tip 1 derivă din faptul că nu există dovezi directe că reducerea 
riscului cardiovascular prin scăderea factorilor de risc cardiovascular cau-
zali, cum ar � LDL-C sau tensiunea arterială, diferă la pacienţii cu DZ tip 1 
sau DZ tip 2. Cu toate acestea, în majoritatea studiilor clinice pentru eva-
luarea tratamentelor pentru nivelul lipidelor, tensiunea arterială, agenţii 
antiplachetari și anticoagulante, pacienţii cu DZ tip 1 au fost excluși sau au 
fost recrutaţi în grupuri mici. În continuare, vom rezuma recomandările 
din secţiunile respective, cu accent pe aspecte speci�ce sau precauţii care 
ar trebui luate în considerare la pacienţii cu DZ tip 1.794

11.2.1. Exerciţii �zice și stilul de viaţă
Datele privind efectele exerciţiilor �zice asupra DZ tip 1 sunt neconclu-
dente. Exerciţiile �zice tip aerobic au îmbunătăţit HbA1c la pacienţii cu 
DZ tip 1, dar nu a afectat IMC, TA și valorile lipidelor.795 

11.2.2. Scăderea lipidelor
Statinele rămân piatra de temelie a tratamentului hipolipemiant. La paci-
enţii tineri cu DZ tip 1, începerea precoce a tratamentului cu statine 
poate � justi�cată de durata lungă a bolii, doi factori de risc adiţional 
sau microalbuminurie. În meta-analiza Cholesterol Treatment Trialists’ 
Collaboration, au fost incluși și 1466 de pacienţi cu DZ tip 1.248 Creșterea 
absorbţiei colesterolului în DZ tip 1 comparativ cu DZ tip 2 poate explica 
de ce ezetimib, un medicament care scade direct absorbţia colesterolului, 
poate reduce LDL-C mai mult în DZ tip 1 decât în DZ tip 2.796,797 

11.2.3. Tensiunea arterială
Persoanele cu DZ tip 1 pot bene�cia de strategii stricte de scădere a TA. 
O analiză recentă a studiului EDC la pacienţi fără BCA cunoscută a arătat 
că pragul optim al TA asociat cu un risc redus de BCV a fost de 120/80 
mmHg la adulţii tineri cu DZ tip 1 cu debut în copilărie.798 Monitorizarea 
ambulatorie de rutină a TA este recomandată pentru identi�carea subiec-
ţilor cu hipertensiune mascată, așa cum s-a demonstrat într-un studiu �n-
landez în care un sfert dintre pacienţii cu DZ tip 1 au avut hipertensiune 
arterială subiacentă și rigiditate arterială crescută.799 

11.2.4 Terapia antiplachetară
Terapia antiplachetară poate � bene�că la persoanele cu DZ tip 1 
fără BCVA simptomatic care au cel puţin un factor de risc CV major 
suplimentar.800

11.3. Agenţi de scădere a glicemiei, în afară de insulină
Agoniștii receptorului GLP-1 sau inhibitorii SGLT2 nu sunt indicaţi pentru 
DZ tip 1.

Deși agoniștii receptorului GLP-1 și inhibitorii SGLT2 reduc riscul 
CV la pacienţii cu DZ TIP 2 în CVOT mari, nu sunt disponibile astfel de 
date pentru pacienţii cu DZ tip 1. Pentru agoniștii receptorului GLP-1, 
în ciuda potenţialului de reducere a HbA1c și a greutăţii la pacienţii cu 
DZ tip 1 în studiul ADJUVANT ONE Treat-To-Target (The E�cacy and 
Safety of Liraglutide as Adjunct Therapy to Insulin in the Treatment of 
Type 1 Diabetes), au fost exprimate îngrijorări cu privire la ratele crescute 
de hipoglicemie simptomatică și hiperglicemie cu cetoză.801 Un alt studiu 
clinic randomizat la pacienţii cu DZ tip 1 nu a arătat, de asemenea, nicio 
reducere globală semni�cativă a HbA1c de către liraglutid comparativ 
cu placebo.802 Adăugarea inhibitorilor SGLT2 la o doză mai mică decât 
de obicei la tratamentul cu insulină în DZ tip 1 poate reduce variabi-
litatea glucozei și facilita controlul glicemiei, reducând astfel dozele de 
insulină și episoadele de hipoglicemie.803 Cu toate acestea, cetoacidoza 
la niveluri mai scăzute ale glucozei, așa-numita „cetoacidoză euglicemică”, 
a fost raportată la 2–3% dintre pacienţii cu DZ tip 1 trataţi cu inhibitori 
SGLT2.804 Aceasta este o complicaţie potenţial letală.

11.4 Tratamentul nefroprotector la pacienţii cu diabet 
zaharat tip 1
Ca și in cazul pacienţilor cu DZ tip 2, pacienţii cu DZ tip 1 trebuie exa-
minaţi în mod regulat pentru boala renală prin evaluarea eRFG de�nită 
de CKD-EPI și RACU.677 Blocarea SRA cu un IECA previne insu�cienţa 
renală la pacienţii cu DZ tip 1 și nefropatie evidentă (secțiunea 9).705,805 
Prin urmare, inhibitorii SRA sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip1 
imediat ce leziunile renale sunt evidente clinic pentru prima dată.
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Tabelul 26 de recomandări 26 — Recomandări pentru 
pacienţii cu diabet zaharat de tip 1

Recomandări Clasăa Nivel1b

La pacienţii cu DZ tip 1, se recomandă ca ajustarea medi-
caţiei care scad glicemia să urmeze principiile autogestio-
nării pacientului sub îndrumarea echipei multidisciplinare 
de îngrijire a diabetului.

I C

Se recomandă evitarea episoadelor de hipoglicemie, în 
special la cei cu BCV stabilită.780-782 I C

Statinele ar trebui luate în considerare pentru scăderea 
LDL-C în cazul adulţilor cu DZ TIP 1 care au peste 40 de 
ani și fără istoric de BCV, pentru a reduce riscul CV.787

IIa B

Statinele ar trebui luate în considerare în cazul adulţilor 
mai tineri de 40 de ani cu DZ tip 1 si alţi factori de risc 
CV sau leziuni microvasculare de organ ţintă sau risc 
CV≥10%, pentru a reduce riscul CV.787,788

IIa B

Utilizarea modelului de predicţie scoţiano-suedez poate � 
luat în considerare pentru a estima riscul la 10 ani de BCV 
la pacienţii cu DZ tip 1.793

IIb B

CV, cardiovascular; BCV, boală cardiovasculară; LDL-C, low-density lipoprotein-cholesterol; 
DZ, diabet zaharat.
aClasa de recomandare
bNivelul de evidenţă

12. Îngrijirea centrată pe pacient
Este sugerată o abordare centrată pe pacient, care încurajează și împuter-
nicește pacienţii să participe activ la găsirea soluţiilor pentru problemele 
lor.806 Îngrijirea centrată pe pacient, inclusiv luarea deciziilor în comun, 
depășește menţinerea consimţământului activ al persoanei la decizii și 
participarea persoanei la elaborarea planului terapeutic. Ea modelează 
gestionarea bolii pentru a avansa viaţa și calitatea vieţii legate de sănătate 

a pacientului.806,807 Ajută oamenii să ia decizii mai bune în domeniul îngri-
jirii medicale bazate pe preferinţele lor informate în colaborare cu pro-
fesioniștii în sănătate (HCPs).806 Îngrijirea centrată pe persoană necesită:

•	 Identi�carea și integrarea nevoilor pacientului, a contextului și a culturii 
acestuia în deciziile privind practicile de sănătate.808-812

•	 Participarea activă a persoanei ca factor cheie pentru auto-gestionarea 
reușită.808 Acest lucru cuprinde toate tipurile de preferinţe, precum 
și nevoile �zice, psihosociale, comportamentale și �nanciare în elabo-
rarea planului terapeutic.808,813 De asemenea, se referă la plani�carea 
meselor, activitatea �zică plani�cată, gestionarea simptomelor, moni-
torizarea glicemiei, tratamentele medicale și gestionarea episoadelor 
de boală și a nivelurilor scăzute și ridicate ale glicemiei, precum și con-
secinţele psihosociale, culturale și spirituale ale stării de sănătate.814-816

•	 Motivarea și sprijinirea persoanelor cu diabet, cum ar �: încurajarea 
renunţatului la fumat; adoptarea unei diete sănătoase; creșterea acti-
vităţii �zice și a exerciţiilor; gestionarea altor comorbidităţi, cum ar 
� artrita, insu�cienţa renală, fragilitatea și deteriorarea cognitivă, care 
cresc riscul interacţiunilor medicamentoase; și gestionarea greutăţii 
corporale, ţinând cont de factorii psihosociali.817,825

•	 Echipele interdisciplinare formate din persoana în cauză (inclusiv îngri-
jitorii/familia), medici, asistenţi medicali, asistenţi sociali, �zioterapeuţi, 
terapeuţi ocupaţionali, dieteticieni, farmaciști, specialiști în activitate 
�zică și psihologi sunt e�ciente pentru îmbunătăţirea comunicării 
e�ciente, colaborării și prevenirea bolilor cardiovasculare.827,828 Cele 
mai e�ciente modele de îngrijire preventivă sunt cele care adoptă o 
abordare de gestionare totală a riscului (adică cele care abordează 
toţi factorii de risc care afectează sănătatea cardiovasculară) folosind 
consiliere comportamentală cu planuri de acţiune, educaţie, stabilirea 
unor obiective cuprinzătoare și abordări de rezolvare a problemelor, și 
terapii dovedite sprijinite de urmărirea frecventă, �e faţă în faţă, �e prin 
telefon și/sau intervenţii de sănătate digitală.820,829,830

Figura 21 rezumă modelul abordării îngrijirii centrate pe pacient pentru 
pacienţii cu diabet zaharat cu sau fără BCV, luând în considerare sexul și 
factorii culturali și socioeconomici.

Figura 21 Abordarea îngrijirii centrate pe pacient pentru pacienţii cu diabet zaharat cu sau fără boli cardiovasculare.



55Ghidurile ESC

Tabelul 27 de recomandări  – Recomandările privind îngrijirea 
centrată pe persoană în diabet
Recomandări Clasăa Nivelb

Programele de educaţie structurate sunt recomandate 
pacienţilor cu diabet zaharat pentru a îmbunătăţi cunoș-
tinţele despre diabet, controlul glicemic, managementul 
bolii și abilitarea pacientului. 811,812,821

I A

Îngrijirea centrată pe persoană este recomandată pentru 
a facilita controlul comun și luarea deciziilor în contextul 
priorităţilor și obiectivelor persoanei.822-824

I C

Ar trebui luată în considerare furnizarea de strategii 
individuale de abilitare pentru a spori auto-e�cacitatea, 
auto-îngrijirea și motivaţia la pacienţii cu diabet za-
harat.825,826,831–834.

IIa B

aClasă de recomandare
bNivel de evidenţă

13. Îndrumări practice
Noile ghiduri și recomandări clinice pentru tratarea DZ sunt centrate pe 
pacient și bazate pe dovezi; tabloul clinic și riscul de complicaţii cardio-re-
nale, mai degrabă decât doar HbA1c, sunt în centrul deciziilor de trata-
ment personalizat. Obiectivele terapeutice primare la pacienţii cu diabet 
zaharat și BCVA sau a�aţi la risc crescut de complicaţii CV sunt  prote-
jarea organelor și îmbunătăţirea prognosticului (Figura 1). În consecinţă, 
ghidurile ESC privind BCV și diabetul se bazează pe datele extinse de la 
marile trialuri clinice CV  din ultimii ani. Pentru pacienţii cu DZ și BCVA, 
există o multitudine de date, dar reducerea riscului CV la cei fără BCV 
aterosclerotică este mai puţin clară. Astfel, pentru a oferi recomandări 
privind strategiile de tratament pentru scăderea riscului CV la pacienţii 
cu DZ, dar fără BCV aterosclerotică sau  afectare de organ ţintă severă, 
necesitatea unui instrument adecvat privind strati�carea riscului la acești 
pacienţi este de o importanţă majoră. Prin urmare, o extensie a SCORE2 
pentru DZ, denumită SCORE2-Diabet, este oferită pentru a prezice ris-
cul pe 10 ani de evenimente CV fatale și non-fatale (IM, accident vascular 
cerebral) în patru regiuni europene cu risc la pacienţii fără BCVA sau 
afectare de organ ţintă severă.63

Implementarea ghidurilor actuale ar trebui încurajată nu doar prin 
utilizarea instrumentelor educaţionale dezvoltate de ESC, inclusiv Ghidul 
de practică clinică ESC, dar și prin integrarea acestuia în sistemele naţi-
onale de evidenţă electronică a sănătăţii și soluţii digitale de asistenţă 
medicală.

Conceptul bazat pe dovezi al Ghidurilor actuale, mesajele sale cheie 
și lacunelor în dovezi ca nevoi medicale pentru cercetări viitoare trebuie 
să �e distribuite tuturor părţilor interesate din domeniul sănătăţii, facto-
rilor de decizie, politicienilor și publicului larg. Conștientizarea ar trebui 
crescută, respectiv, la nivel naţional și european, inclusiv în parlamentul 
Uniunii Europene (UE) și în comisiile responsabile.

Din punctul nostru de vedere, ghidul actual ar putea oferi un model 
pentru abordarea pacienţilor cu multiple comorbidităţi cu boli comune, 
cronice, netransmisibile, cum ar � BCV aterosclerotică, IC, diabet și BRC. 
Bolile netransmisibile reprezintă una dintre cele mai mari sarcini pentru 
sistemele și societăţile de sănătate din Europa și din multe alte zone ale 
lumii. Prin urmare, sperăm că ghidurile actuale vor contribui la obiectivul 
�nal al gestionării BCV și riscului CV la pacienţii cu diabet: îmbunătăţirea 
prognosticului pacienţilor și a calităţii vieţii legate de sănătate.

14. Mesaje cheie
Diagnosticul diabetului zaharat
•	 Creșterea glicemiei a jeun sau o glicemie întâmplătoare, creșterea 
HbA1c sau un TTGO anormal reprezintă criterii ale diagnosticului de 
diabet; un singur test anormal este su�cient în prezenţa simptomelor, 
în timp ce două teste anormale sunt de obicei su�ciente în absenţa 
simptomelor.
•	 Diabetul nediagnosticat este frecvent, în special la persoanele cu BCV. 
Prin urmare, screening-ul pentru diabet la toate persoanele cu BCV, 
inclusiv IC, este recomandat folosind HbA1c și/sau glicemia a jeun.

Evaluarea riscului cardiovascular
•	 Toţi pacienţii cu diabet ar trebui evaluaţi pentru prezenţa BCVA și a 
afectării de organ ţintă severă.
•	 La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCV aterosclerotică simptomatică sau 
afectare de organ ţintă severă, trebuie calculat riscul de BCV pe 10 ani 
prin SCORE2-Diabet.

Mod de viaţă
•	 Pentru fumători, renunţarea la fumat este o ţintă principală a interven-
ţiei în stilul de viaţă la pacienţii cu BCV și diabet.
•	 Exerciţiile �zice ar trebui introduse la toţi pacienţii cu BCV și DZ tip 2, 
urmând paradigma „�ecare pas contează”.
•	 La pacienţii cu obezitate și DZ tip 2 cu sau fără BCV,  reducerea gre-
utăţii combinată cu creșterea zilnică a activităţii zilnice prin sesiuni de 
exerciţii structurate sunt componente cheie ale stilului de viaţă pentru 
a îmbunătăţi controlul metabolic, a îmbunătăţi capacitatea de efort și 
rezultatele clinice.
•	 O dietă mediteraneană suplimentată cu ulei de măsline și/sau nuci 
reduce incidenţa evenimentelor cardiovasculare majore la pacienţii cu 
BCV.

Ţintele glicemice
•	 Controlul bun al glicemiei reduce bolile microvasculare pe termen 
scurt și lung.
•	 Controlul bun al glicemiei reduce complicaţiile macrovasculare pe ter-
men lung (peste 20 de ani).
•	 Hipoglicemia este asociată cu rezultate adverse CV și este cel mai bine 
de evitat.

Terapia de scădere a glicemiei
•	 Complicaţiile BCVA sunt frecvente la pacienţii cu DZ tip 2.
•	 Starea glicemică ar trebui evaluată sistematic la toţi pacienţii cu sau 
a�aţi la risc crescut de BCV,  deoarece statusul glicemic in�uenţează 
multe decizii clinice în cardiologie.
•	 Independent de valoarea iniţială a HbA1c  sau de agenţii suplimentari 
de scădere a glicemiei, inhibitorii SGLT2 selectaţi și AR GLP-1 reduc eve-
nimentele CV la pacienţii cu DZ tip 2 cu BCVA și/sau afectare de organ 
ţintă severă.

Tensiunea arterială
•	 Ţintele TA ar trebui individualizate pentru pacienţii hipertensivi.
•	 Controlul optim al TA reduce riscul de complicaţii micro și 
macrovasculare.
•	 Controlul TA necesită adesea mai multe terapii medicamentoase cu 
un IECA și un BCC sau diuretic. Terapia duală este recomandată ca tra-
tament de primă linie.
•	 Toţi pacienţii hipertensivi cu diabet zaharat, indiferent de tratamentele 
lor antihipertensive, ar trebui să-și monitorizeze TA la domiciliu.

Lipidele
•	 Statinele rămân terapia de primă linie și de ultimă generaţie pentru a 
scădea nivelul LDL-C.
•	 Ezetimib și inhibitorii PCSK9 în plus faţă de statine (dacă nu s-au atins 
obiectivele de tratament) - sau singuri (în caz de intoleranţă la statine) 
- reduc semni�cativ nivelurile de LDL-C, îmbunătăţind astfel rezultatele 
CV.

Terapia antitrombotică
•	 Pe baza prezenţei BCVA și a riscului CV individual, agenţii antiplache-
tari sunt piatra de temelie în prevenţia evenimentelor CV la pacienţii cu 
diabet zaharat.
•	 Scurtarea sau de-escaladarea DAPT la clopidogrel ar trebui evitată la 
pacienţii cu diabet zaharat post-SCA, având în vedere riscul CV de fond 
ridicat, lipsa datelor de e�cacitate și bioactivarea slabă a clopidogrelului.
•	 Dezescaladarea ghidată prin testarea funcţiei trombocitelor trebuie 
evitată pe baza lipsei de dovezi și a bioactivării slabe a clopidogrelului.

Abordare multifactorială
•	 Consilierea continuă, multidisciplinară este necesară pentru a realiza 
schimbări pe termen lung ale stilului de viaţă.

Managementul bolii coronariene
•	 La pacienţii cu boală coronariană , inhibitorii SGLT2 și/sau AR GLP-1 
reduc riscul de evenimente CV.
•	 La pacienţii cu diabet zaharat și afectare coronariană multivasculară, 
anatomie coronariană adecvată pentru revascularizare și mortalitate chi-
rurgicală scăzută, CABG este superior PCI.

Insu�cienţa cardiacă
•	 Prognosticul pacienţilor cu diabet și IC este mai rău comparativ cu 
pacienţii cu IC fără diabet.
•	 Beta-blocantele, ARNI/IECA, antagoniștii de mineralocroticoid și inhi-
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bitorii SGLT2 sunt recomandate ca terapii de bază pentru pacienţii cu 
ICFEr și diabet.
•	 Empagli�ozin și dapagli�ozin reduc obiectivul combinat de deces CV 
sau spitalizare pentru IC la pacienţii cu IC și FEVS >40%.
•	 Tratamentul de scădere a glicemiei cu inhibitori de SGLT2 la pacienţii 
cu diabet zaharat și IC reduce obiectivele legate de IC.
•	 Saxagliptin și pioglitazonă cresc riscul de spitalizare pentru IC la paci-
enţii cu diabet și IC.

Aritmiile
•	 FiA este frecventă la pacienţii cu diabet și crește mortalitatea, riscul de 
accident vascular cerebral și riscul de IC.
•	 Screening-ul pentru FiA este recomandat pacienţilor cu diabet zaharat 
cu vârsta ≥65 de ani prin palparea pulsului (sau folosind dispozitive porta-
bile) și screening ECG sistematic când vârsta este ≥75 de ani. FA ar trebui 
să �e întotdeauna con�rmată prin ECG.
•	 Screeningul oportunist pentru FiA prin luarea pulsului sau ECG este 
recomandat la pacienţii cu diabet zaharat cu vârsta <65 de ani, având 
în vedere riscul lor de FiA și riscul posibil asociat de accident vascular 
cerebral ischemic.

Boala cronică de rinichi
•	 BRC  la pacienţii cu diabet zaharat este asociată cu risc crescut de a 
dezvolta insu�cienţă renală și BCV.
•	 Pacienţii cu diabet ar trebui să �e testaţi în mod regulat pentru BRC 
sau să li se stadializeze BRC, prin evaluarea eGFR și RACU.
•	 Anumite medicamente, IECA/BRA, inhibitori de SGLT2 și �nerenona 
reduc riscul de insu�cienţă renală și riscul de BCV la pacienţii cu DZ tip 
2 și BRC.

Bolile aortice și arteriale periferice
•	 AOMI este o complicaţie frecventă la pacienţii cu diabet și asociată cu 
un prognostic mai prost.
•	 Pacienţii cu diabet zaharat prezintă un risc mai mare de apariţie a CLTI 
(ischemie cronică critica) ca primă manifestare clinică a AOMI, susţinând 
screening-ul regulat cu măsurarea IGB pentru diagnosticul precoce.
•	 Managementul pacienţilor cu BAP membre inferioare și indicaţiile pri-
vind diferitele strategii de tratament sunt similare la pacienţii cu sau fără 
diabet, deși opţiunile de revascularizare pot � cu rezultate mai slabe la 
pacienţii cu diabet din cauza leziunilor difuze și distale.

Diabetul de tip 1
•	 Terapia de scădere a glicemiei în DZ tip 1 ar trebui să urmeze principi-
ile autogestionării pacientului sub îndrumarea echipei multidisciplinare de 
asistenţă medicală a diabetului zaharat.  

Îngrijire centrată pe persoană
•	 O abordare centrată pe persoană este un factor cheie în autogesti-
onarea cu succes, având ca rezultat o mai mare satisfacţie a pacientului, 
aderenţa la planurile terapeutice și rezultate îmbunătăţite în materie de 
sănătate.
•	 Factorii importanţi pentru autogestionarea diabetului și a comor-
bidităţilor sunt educaţia, motivaţia, încurajarea și susţinerea continuă a 
persoanelor.

15. Lacune în dovezi
Diagnosticul diabetului zaharat
• Sunt necesare programe globale de screening pentru diabet, ajustate la 
grupuri etnice și demogra�ce regionale care să stabilească cel mai precis 
și mai rentabil test de screening.

Mod de viaţă
• Trialuri clinice randomizate raportate la bene�ciul pe termen lung  al 
exerciţiilor �zice în reducerea evenimentelor CV sunt necesare în diferite 
grupuri de pacienţi cu diabet și BCV, spre exemplu boala coronariană, 
ICFEr, ICFEp, FiA, BAP.
• De asemenea sunt necesare trialuri clinice ranzomizate mari care să 
evalueaze bene�ciile unei echipe multidisciplinare în vederea creșterii 
aderenţei la intervenţiile în stilul de viaţă și la medicaţia optimă a pacien-
ţilor cu DZ și BCV.
• Aplicabilitatea și cele mai bune practici ale telemedicinii trebuie evaluate 
la pacienţii vârstnici și fragili cu DZ tip 2 și BCV.

Ţintele glicemice
• Rolul independent al hipoglicemiei, variabilitatea valorilor glicemice, 
intervalul de timp și hiperglicemia postprandială în patologia CV, necesită 
cercetări suplimentare.
• Sunt necesare studii la scară largă pentru a înţelege rolul strategiilor 
moderne de monitorizare a glucozei (CGM) în îmbunătăţirea evenimen-
telor macrovasculare și a rezultatelor IC.

Terapia de scădere a glicemiei
• Rămâne neclar dacă terapia combinată cu AR GLP-1 și inhibitorii SGLT2 
este complementară în rezultatele cardio-renale la pacienţii cu DZ tip 2.
• Este necesară evaluarea unui control glicemic mai riguros, obţinut cu 
medicamente noi și dacă acesta ar putea dovedi o e�cacitate CV mai 
bună.

Tensiunea arterială
• Lipsesc date importante privind gestionarea TA în DZ tip 1.
• Ţintele optime pentru TAD (izolat) la pacienţii cu diabet și hipertensiu-
nea arterială rămân neclare.
• Mai multe informaţii despre optimizarea protecţiei CV în diabet prin 
gestionarea TA pe baza valorilor TA în afara cabinetului ar trebui furni-
zate prin studii randomizate.

Lipidele
•	 Nivelurile ţintă optime de LDL-C pentru pacienţii cu diabet sunt nece-
sar a � stabilite; dovezi știinţi�ce lipsesc în special pentru DZ tip 1.
•	 Noile medicamente hipolipemiante, cum ar � inclisiran, au nevoie de 
date privind e�cienţa în rezultatele CV  atât în   populaţia generală, cât și 
la pacienţii cu diabet.

Terapia antitrombotică
•	 Sunt necesare mai multe date privind prevenţia primară CV pentru 
pacienţii cu DZ tip 1.
•	 Trialuri clinice randomizate de fază 3 care testează medicamente anti-
trombotice pentru prevenţia CV ar trebui să includă clasi�cări omogene 
ale riscului de sângerare, pentru putea realiza un pro�l bene�ciu-risc 
comparabil al terapiei mono sau combinate prin diferite studii.
•	 Pro�lul bene�ciu-risc al aspirinei în prevenţia CV la pacienţii cu diabet 
zaharat, a demonstrat leziuni aterosclerotice semni�cative (periferice sau 
coronariene), sau scor de calciu la nivelul arterelor coronare crescut, dar 
fără istoric de AVC sau IM, �ind necesare astfel dovezi suplimentare în 
trialuri clinice randomizate.
•	 Deoarece afectarea microvasculară documentată a rinichilor și/sau a 
ochilor prezice în mod independent evenimentele CV viitoare, trebuie 
evaluat dacă pacienţii cu diabet cu boală microvasculară și fără antece-
dente de evenimente adverse majore cardiovasculare ar bene�cia de pro-
�laxia primară precoce.
•	 Trebuie demonstrat prin trialuri clinice randomizate bazate pe e�ca-
citate dacă DAPT la 12 luni post-SCA poate � redusă la o perioadă mai 
scurtă la pacienţii cu diabet zaharat utilizând SAPT cu aspirină sau cu un 
inhibitor P2Y12.
•	 Durata optimă a TAT post-SCA la pacienţii cu diabet și FA este necesar 
să �e stabilită.

Abordare multifactorială
•	 Este necesară stabilirea unui protocol de optimizare a aderenţei la tra-
tament, adresându-se în special pacienţilor cu diabet și alte comorbidităţi 
precum și populaţiei în vârstă.
•	 Diferenţele legate de sex și etnie privind e�cacitatea intervenţiilor mul-
tifactoriale, trebuie să �e evaluate.
•	 Evaluarea aplicaţiilor de e-sănătate pentru a îmbunătăţi aderenţa la 
modi�cările stilului de viaţă și a medicaţiei este necesară la pacienţii cu 
BCV și diabet.

Managementul bolii coronariene
•	 Controlul optim al glicemiei și strategiile antiglicemice pe perioada 
spitalizării privind in�uenţa asupra rezultatelor SCA și bolii coronariene 
stabile, precum și după revascularizare coronariană, rămân de stabilit.
•	 Cu toate că noile generaţii de DES au îmbunătăţit rezultatele la paci-
enţii diabetici, trialuri clinice randomizate sunt necesare pentru a putea 
acoperi lipsa dovezilor în ceea ce privește rezultatele comparative dintre 
CABG și PCI.
•	 Niciun trial clinic nu a fost focusat pe revascularizarea pacienţilor dia-
betici cu afectarea trunchiului coronarian principal.
•	 Date semni�cative privind pacienţii cu afectare coronariană și diabet 
zaharat tip 1 lipsesc.
•	 Efectul strategiilor antiin�amatorii la pacienţii cu diabet ar trebui eva-
luat în studii dedicate.
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Insu�cienţă cardiacă
•	 Efectul �nerenonei asupra rezultatelor cardio-renale la pacienţii cu dia-
bet zaharat și ICFEr sau ICFEp trebuie examinat.
•	 Sunt necesare mai multe studii privind mecanismul prin inhibitorii 
SGLT2 îmbunătăţesc rezultatele IC.
•	 Sunt necesare cercetări suplimentare pentru a ghida optimizarea tera-
piei medicale la pacienţii cu IC și DZ tip 1.
•	 Bene�ciul prognostic al screeningului IC prin dozarea BNP/NT-proBNP  
la pacienţii diabetici asimptomatici trebuie să �e luat în considerare.

Aritmiile
•	 Este necesară o evidenţă mai bună a riscului de aritmii atriale și ven-
triculare asociate cu DZ tip 1 precum și modalitatea optimă de manage-
ment a acestora.
•	 Metodele optime de screening și tratament pentru pacienţii cu diabet 
încă au nevoie să �e studiate în trialuri clinice randomizate.
•	 Rolul �brilaţiei atriale în diabetul zaharat trebuie studiat în trialuri cli-
nice cardio-vasculare.
•	 Rolul inhibitorilor de SGLT2 de reducere a  riscului de deces CV prin 
reducerea riscului de  tahiaritmii ventriculare  ar trebui să �e evaluat mai 
atent.

Boala renală cronică
•	 Efectele CV și renale ale utilizării antagoniștilor de mineralocorticoid 
non-steroidieni la pacienţii cu BRC sub tratament cu IECA/BRA + iSGLT2 
trebuie investigate.
•	 Bene�ciile nete ale terapiei antiplachetare  la pacienţii diabetici și cu 
boală renală cronică cu sau fără BCVA trebuie analizate.

Bolile aortice și arteriale periferice
•	 Frecvenţa și modalitatea de screening vascular la pacienţii cu diabet 
trebuie să �e evaluate.
•	 Sunt necesare studii speci�ce pentru a ajuta clinicienii să aleagă diferite 
strategii farmacologice în funcţie de prezenţa BAP.

Diabet zaharat tip 1
•	 Managementul privind cardioprotecţia la pacienţii cu debut precoce al 
DZ tip 1 necesită evaluare.

•	 Rolul ameliorării rezistenţei la insulină și utilizarea terapiilor adjuvante 
în reducerea riscului CV rămâne de stabilit.
•	 Studii privind modi�carea stilului de viaţă la pacienţii cu DZ tip 1 lipsesc.

Îngrijirea centrată pe persoană
•	 Este necesar un management mai bun al BCV la femeile cu diabet.
•	 Sunt necesare abordări interdisciplinare e�ciente pentru a gestiona mai 
bine controlul glicemic  și pentru a minimiza riscul complicaţiilor.
•	 Lipsesc date privind personalizarea sănătăţii mobile (mHealth) pentru 
evaluarea modului în care factorii individuali, cum ar � alfabetizarea în 
domeniul sănătăţii, cultura, statutul socioeconomic, îmbătrânirea, com-
portamentele și planul de tratament, in�uenţează implicarea pacientului 
prin utilizarea instrumentelor mHealth și rezultatele clinice ulterioare.

16. Diferenţele de gen
Studiile epidemiologice sugerează că diabetul este un factor de risc mai 
puternic pentru BCV la femei comparativ cu bărbaţii. Datele de la tria-
lurile mari clinice CV nu sugerează diferenţe de sex în ceea ce privește 
bene�ciul reducerii riscului CV în DZ tip 2, spre exemplu prin utilizarea 
tratamentului cu iSGLT2 sau AR GLP1.

Deși femeile sunt sub-reprezentate în studiile clinice, nu există dovezi 
pentru recomandări speci�ce sexului pentru gestionarea BCV la pacienţii 
cu diabet. Cu toate acestea, datele epidemiologice și cele din practică 
sugerează că terapia medicală este mai puţin probabil să �e aplicată la fel 
la femei comparativ cu bărbaţii.835-837 Acest lucru ar trebui evaluat în studii 
viitoare. Prin urmare, recomandăm implementarea strategiilor de recru-
tare echilibrate în funcţie de sex pentru viitoarele studii clinice cardio-vas-
culare. În plus, analize speci�cate care abordează diferenţele de sex sunt 
necesare. Cel mai important, ar trebui depuse toate eforturile pentru a 
se asigura că femeile primesc oportunităţi egale de asistenţă medicală în 
gestionarea BCV în diabet.

17. Mesaje „Ce să faci” și „Ce să nu faci” din ghid

Tabelul 12 „Ce să faci” și „Ce să nu faci” 

Recomandări Clasăa Nivelb

Recomandări pentru diagnosticul de diabet

Screeningul pentru diabet este recomandat la toţi indivizii cu BCV, utilizând glicemia a jeun și/sau HbA1C. I A

Este recomandat ca diagnosticul de diabet să �e bazat pe valoarea HbA1c și/sau glicemia a jeun, sau printr-un test TTGO în caz de dubiu. I B

Recomandări pentru evaluarea riscului cardiovascular la pacienţii cu diabet

Se recomandă screeningul pacienţilor cu diabet pentru prezenţa afectării de organ ţintă severă. I A

Se recomandă evaluarea istoricului medical și a prezenţei simptomelor care sugerează BCVA  la pacienţii cu diabet zaharat. I B

La pacienţii cu DZ tip 2 fără BCVA simptomatică sau afectare de organ ţintă severă, se recomandă estimarea riscului de BCV pe 10 ani 
prin SCORE2-Diabet.

I B

Recomandări privind scăderea în greutate la pacienţii cu diabet

Se recomandă ca persoanele supraponderale sau cu obezitate să reducă greutatea și să crească activitatea �zică pentru a îmbunătăţi con-
trolul metabolic și pro�lul general de risc de BCV.

I A

 Recomandări nutriţionale la pacienţii cu diabet

Se recomandă adoptarea unei diete mediteraneene sau bazată pe plante cu conţinut ridicat de acizi grași nesaturaţi pentru a reduce riscul CV. I A

 Recomandări privind activitatea �zică/exerciţiile la pacienţii cu diabet

Se recomandă creșterea oricărui tip de activitate �zică (de exemplu, 10 minute de mers zilnic) la toţi pacienţii cu DZ tip 2 cu și fără BCV. 
Ideal este o activitate săptămânală de 150 min de intensitate moderată sau 75 min de intensitate crescută.

I A
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Se recomandă adaptarea tipurilor de exerciţii �zice la comorbidităţile asociate cu DZ tip 2, de ex. fragilitate, neuropatie sau retinopatie. I B

Se recomandă introducerea antrenamentului cu exerciţii structurate la pacienţii cu DZ tip 2 și BCV stabilită, de ex. boală coronariană, ICFEp, 
ICFEur, ICFEr sau FiA pentru a îmbunătăţi controlul metabolic, capacitatea de efort și calitatea vieţii și pentru a reduce evenimentele CV.

I B

Se recomandă efectuarea exerciţiilor de rezistenţă pe lângă exerciţiile de anduranţă de cel puţin două ori pe săptămână. I B

Recomandări privind renunţarea la fumat la pacienţii cu diabet zaharat

Se recomandă renunţarea la fumat pentru a reduce riscul cardiovascular. I A

Recomandări privind ţintele glicemice

Se recomandă aplicarea unui control glicemic strict (HbA1c <7%) pentru a reduce complicaţiile microvasculare. I A

Se recomandă evitarea hipoglicemiei, în special la pacienţii cu BCV. I B

Se recomandă individualizarea ţintelor HbA1c în funcţie de comorbidităţi, durata diabetului și speranţa de viaţă. I C

Recomandări privind tratamentul de scădere a glicemiei la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 și BCVA pentru a reduce riscul cardiovascular

Se recomandă să se acorde prioritate utilizării agenţilor de scădere a glicemiei cu bene�cii CV dovedite, urmaţi de agenţi cu siguranţă CV 
dovedită, în defavoarea celor fără bene�ciu CV dovedit sau siguranţa CV dovedită.

I C

Inhibitori ai co-transportatorului 2 sodiu-glucoză

Inhibitorii SGLT2 cu bene�cii CV dovedite sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 BCVA pentru a reduce evenimentele CV, independent 
de HbA1c iniţială sau ţintă și independent de medicaţia concomitentă de scădere a glicemiei

I A

Agoniști ai receptorului glucagon like peptid 1

AR GLP-1 cu bene�cii CV dovedite sunt recomandate la pacienţii cu DZ tip 2 și BCVA pentru a reduce evenimentele CV, independent de 
valoarea iniţială sau ţintă a HbA1c și independent de medicaţia concomitentă de scădere a glicemiei.

I A

Recomandări privind tensiunea arterială la pacienţii cu diabet

Screening pentru hipertensiune arterială

Măsurătorile regulate ale TA sunt recomandate la toţi pacienţii cu diabet zaharat pentru a detecta și trata hipertensiunea arterială pentru 
a reduce riscul CV.

I A

 Ţintele terapeutice

Tratamentul medicamentos antihipertensiv este recomandat persoanelor cu diabet când TA  este ≥140/90 mmHg. I A

Se recomandă tratarea hipertensiunii arteriale la pacienţii cu diabet zaharat în mod individualizat. Scopul TA este de a scădea TAS la 130 
mmHg și <130 mmHg dacă este tolerat, dar nu <120 mmHg. La persoanele în vârstă (vârsta > 65 de ani), se recomandă ţintirea TAS la 
130–139 mmHg.

I A

Tratament și evaluare

Modi�cări ale stilului de viaţă (scădere în greutate în caz de exces ponderal, activitate �zică, restricţie de alcool, restricţie de sodiu, consum 
crescut de legume, folosind produse lactate cu conţinut scăzut de grăsimi) sunt recomandate pacienţilor cu diabet și hipertensiune arterială.

I A

Se recomandă iniţierea tratamentului cu o combinaţie între un IECA și un BCC sau un diuretic tiazidic/ tiazidic-like. I A

Recomandări privind pro�lul lipidic și diabetul zaharat

Ţintele lipidice la pacienţii cu diabet

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc CV moderat, se recomandă o ţintă de LDL-C <2,6 mmol/L (<100 mg/dL). I A

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc CV crescut, se recomandă o ţintă de LDL-C de <1,8 mmol/L (<70 mg/dL) și o reducere a LDL-C cu cel 
puţin 50%.

I A

La pacienţii cu DZ tip 2 cu risc CV foarte mare, o ţintă de LDL-C de <1,4 mmol/L (<55 mg/dL) și reducerea LDL-C cu cel puţin 50% este 
recomandată.

I B

La pacienţii cu DZ tip 2, se recomandă ca obiectiv secundar atingerea  unei ţinte a non-HDL-C de <2,2 mmol/L (<85 mg/dL) la pacienţii cu 
risc CV foarte mare și <2,6 mmol/L (<100 mg/dL) la pacienţii cu risc CV crescut.

I B

Tratamentul hipolipemiant la pacienţii cu diabet zaharat

Statinele sunt recomandate ca tratament de primă alegere pentru scăderea LDL-C la pacienţii cu diabet zaharat și niveluri de LDL-C peste 
ţintă.
Administrarea statinelor este de�nită pe baza pro�lului de risc CV al pacienţilor și a nivelurilor ţintă recomandate de LDL-C (sau 
non-HDL-C).

I A
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Un inhibitor PCSK9 este recomandat la pacienţii cu risc CV foarte mare, cu niveluri persistent crescute ale LDL-C peste ţintă, în ciuda 
tratamentului cu o doză maximă tolerată de statine, în asociere cu ezetimib sau la pacienţii cu intoleranţă la statine.

I A

Dacă LDL-C ţintă nu este atins cu statine, se recomandă terapia combinată cu ezetimib. I B

Recomandări pentru terapia antitrombotică la pacienţii cu diabet zaharat și sindrom coronarian acut sau cronic fără indicaţii de anticoa-
gularea orală pe termen lung

Aspirina în doză de 75-100 mg/zi este recomandată la pacienţii cu diabet zaharat și antecedente de IM sau revascularizare (CABG sau 
stentare).

I A

La pacienţii cu SCA și diabet revascularizat prin PCI, se recomandă un inhibitor al receptorului P2Y12 (ticagrelor sau prasugrel) în plus faţă 
de Aspirină (75–100 mg/zi), menţinut timp de 12 luni.

I A

Clopidogrel 75 mg/zi după încărcare adecvată (de exemplu, 600 mg sau cel puţin 5 zile deja pe terapie de întreţinere) se recomandă în 
adăugare la Aspirină timp de 6 luni după stentarea coronariană la pacienţii cu SCC, indiferent de tipul de stent, cu excepţia cazului în care 
este indicată o perioadă mai scurtă din cauza riscului sau apariţiei unei sângerări ameninţătoare de viaţă.

I A

Clopidogrelul este recomandat ca alternativă în caz de intoleranţă la Aspirină. I B

La pacienţii cu diabet zaharat și SCA trataţi cu DAPT care sunt supuși CABG și nu necesită terapie ACO pe termen lung, este recomandată 
reluarea și continuarea tratamentului cu un inhibitor de receptor P2Y12 de îndată ce este considerat sigur după intervenţia chirurgicală.

I C

Recomandări pentru terapia antitrombotică la pacienţii cu diabet zaharat și sindrom coronarian acut sau cronic și/sau după intervenţie 
coronariană percutanată care necesită anticoagulare orală pe termen lung

La pacienţii cu FiA și care primesc terapie antiplachetară, eligibili pentru anticoagulare și fără contraindicaţie, sunt recomandate de prefe-
rinţă NOAC decât AVK.

I A

La pacienţii cu SCA sau SCC și diabet zaharat care bene�ciază de implantare de stent coronarian și care au indicaţie de anticoagulare, se 
recomandă tripla terapia cu aspirină în doză mică, clopidogrel și ACO timp de cel puţin 1 săptămână, urmată de terapie dublă cu ACO și 
agent unic, oral, antiagregant plachetar.

I A

Recomandări pentru protecţia gastrică

Când medicamentele antitrombotice sunt utilizate în combinaţie, inhibitorii pompei de protoni sunt recomandaţi pentru a preveni sânge-
rările gastro-intestinale.

I A

Când se utilizează clopidogrel, omeprazolul și esomeprazolul nu sunt recomandate pentru protecţia gastrică. III B

Recomandări pentru o abordare multifactorială la pacienţii cu diabet

Se recomandă identi�carea și tratarea precoce a factorilor de risc și a comorbidităţilor. I A

Se recomandă o abordare multifactorială a gestionării DZ tip 2 cu obiective de tratament. I B

Sunt recomandate abordări comportamentale multidisciplinare care combină cunoștinţele și abilităţile diferiţilor îngrijitori. I C

Recomandări privind revascularizarea la pacienţii cu diabet

Se recomandă implementarea tehnicilor similare de revascularizare (de exemplu, utilizarea DES și abordul radial pentru PCI și utilizarea 
arterei mamare interne stângi ca grefă pentru CABG) la pacienţii cu și fără diabet.

I A

Revascularizarea miocardică în SCC este recomandată atunci când angina persistă în ciuda tratamentului cu medicamente antianginoase sau 
la pacienţii cu suprafaţă mare documentată de ischemie (>10% VS).

I A

Revascularizarea completă este recomandată la pacienţii cu STEMI fără șoc cardiogen și cu afectare coronariană multivasculară. I A

Revascularizarea imediată de rutină a leziunilor non-culprit la pacienţii cu IM cu afectare multivasculară care prezintă șoc cardiogen nu se 
recomandată.

III B

Recomandări pentru controlul glicemic la pacienţii cu diabet și sindrom coronarian acut

Se recomandă evaluarea statusului glicemic la evaluarea iniţială la toţi pacienţii cu SCA. I B

Se recomandă monitorizarea frecventă a glicemiei la pacienţii cu diabet zaharat sau hiperglicemie cunoscută (de�nită ca niveluri de glucoză 
≥11,1 mmol/L sau ≥200 mg/dL).

I C

Recomandări pentru screeningul și diagnosticul insu�cienţei cardiace la pacienţii cu diabet

Evaluarea insu�cienţei cardiace

Dacă se suspectează IC, se recomandă măsurarea BNP/NT-proBNP. I B
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La �ecare consult, la toţi pacienţii cu diabet zaharat, se recomandă anamneza sistematică pentru prezenţa simptomelor și/sau semnelor 
de IC.

I C

Teste de diagnostic la toţi pacienţii cu suspiciune de insu�cienţă cardiacă

Se recomandă efectuarea ECG în 12 derivaţii. I C

Se recomandă efectuarea ecocardiogra�ei transtoracice. I C

Se recomandă radiogra�e toracică. I C

Sunt recomandate teste de sânge de rutină pentru comorbidităţi, inclusiv hemoleucograma completă, uree, creatinină și electroliţi, funcţie 
tiroidiană, lipidele și starea �erului (feritină și TSAT).

I C

Recomandări pentru tratamentul insu�cienţei cardiace la pacienţii cu insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă și diabet

Recomandări pentru tratamentul farmacologic indicat la pacienţii cu ICFEr (clasa NYHA II–IV) și diabet

Inhibitorii SGLT2 (dapagli�ozin, empagli�ozin sau sotagli�ozin) sunt recomandaţi la toţi pacienţii cu ICFEr și DZ2 pentru a reduce riscul de 
spitalizare IC și deces.

I A

Sacubitril/valsartan sau un IECA este recomandat la toţi pacienţii cu ICFEr și diabet pentru a reduce riscul de spitalizare și deces pentru IC. I A

Beta-blocantele sunt recomandate la pacienţii cu ICFEr și diabet pentru a reduce riscul de spitalizare și de deces pentru IC. I A

Antagoniștii de mineralocorticoid sunt recomandaţi la pacienţii cu ICFEr și diabet pentru a reduce riscul de spitalizare și deces în IC. I A

Se recomandă o strategie intensivă de iniţiere precoce a tratamentului bazat pe dovezi (inhibitori SGLT2, ARNI/IECA, beta-blocante și 
MRA), cu creșterea titrării la dozele ţintă de�nite de studii, începând înainte de externare și cu vizite frecvente de urmărire în primele 6 
săptămâni după o  spitalizare pentru IC, pentru a reduce reinternările sau mortalitatea.

I B

Recomandări pentru alte tratamente indicate la pacienţii selecţionaţi cu ICFEr (clasa NYHA II–IV) și diabet

Terapia cu dispozitiv cu ICD, CRT-P sau CRT-D este recomandată la pacienţii cu diabet zaharat, la fel ca în populaţia generală cu ICEFr. I A

Blocanţii receptorilor de angiotensină sunt recomandaţi la pacienţii simptomatici cu ICFEr și diabet care nu tolerează sacubitril/valsartan 
sau IECA, pentru a reduce riscul de spitalizare IC și deces.

I A

Diureticele sunt recomandate la pacienţii cu ICFEr și diabet cu semne și/sau simptome de congestie lichidă pentru ameliorarea simptome-
lor, capacitatea de efort și spitalizarea pentru IC.

I C

Recomandări pentru tratamentul pacienţilor cu insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie a ventriculului stâng >40% și diabet

Empagli�ozin sau dapagli�ozin sunt recomandate la pacienţii cu DZ tip 2 și FEVS >40% (ICFEur și ICFEp) pentru a reduce riscul de spita-
lizare pentru IC sau deces CV.

I A

Diureticele sunt recomandate la pacienţii cu ICFEp sau ICFEur și diabet cu semne și/sau simptome de congestie pentru ameliorarea simp-
tomelor,  a capacităţii de efort și  reducerea spitalizării pentru IC.

I C

Recomandări privind medicamentele pentru scăderea glicemiei la pacienţii cu diabet zaharat de tip 2 cu și fără insu�cienţă cardiacă

Recomandări privind medicamentele pentru scăderea glicemiei pentru a reduce spitalizarea pentru insu�cienţă cardiacă la pacienţii cu 
diabet zaharat de tip 2 cu sau fără insu�cienţă cardiacă existentă

Inhibitorii SGLT2 (empagli�ozin, canagli�ozin, dapagli�ozin, ertugli�ozin sau sotagli�ozin) sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 cu mul-
tipli factori de risc pentru BCVA sau cu BCVA stabilită pentru a reduce riscul de spitalizare IC.

I A

Inhibitorii SGLT2 (dapagli�ozin, empagli�ozin sau sotagli�ozin) sunt recomandaţi la pacienţii cu DZ tip 2 și ICFEr pentru a reduce riscul de 
IC, de spitalizare și deces.

I A

Empagli�ozin sau dapagli�ozin sunt recomandate la pacienţii cu DZ tip 2 și FEVS >40% (ICFEur și ICFEp) pentru a reduce riscul de IC de 
spitalizare sau deces CV.

I A

Recomandări privind medicamentele pentru scăderea glicemiei cu risc crescut de spitalizare pentru insu�cienţă cardiacă la pacienţii cu 
DZ tip 2

Pioglitazona este asociată cu un risc crescut de apariţie a IC la pacienţii cu diabet și nu este recomandată pentru scăderea glicemiei la 
pacienţii cu risc de IC (sau cu IC diagnosticată anterior).

III A

Inhibitorul DPP-4 saxagliptin este asociat cu un risc crescut de spitalizare pentru IC la pacienţii cu diabet și nu este recomandat pentru 
tratamentul de scădere a glicemiei la pacienţii cu risc de IC (sau cu IC diagnosticată anterior).

III B
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Recomandări pentru o atenţie specială la pacienţii cu insu�cienţă cardiacă și diabet

Se recomandă trecerea tratamentului de scădere a glicemiei de la agenţi fără bene�ciu CV dovedit sau cu siguranţă dovedită la agenţi cu 
dovezi ale bene�ciului CV.

I C

Recomandări privind FiA la pacienţii cu diabet

Screening pentru FiA în diabet

Se recomandă screening pentru FiA prin luarea pulsului sau ECG la pacienţii cu vârsta ≥65 de ani. I B

Screeningul pentru FiA prin luarea pulsului sau ECG este recomandat la pacienţii cu diabet zaharat <65 de ani (în special atunci când sunt 
prezenţi alţi factori de risc) deoarece pacienţii cu diabet prezintă o frecvenţă mai mare a FiA la o vârstă mai fragedă.

I C

Anticoagularea pentru FA la pacienţii cu diabet zaharat

Anticoagularea orală este recomandată pentru prevenirea accidentului vascular cerebral la pacienţii cu FiA și diabet și cu cel puţin un factor 
de risc suplimentar (CHA

2
DS

2
-VASc) pentru accident vascular cerebral.

I A

Pentru prevenirea accidentului vascular cerebral în FiA, NOAC sunt recomandate de preferinţă faţă de AVK, cu excepţia pacienţilor cu 
proteze mecanice valvulare sau stenoză mitrală moderată până la severă.

I A

Recomandări pentru pacienţii cu boală renală cronică și diabet

Se recomandă scăderea intensivă a LDL-C cu statine sau o combinaţie statină/ezetimib. I A

Se recomandă o ţintă a TA de ≤130/80 mmHg pentru a reduce riscul de BCV și albuminurie. I A

Sunt recomandate ţinte personalizate ale HbA1c 6,5–8,0% (48–64 mmol/mol), cu o ţintă <7,0% (<53 mmol/mol) pentru a reduce compli-
caţiile microvasculare, acolo unde este posibil.

I A

Se recomandă doza maximă tolerată de IECA sau BRA. I A

Un inhibitor SGLT2 (canagli�ozin, empagli�ozin sau dapagli�ozin) este recomandat la pacienţii cu DZ tip 2 și BRC cu un RFGe ≥20 ml/
min/1,73m2 pentru a reduce riscul de boli cardiovasculare și insu�cienţă renală

I A

Finerenona este recomandată în plus faţă de un IECA sau BRA la pacienţii cu DZ tip 2 și eGFR > 60 ml/min/1,73m2 cu RACU ≥30 mg/mmol 
(≥300 mg/g) sau eGFR 25–60 mL/min/1,73m2 și RACU ≥3 mg/mmol (≥30 mg/g) pentru a reduce evenimentele CV și insu�cienţa renală.

I A

Un AR-GLP1 este recomandat la eGFR >15 ml/min/1,73m2 pentru a obţine un control glicemic adecvat, datorită riscului scăzut de hipo-
glicemie și efecte bene�ce asupra greutăţii, riscului CV și albuminuriei.

I A

Aspirina în doză mică (75-100 mg/zi) este recomandată la pacienţii cu BRC și BCV aterosclerotică. I A

Se recomandă ca pacienţii cu diabet zaharat să �e examinaţi în mod obișnuit pentru boli renale prin evaluarea eGFR de�nită de CKD-EPI 
și RACU.

I B

Tratamentul cu o strategie medicală intensivă sau o strategie invazivă iniţială este recomandat la persoanele cu BRC, diabet zaharat și boală 
coronariană stabilă moderată sau severă, datorită rezultatelor similare.

I B

Utilizarea combinată a unui ARB cu un ACE-I nu este recomandată. III B

Recomandări pentru bolile aortei și ale arterelor periferice și diabet

Boala arterială a extremităţilor inferioare la pacienţii cu diabet zaharat

La pacienţii cu diabet zaharat și BAP membre inferioare simptomatică, se recomandă terapia cu antiagregante plachetare. I A

La pacienţii cu diabet zaharat și ischemie cronică severă se recomandă evaluarea riscului de amputatie; scorul WIfI este util în acest scop. I B

Deoarece pacienţii cu diabet zaharat și BAP membre inferioare prezintă un risc CV foarte mare, se recomandă o ţintă a LDL-C de <1,4 
mmol/L (<55 mg/dL) și o reducere a LDL-C cu cel putin 50%.

I B

Screening-ul pentru BAP membre inferioare este recomandat în mod regulat, cu evaluare clinică și/sau măsurare IGB. I C

Educarea pacientului cu privire la îngrijirea picioarelor este recomandată la pacienţii cu diabet zaharat și în special la cei cu BAP, chiar dacă 
sunt asimptomatici. Recunoașterea din timp a pierderii de ţesut și/sau a infecţiei și trimiterea către o echipă multidisciplinară este obliga-
torie pentru a îmbunătăţi salvarea membrelor.

I C

Un IGB ≤0,90 este diagnosticul de BAP membre inferioare, indiferent de simptome. În cazurile simptomatice, evaluarea ulterioară, inclusiv 
prin ecogra�e doppler este recomandată.

I C

Când IGB este crescut (>1,40), se recomandă alte teste non-invazive, inclusiv IDB sau ecogra�e doppler. I C

Ecogra�a doppler este recomandată ca metodă imagistică de primă linie pentru a evalua anatomia și starea hemodinamică a arterelor 
extremităţilor inferioare.

I C
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În cazul CTLI, revascularizarea este recomandată ori de câte ori este fezabilă pentru salvarea membrelor. I C

Boala arterelor carotide la pacienţii cu diabet

La pacienţii cu boala arterelor carotide și diabet, se recomandă implementarea aceluiași protocol diagnostic și măsuri terapeutice (medicale, 
chirurgicale, endovasculare) ca la pacienţii fără diabet.

I C

Anevrismul de aortă la pacienţii cu diabet

La pacienţii cu anevrism de aortă ascendentă și diabet, se recomandă implementarea aceluiași protocol diagnostic și măsuri terapeutice 
(medicale, chirurgicale, endovasculare) ca la pacienţii fără diabet.

I C

Recomandări pentru diabetul de tip 1 și bolile cardiovasculare

La pacienţii cu DZ tip 1, se recomandă ca ajustarea medicamentelor pentru scăderea glicemiei să urmeze principiile autogestionării pacien-
tului sub îndrumarea echipei multidisciplinare de asistenţă medicală pentru diabet. I C

Se recomandă evitarea episoadelor de hipoglicemie, în special la cei cu BCV stabilită. I C

Recomandări privind îngrijirea centrată pe persoană în diabet

Programele de educaţie structurate sunt recomandate pacienţilor cu diabet pentru îmbunătăţirea cunoștinţelor diabetului, controlului 
glicemic, managementul bolii și abilitarea pacientului.

I A

Îngrijirea centrată pe persoană este recomandată pentru a facilita controlul comun și luarea deciziilor în contextul priorităţilor și obiecti-
velor persoanei.

I C

ACO, anticoagulante orale; AOMI, arteriopatia obliterantă a membrelor inferioare; AR-GLP, agoniști de receptori glucagon-like peptid 1; ARNI, inhibitor al receptorului angiotensinei și neprili-
sinei;ASA,aspirină; BCVA, boală cardiovasculară aterosclerotică; BCV, boală cardiovasculară;  BRA, blocant al receptorului pentru angiotensină; BCC, blocante ale canalelor de calciu; BRC, boală 
cronică de rinichi;  BNP, peptid natiuretic tip B; CABG, by-pass coronarian; BAC, Boala arterelor coronare; CHA

2
DS

2
-VAsc, insu�cienţă cardiacă congestivă, Hipertensiune arterială, Vârsta >75 

ani (2 puncte), Diabet zaharat, Accident vascular cerebral ischemic sau tranzitor (2 puncte), boală arterială, vârsta 65-74 ani, sexul (feminin); CKD-EPI epidemiologia bolii cronice de rinichi; 
CLTI, Ischemia cronică critica; CRT-D, terapie de resincronizare cardiacă cu de�brilator implantabil; CRT-P, terapie de resincronizare cardiacă-pacemaker; CV cardiovascular; DAPT, terapie duală 
antiplachetară; DES, stent farmacologic activ; DPP-4 dipeptidil peptidază 4; DZ, diabet zaharat ; ECG, electrocardiogramă; eGFR, rata de �ltrare glomerulară estimată; FiA, �brilaţie atrială; FEVS, 
fracţie de ejecţie a ventriculului stâng; HbA1c, hemoglobină glicozilată; HDL-col lipoproteine cu densitate mare;  IECA, inhibitor al enzimei de conversie a angiotensinei; IC insu�cienţă cardiacă; 
IDB indice deget braţ; ICD de�brilator automat implantabil;  ICFEur, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie ușor redusă; ICFEp, insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie păstrată; ICFEr, 
insu�cienţă cardiacă cu fracţie de ejecţie redusă; IM, infarct miocardic;  IGB, indice gleznă-braţ; LDL-Col, lipoproteine cu densitate moleculară mică; MRA, antagonist de receptor de mineralo-
corticoid; NOAC, anticoagulant oral non-vitamina K; NT-proBNP, N terminal peptid natriuretic pro B; NYHA, New York Heart Association; o.d, o dată pe zi; PCSK9, proprotein-convertaza 
subtilizin/kexin de tipul 9; PCI, intervenţie coronariană percutană; RACU, raport urinar albumină/creatinină; SCA, sindrom coronarian acut; SCC, sindrom coronarian cronic; SCORE 2 Diabet, 
scor pentru estimarea riscului de BCV pe următorii 10 ani la pacienţii cu diabet; SGLT2, sodiu-glucoză co transportor 2; STEMI, infarct miocardic cu supradenivelare de segment ST; SRA, sistem 
renină angiotensină;  TA, tensiunea arterială; TAS, tensiunea arterială sistolică; TTGO, test de toleranţă la glucoza orală; LOT, leziune de organ ţintă; TS, coe�cient de saturare a transferinei; 
VKA, antagonist de antivitamină K;  VS, ventricul stâng; WifI, rană, ischemie, infecţia piciorului.
aClasă de recomandare;
bNivel de evidenţă;

18. Indicatori de calitate
Indicatorii de calitate (QI) sunt instrumente care pot � utilizate pentru a 
evalua calitatea îngrijirii, incluzând structura, procesul și rezultatele îngriji-
rii.838 Ei pot, de asemenea servi ca un mecanism de îmbunătăţire a aderării 
la recomandările Ghidului, prin iniţiative asociate de îmbunătăţire a calită-
ţii și evaluarea comparativă a clinicienilor.839-840 

Ca atare, rolul indicatorilor în îmbunătăţirea îngrijirilor și rezultatelor 
pentru BCV este din ce în ce mai recunoscut de autorităţile din domeniul 
sănătăţii, de organizaţiile profesionale, plătitori și public.838

ESC înţelege necesitatea de a măsura și raporta calitatea și rezul-
tatele îngrijirii CV și a stabilit metode de dezvoltare a indicatorilor de 
calitate pentru cuanti�carea îngrijirii și a rezultatelor pentru bolile 
cardiovasculare.838

Până în prezent, ESC a dezvoltat mai mulţi indicatori de calitate pen-
tru o serie de BCV în paralel cu redactarea Ghidurilor de practică clinică 
ESC.841–844

ESC își propune să-și armonizeze QI-urile pentru diferite condiţii CV 
și să le integreze cu registrele ESC, oferind date reale despre modele și 
rezultate ale îngrijirii BCV în întreaga Europă.845
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Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Nina Gotcheva; Croatia:
Croatian Cardiac Society, Davor Milicic; Cyprus: Cyprus Society
of Cardiology, Petros Agathangelou;Czechia: Czech Society of
Cardiology, Michal Vrablík; Denmark: Danish Society of Cardiology,
Morten Schou; Egypt: Egyptian Society of Cardiology, Hosam Hasan-
Ali; Estonia: Estonian Society of Cardiology, Margus Viigimaa; Finland:
Finnish Cardiac Society, Riikka Lautamäki; France: French Society of
Cardiology, Victor Aboyans; Georgia: Georgian Society of Cardiology,
Zurab Klimiashvili; Germany: German Cardiac Society, Malte Kelm;
Greece: Hellenic Society of Cardiology, Gerasimos Siasos; Hungary:
Hungarian Society of Cardiology, Róbert Gábor Kiss; Iceland: Icelandic
Society of Cardiology, Berglind Libungan; Ireland: Irish Cardiac
Society, Maeve Durkan; Israel: Israel Heart Society, Barak Zafrir;
Italy: Italian Federation of Cardiology, Furio Colivicchi; Kazakhstan:
Association of Cardiologists of Kazakhstan, Meiramgul Tundybayeva;
Kosovo (Republic of): Kosovo Society of Cardiology, Ibadete Bytyçi;
Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of Cardiology,  Erkin  Mirrakhimov;
Latvia:  Latvian  Society of Cardiology, Karlis Trusinskis; Lebanon:
Lebanese Society of Cardiology, Georges Saadé; Lithuania: Lithuanian
Society of Cardiology, Jolita Badarienė; Luxembourg: Luxembourg
Society of Cardiology, Cristiana-Astra Banu; Malta: Maltese Cardiac
Society, Caroline Jane Magri; Montenegro: Montenegro Society
of Cardiology, Aneta Boskovic; Morocco: Moroccan Society of
Cardiology, Mustapha El Hattaoui; Netherlands: Netherlands Society
of Cardiology, Fabrice Martens; North Macedonia: The National
Society of Cardiology of North Macedonia, Marijan Bosevski; Norway:
Norwegian Society of Cardiology, Eva Cecilie Knudsen; Poland: Polish
Cardiac Society, Paweł Burchardt; Portugal: Portuguese Society of
Cardiology, Ricardo Fontes-Carvalho; Romania: Romanian Society
of Cardiology, Dragos Vinereanu; San Marino: San Marino Society

of Cardiology, Tatiana Mancini; Serbia: Cardiology Society of Serbia, 
Branko Beleslin; Slovakia: Slovak Society of Cardiology, Emil Martinka; 
Slovenia: Slovenian Society of Cardiology, Zlatko Fras; Spain: 
Spanish Society of Cardiology, Almudena Castro Conde; Sweden: 
Swedish Society of Cardiology, Linda Mellbin; Switzerland: Swiss 
Society of Cardiology, David Carballo; Syrian Arab Republic: Syrian 
Cardiovascular Association, Walid Bsata; Tunisia: Tunisian Society of 
Cardiology and Cardiovascular Surgery, Fathia Mghaieth; Türkiye: 
Turkish Society of Cardiology, Baris Gungor; Ukraine: Ukrainian 
Association of Cardiology, Olena Mitchenko; United Kingdom of 
Great Britain and Northern Ireland: British Cardiovascular 
Society, Stephen Wheatcroft; and Uzbekistan: Association of 
Cardiologists of Uzbekistan, Raisa Trigulova.
ESC Clinical Practice Guidelines (CPG) Committee: Eva 
Prescott (Chairperson) (Denmark), Stefan James (Co-Chairperson) 
(Sweden), Elena Arbelo (Spain), Colin Baigent (United Kingdom), 
Michael A. Borger (Germany), Sergio Buccheri (Sweden), Borja Ibanez 
(Spain), Lars Køber (Denmark), Konstantinos C. Koskinas (Switzerland), 
John William McEvoy (Ireland), Borislava Mihaylova (United Kingdom), 
Richard Mindham (United Kingdom), Lis Neubeck (United  Kingdom),  
Jens  Cosedis  Nielsen  (Denmark),  Agnes
A. Pasquet (Belgium), Amina Rakisheva (Kazakhstan), Bianca Rocca
(Italy), Xavier Rosselló (Spain), Ilonca Vaartjes (Netherlands), Christiaan
Vrints (Belgium), Adam Witkowski (Poland), and Katja Zeppenfeld
(Netherlands).

23. Mulţumiri
The Task Force Chairs thank Marlo Verket for her support in the co-
ordination of this document.
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