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Rezumat
Diabetul zaharat este recunoscut drept factor de risc major și independent pentru morbiditatea și mortalitatea car-

diovasculară. În același timp diabetul este considerat un echivalent al bolii coronare aterosclerotice. Pe lângă cardiopatia 
ischemică bolnavii cu diabet au un risc sporit pentru tulburări de ritm, în special pentru fi brilație atrială și tahiaritmii 
ventriculare. Printre factorii care determină substratul aritmogen în această populație se numără neuropatia autonomă, 
ischemia miocardică silențioasă, cardiomiopatia diabetică, perturbările de conducere și heterogenitatea procesului de 
repolarizare în atrii și ventriculi, extensiunea injuriei miocardice și a modifi cărilor cicatriciale. În articol sunt trecute în 
revistă asocierea diabetului zăhărat cu aritmiile cardiace și mecanismele patofi ziologice implicate.

Cuvinte-cheie: diabetul zaharat, fi brilație atrială, tahiaritmii ventriculare, moarte subită 

Summary. Diabetes mellitus and cardiac arrhythmias
Diabetes is one of the strongest and independent risk factor for cardiovascular morbidity and mortality and is con-

sidered to be an equivalent to coronary heart disease. Apart from ischemic heart disease, diabetic patients are also at 
increased risk of  cardiac rhythm disorders such as atrial fi brillation and ventricular arrhythmias. The underlying risk 
factors for an arrhythmogenic substrate in patients with diabetes  include imbalance in autonomic tone, silent ischaemia, 
slowed conduction, heterogeneities in atrial and ventricular repolarisation, and the extent of myocardial damage and scar 
formation. The present article provides an overview of the association between DM and rhythm disorders with underlying 
pathophysiological mechanisms.
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Резюме. Сахарный диабет и нарушения сердечного ритма
Сахарный диабет является сильным и независимым фактором риска для сердечно-сосудистой заболевае-

мости и смертности и в то же время признан эквивалентом коронарной болезни сердца. У больных диабетом 
установлен также повышенный риск развития нарушений сердечного ритма, включая мерцательную аритмию и 
желудочковые тахиаритмии. К факторам обуславливающим аритмогенный субстрат у больных диабетом относят 
автономную нейропатию, немую ишемию миокарда, замедление проводимости и нарушения процессов реполя-
ризации в предсердиях и желудочках, распространенность повреждения миокарда и наличие рубцовых измене-
ний. В статье приводится обзор ассоциации сахарного диабета с нарушениями сердечного ритма и вовлеченных 
патофизиологических механизмов.
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Diabetul zaharat (DZ) este recunoscut ca factor 
major de risc cardiovascular fi ind destul de clar sta-
bilită și relația acestuia cu morbiditatea și mortalita-
tea cardiovasculară. DZ a fost catalogat un echiva-
lent al bolii coronariene, în același timp mulți paci-
enți cu boală coronariană cunoscută suferă de diabet 
sau prediabet. Hiperglicemia, rezistența la insulină, 
perturbările metabolismului celular care conduc la 
avansarea stresului oxidativ determină un risc sporit 
pentru dezvoltarea comorbidităților și a factorilor de 

risc cardiovascular la acești bolnavi, precum hiper-
tensiunea arterială, abnormalitățile lipidice, statusul 
pro-infl amator, activarea coagulării și trombozei. Ca 
urmare, incidența bolilor cardiovasculare și mortali-
tatea de cauză cardiovasculară sunt de 2 – 8 ori mai 
înalte la persoanele cu DZ, boala coronariană fi ind 
responsabilă pentru 75% din decese la acești pacienți 
[1].

Deși boala aterosclerotică coronară și evenimen-
tele cardiace asociate sunt efectele diabetului cel mai 
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bine documentate, sistemul electric al cordului repre-
zintă la la fel una din țintele acțiunii nocive ale DZ. 
Există tot mai multe evidențe care indică asupra fap-
tului că pacienții cu diabet sunt la un risc sporit pentru 
aritmii cardiace. Fenomenele care susțin un substrat 
aritmogen la subiecții cu diabet includ disbalanța au-
tonomă, ischemia silențioasă, conducerea încetinită, 
heterogenitatea repolarizării în miocardul atrial și cel 
ventricular, extinderea afectării mușchiului cardiac și 
a sechelelor formate [2].

Relația dintre DZ și aritmiile cardiace nu este încă 
pe deplin cercetată și înțeleasă, totodată, datorită creș-
terii epidemice a populației diabetice la nivel global, 
această interacțiune se anunță a constitui o problemă 
clinică importantă în viitorul apropiat.

Diabetul zaharat și fi brilația atrială
Fibrilația  atrială  reprezintă tulburarea de ritm 

cardiac întâlnită cel mai frecvent în practica clinică 
și care se asociază cu o morbiditate și mortalitate ma-
joră [3]. Studiul Framingham Heart Study [4] și mai 
recent studiul realizat de Movahed cu colab. [5] au 
stabilit că DZ este un factor de risc potent și inde-
pendent pentru dezvoltarea fi brilației atriale. Relația 
strânsă dintre diabet și fi brilația atrială ridică între-
barea cu privire la substratul patofi ziologic al aces-
tei asocieri. Deși nu există încă un răspuns sigur în 
acest sens, totuși remodelarea electrică și anatomică 
a cordului par a fi  elementele cheie ale interacțiunilor 
patofi ziologice complexe implicate.

Fibroza extinsă a țesutului atrial este semnul 
anatomic distinctiv al fi brilației atriale și are un rol 
clar atât în apariția cât și în perpetuarea aritmiei, iar 
expansiunea fi brozei contribuie la transformarea  fi -
brilației atriale paroxistice în forma permanentă  sau 
varianta rezistentă la medicația antiaritmică [6,7]. 
Kato T. cu colegii au arătat în experiment pe mo-
delul de șoareci diabetici că fi broza atrială asociată 
diabetului zaharat are un rol potențial în apariția fi -
brilației atriale [8]. Stresul oxidativ exagerat la nivel 
sistemic și tisular pare a fi  elementul cheie în fi bro-
za atrială asociată diabetului zaharat. Dubley S. cu 
coautorii [9] au evaluat nivelul anionului superoxid 
pe un model de atriu porcin și au comparat concen-
trația de superoxid în urechiușa atriului stâng la ani-
malele în ritm sinusal și la cele cu stimulare atrială 
rapidă. Rezultatele au demonstrat că în grupul cu 
stimulare atrială rapidă nivelul anionului superoxid 
atrial a fost de trei ori mai ridicat față de valoarea 
determinată în grupul control. Un alt studiu realizat 
de Anderson E. pe pacienți cu diabet a demonstrat 
intensifi carea stresului oxidativ la nivel de mitoc-
hondrii în țesutul atrial [10]. Aceste date sugerează 
faptul că la bolnavii cu  DZ pe lângă un nivel crescut 
al stresului oxidativ sistemic se poate presupune o 

producere în exces a speciilor reactive de oxigen în  
mitocondrii la nivelul țesutului atrial.

Printre efectele interacțiunii produselor fi nale ale 
glicozilării non-enzimatice a proteinelor (AGEs) cu 
receptorii săi (RAGE) se numără și activizarea fac-
torului de creștere a țesutului conjunctiv. Se conside-
ră că acest sistem (AGE-RAGE) ar putea promova 
apariția și contribui la dezvoltarea fi brozei atriale la 
pacienții cu DZ prin stimularea factorului de creștere 
a țesutului conjunctiv în miocardul atrial [11].

Disfuncția sistemului nervos autonom însoțeș-
te evoluția DZ și are un impact bine defi nit asupra 
sistemului cardiovascular la pacienții diabetici [12]. 
Disbalanța autonomă în favoarea sistemului nervos 
simpatic ar putea promova și susține dezvoltarea 
fi brilației atriale. Otake H. cu colegii  au arătat în 
experiment pe un model de șoareci diabetici că sti-
mularea simpatică excesivă s-a asociat cu o inciden-
ță sporită a fi brilației atriale comparativ cu grupul 
control. Studiul electrofi ziologic efectuat ulterior 
pe atriile șoarecilor diabetici a stabilit scurtarea 
perioadei refractare efective și creșterea dispersiei 
acesteea [13]. Autorii unui studiu clinic au raportat 
restabilire tardivă a frecvenței ritmului cardiac după 
efort și o incidență sporită a fi brilației atriale la bol-
navii cu DZ și fracție de ejecție a ventriculului stâng 
prezervată [14]. Aceste date sugerează implicarea 
disfuncției autonome în patogeneza fi brilației atriale 
la pacienții cu DZ.

Caracteristicile electrice ale atriilor sunt de ase-
menea afectate la pacienții cu DZ, iar elementele che-
ie ale remodelării electrice atriale includ scurtarea pe-
rioadei refractare efective, creșterea dispersiei perioa-
dei refractare efective, majorarea timpului de condu-
cere intra-atrială  [13]. Chao T. cu colegii  au analizat 
datele mapping-ului electro-anatomic tri-dimensional 
la 228 pacienți cu DZ sau toleranță anormală la glu-
coză supuși procedurii de ablație primară pentru fi bri-
lație atrială și au arătat că la persoanele cu tulburări 
glicemice măsurătorile voltajului biatrial au fost sem-
nifi cativ mai scăzute comparativ cu grupul de control. 
Mai mult decât atât, acești pacienți au avut o rată mai 
înaltă  de recurență a fi brilației atriale în perioada de 
supraveghere [15]. În studiul publicat de Acar cu co-
lab. s-a arătat că pacienții cu DZ au înregistrat o întâr-
ziere electro-mecanică inter- și intra-atrială semnifi -
cativ mai sporită și un procent mai mare de afectare a 
funcției diastolice comparativ cu grupul control [16]. 
În același timp s-a constatat prezența unor modifi cări 
specifi ce în integrarea intercelulară la persoanele cu 
DZ. Pe un model experimental de șobolani cu diabet 
indus cu Streptozocină s-a stabilit o expresie semni-
fi cativ mai sporită a conexinei 43 față de conexina 40 
la nivelul atriilor ceea ce consemnează intensifi carea 
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expesiei conexinei 43 la diabetici, aceasta fi ind prote-
ina implicată în conexiunile intercelulare [17].

Pe lângă datele din experiment, la fel și rezulta-
tele studiilor clinice au arătat că diabetul înlesnește 
apariția fi brilației atriale, deși mecanismele care stau 
la bază acestei interacțiuni rămân a fi  elucidate. În 
studiul Framingham Heart Study cu o cohortă mare 
de femei și bărbați urmăriți pe o perioadă de 38 ani 
s-a constat că DZ favorizează apariția cazurilor noi de 
fi brilație atrială (OR 1.4 pentru bărbați și 1.6 pentru 
femei). Studiul prospectiv Manitoba Follow-up Study 
a evaluat incidența fi brilației atriale în raport cu vârsta 
la 3983 bărbați și a avut ca scop identifi carea factori-
lor de risc pentru dezvoltarea acestei aritmii. Diabetul 
a înregistrat o relație puternică cu fi brilația atrială cu 
un risc relativ de 1.82 în analiza univariată. Totodată, 
în modelul multivariat de analiză  asocierea cu dia-
betul nu s-a dovedit semnifi cativă statistic, sugerând 
faptul, că riscul sporit pentru apariția fi brilației atriale 
la bărbații cu DZ ar putea depinde de prezența bolii 
ischemice a cordului, hipertensiunii arteriale, insufi -
cienței cardiace [18].

Nichols cu colegii au arătat că prevalența fi brila-
ției atriale a fost semnifi cativ mai înaltă la bolnavii 
cu DZ comparativ cu pacienții non-diabetici (3,6% 
vs 2,5%  p=0,0001) [19]. După ajustările pentru alți 
factori de risc, diabetul s-a asociat cu un spor de 26% 
a riscului pentru fi brilație atrială la femei (HR 1.26  
95% CI  1.08 – 1.46) și nu s-a afi rmat în acest sens, 
din punct de vedere statistic, la bărbați (HR 1.09  95% 
CI  0.96 – 1.24) [19]. În analiza retrospectivă a trialu-
lui prospectiv VALUE, pacienții cu DZ nou depistat 
au înregistrat o rată semnifi cativ mai sporită de  fi -
brilație atrială primar documentată (HR 1.49,  95% 
CI  1.14 – 1.94, p=0.003) comparativ cu pacienții fără 
DZ, fi ind stabilită tendința unei proporții mai mari a 
fi brilației atriale la pacienții care aveau DZ documen-
tat la intrare în studiu [20]. În plus, pacienții cu DZ 
nou diagnosticat și fi brilație atrială au înregistrat un 
risc mai înalt pentru insufi ciență cardiacă față de bol-
navii cu diabet fără aritmie (HR 3.56,  95% CI  2.86 
– 4.44,  p<0.0001) [20]. În studiul ADVANCE, fi bri-
lația atrială s-a asociat, după multiple ajustări, cu un 
risc semnifi cativ mai înalt pentru mortalitate generală 
(p=0.0001) și risc sporit pentru mortalitatea cardio-
vasculară, accidentul vascular cerebral, insufi ciență 
cardiacă (p=0.001). Printre concluziile acestui studiu 
se constată că fi brilația atrială la pacienții cu DZ ar 
trebui considerată drept marker pentru evoluție nefa-
vorabilă și impune un management agresiv și prompt 
al tuturor factorilor de risc [21].

Există date, care susțin că fl uctuațiile nivelului 
seric al glicemiei se asociază mult mai strâns cu inci-
dența fi brilației atriale la pacienții cu DZ comparativ 

cu statusul de hiperglicemie cronică de durată [22]. 
Saito S cu colab. [23] au raportat că fl uctuațiile gli-
cemiei cresc incidența fi brilației atriale la șobolanii 
cu diabet indus cu Streptozocină. Totodată, Huxley 
RR cu colegii nu au stabilit prezența corelației între 
glicemia bazală, nivelul insulinei, valoarea HbA1c și 
apariția fi brilației atriale pe un lot de pacienți fără di-
abet [24]. Grupul lui Fatemi O [25] a evaluat efectul 
controlului intens al glicemiei asupra incidenței fi bri-
lației atriale la pacienții cu DZ și a raportat lipsa in-
teracțiunii dintre tratamentul DZ (controlul intens al 
glicemiei versus terapia standard) și frecvența apari-
ției fi brilației atriale. Totodată, înregistrarea periodică 
a electrocardiogramei utilizată în acest studiu ar putea 
constitui o limitare metodologică față de monitoriza-
rea continuă a ECG ceea ce a putut contribui la omi-
terea epizoadelor de fi brilație atrială apărute în afara 
momentului de înregistrare a ECG în ofi ciul medical. 

Lipsesc date randomizate adresate efectului DZ 
asupra altor aritmii supraventriculare, totuși sunt ra-
portate cazuri clinice care pun în discuție impactul 
declanșator al tulburărilor metabolice acute asociate 
epizoadelor de ketoacidoză asupra tahiaritmiilor su-
praventriculare. 

Astfel, DZ se anunță a avea  un rol important în 
generarea și menținerea fi brilației atriale la pacienții 
cu DZ. Modifi cările specifi ce structurale, electrice și 
electromecanice din cordul diabetic ar putea crea un 
substrat anatomic pentru dezvoltarea fi brilației atria-
le. În plus, perturbările acute ale nivelului electrolitic 
sau statusului acido-bazic asociate stărilor de hipo- 
sau hiperglicemie acută și tulburările sistemului au-
tonom pot constitui fenomene trigger în dezvoltarea 
aritmiei. Există mai multe incertitudini în ceea ce pri-
vește relația dintre fi brilația atrială și DZ, care necesi-
tă studii ulterioare.

Diabetul zaharat și aritmiile ventriculare 
Există evidențe care susțin o incidență superioa-

ră a aritmiilor cardiace severe, precum tahiaritmiile 
ventriculare și moartea subită, la pacienții cu DZ față 
de persoanele non-diabetice [26-28]. Incidența înaltă, 
proporția impunătoare și extinderea considerabilă a 
bolii aterosclerotice coronariene la diabetici contribu-
ie inevitabil la o frecvență sporită a aritmiilor ventri-
culare și morții subite în această populație [28-30]. 
Diabetul zaharat se asociază de asemenea cu boala 
microvasculară, neuropatia autonomă și cardiopatia 
diabetică, fenomene patofi ziologice non-coronariene 
care au un impact clar asupra riscului pentru moartea 
subită cardiacă [28]. 

Anomaliile de repolarizare ventriculară exprima-
te prin alungirea intervalului QT se asociază cu un 
risc sporit pentru aritmii ventriculare. În mai multe 
studii s-a raportat majorarea intervalului QT la pa-
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cienții cu DZ [31-33]. În studiul realizat sub egida 
Societății Italiene de Studiere a Diabetului, autorii au 
relatat că intervalul QTc peste 440 msec a fost docu-
mentat la 7,6% subiecți non-diabtici, la 25,6% bol-
navi cu DZ și la 30,8% dintre cei care au prezentat 
neuropatie autonomă diabetică [34]. Date similare a 
publicat și Veglio M. pe o cohortă de 1357  pacienți 
cu DZ tip 2  [35]. Câteva studii prospective au stabi-
lit semnifi cația prognostică fatală a intervalului QTc 
prelungit la bolnavii cu DZ [31-33, 36]. Pe un lot de 
subiecți cu DZ tip 2 nou diagnosticat fără complicații 
documentate la includere în cercetare, la o suprave-
ghere de 10,3 ani, s-a constatat o relație importantă 
(p<0,001) dintre mortalitatea de cauză cardiovascu-
lară și intervalul QTc apreciat la prima examinare. În 
plus, intervalul maxim QTc și dispersia QT s-au do-
vedit a fi  predictori puternici și independenți pentru 
mortalitate la 3 și 6 ani de urmărire [36]. În studiul 
caz-control cu subiecți diabetici realizat de Whitsel 
EA cu colegii  s-a arătat că riscul pentru moarte subită 
cardiacă a fost de 3,5 ori mai înalt la persoanele cu 
intervalul QT din guartila a patra (cel mai alungit QT) 
față de cei din guartila întâi (cel mai scurt QT), după 
ajustarea pentru vărstă și rasă [33].

Microalternanța de undă T, un alt predictor potent 
pentru tahiaritmiile ventriculare, a fost cercetată pe 
un lot de bolnavi cu DZ tip 2 fără istoric de boală car-
diovasculară și corelată în fi ecare caz aparte cu statu-
sul glicemic [37]. Proporția persoanelor cu alternanță 
atipică de undă T în acest studiu s-a dovedit mai înaltă 
în grupul cu DZ față de control. Pacienții cu diabet și 
măsurători atipice ale alternanței de undă T au înre-
gistrat nivel semnifi cativ mai sporit al HbA1c astfel 
că cu fi ecare 1% majorare a nivelului HbA1c riscul 
pentru prezența alternanței atipice de undă T a cres-
cut de 13 ori. În același timp s-a stabilit că un control 
glicemic suboptim se asociază cu un risc mai înalt de 
aritmii ventriculare independent de durata intervalu-
lui QTc. Aceste rezultate consemnează o instabilita-
te electrică a miocardului diabetic ceea ce crează un 
potențial substat pentru aritmiile ventriculare, inde-
pendent de aria de cicatrice miocardică rezultată din 
afectarea ischemică preexistentă a cordului.

Neuropatia autonomă diabetică asociată cu o sti-
mulare simpatică neechilibrată a miocardului, ar pu-
tea contribui la această instabilitate electrică și favo-
riza apariția aritmiilor fatale [12]. În același timp, ne-
uropatia sensorie poate fi  implicată în apariția aritmi-
ilor ventriculare și a  morții subite la bolnavii cu DZ 
indirect,  prin ischemia miocardică silențioasă [28].

Rochester Diabetic Neuropathy Study a fost ela-
borat și desfășurat în scopul identifi cării factorilor de 
risc pentru moartea subită cardiacă și aprecierea ro-
lului neuropatiei autonome diabetice în acest context 

pe o populație de 462 pacienți cu DZ urmăriți pe o 
perioadă de 15 ani [38]. Subiecții cu neuropatie au-
tonomă cardiacă au înregistrat un risc de 1,52 (1,2 – 
1,91) pentru moarte subită în analiza univariată, care 
s-a dovedit nesemnifi cativ în analiza multivariaționa-
lă. Se face remarcabil faptul că toate victimele morții 
subite cardiace au prezentat afectare aterosclerotică 
importantă a arterelor coronare cu leziunea miocar-
dului la studiul necropsic sau date clinice pentru dis-
funcție ventriculară stângă. Pe marginea rezultatelor 
obținute autorii au concluzionat că  boala aterosclero-
tică coronară, injuria miocardului și afectarea renală 
par a fi  cele mai semnifi cative determinante ale riscu-
lui pentru moarte subită cardiacă, în timp ce neuropa-
tia autonomă are probabil un rol complimentar [38]. 
În plus, în alt studiu, valoarea dispersiei QT (QTd) 
nu s-a deosebit la pacienții cu și fără diabet zaharat 
(p=0,15) și neuropatia autonomă cardiacă nu a afectat 
QTd la subiecții cu diabet (p=0,07) [39].

Câteva studii prospective cu urmărire de durată 
(predominant peste 20 ani) au raportat relația pozitivă 
dintre diabet și moartea subită cardiacă, DZ sporind 
riscul de 2 – 4 ori [27-29, 38]. 

Nivelul crescut al glicemiei s-a asociat cu riscul 
pentru moartea subită cardiacă, atât în prezența cât și 
în absența bolii microvasculare în studiul publicat de 
Jouven X cu colegii [27]. Riscul pentru moartea subită 
cardiacă a crescut progresiv de la subiecții cu glicemie 
la limita diabetică (OR 1,24  95% CI 0,98 – 1,57), la 
bolnavii cu diabet fără afecțiuni microvasculare (OR 
1,73  95% CI 1,28 – 2,34) și la persoanele diabetice 
cu afectare microvasculară (OR 2,66  95% CI 1,84 – 
3,85) comparativ cu pacienții fără diabet (p=0,001) 
[27]. Un alt studiu a analizat incidența morții subite 
cardiace în perioada anilor 1996 – 2005 la 3276 pa-
cienți cu infarct miocardic acut [40]. Incidența morții 
subite a fost mai înaltă în rândul bolnavilor cu DZ 
(5,9%) față de pacienții fără diabet (1,7%), după ajus-
tare pentru alți factori de risc cardiovascular (HR 3,8 
95% CI  2,4 – 3,8 p<0,001 și HR 2,3 95% CI 1,4 – 3,8 
p<0,0=01,). Frecvența morții subite de cauză cardia-
că în perioada post-infarct miocardic la pacienții cu 
DZ și fracție de ejecție a ventriculului stâng > 35% 
a fost similară cu cea a bolnavilor fără diabet cu frac-
ție de ejecție a ventriculului stâng < 35% (4,1% vs 
4,9%  p=0,48) [40].

Pe lângă faptul că DZ determină vulnerabilitatea 
miocardului pentru tulburările de ritm cardiac, acesta 
pare a fi  implicat și în mecanismul trigger de produ-
cere al acestor aritmii. Studiul realizat de Chen-Sca-
rabelli C cu colab. [41] a evaluat retrospectiv relația 
dintre HbA1c și riscul pentru tahiaritmiile ventricula-
re la pacienții cu defi brilatoare cardiovertere implan-
tabile (141 subiecți cu DZ și 195 fără DZ). La paci-
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enții cu DZ incidența aritmiilor ventriculare spontane 
s-a corelat cu un nivel al HbA1c de 8%-10%, relația 
cu statusul diabetic s-a dovedit a fi  mai slabă, iar cu  
alungirea intervlului QT – statistic nesemnifi cativă. 
Autorii au concluzionat că un control suboptim al gli-
cemiei și hiperglicemia persistentă ar putea contribui 
la un risc sporit de aritmii ventriculare. 

Efectul hipoglicemiei asupra repolarizării ventri-
culare a fost cercetat în câteva studii, care au rapor-
tat modifi cări impresionante ale intervalului QTc în 
cadrul aplicării metodei de clamp hiperinsulinemic. 
S-a arătat că beta-blocantele practic abolesc infl uența 
hipoglicemiei asupra alungirii intervalului QTc, iar 
infuzia de potasiu nu are un asemenea efect. Aceste 
rezultate alături de datele care demonstrează asoci-
erea hipoglicemiei cu creșterea catecolaminelor sus-
țin ipoteza precum că alungirea intervalului QTc este 
promovată de excitația simpatică din cadrul hipogli-
cemiei [28].

Un studiu prospectiv randomizat, care a inclus 
30 pacienți tratați cu insulină  și/sau sulfonilureice 
și un grup martor (n=12), comparabil după vârstă, 
care administra remedii antihiperglicemice cu risc 
redus pentru  hipoglicemie, a analizat legătura dintre 
epizoadele hipoglicemice și aritmiile ventriculare la 
bolnavii cu DZ și boală cardiovasculară documentată 
[42].  S-a stabilit o incidență înaltă de hipoglicemie 
și aritmii ventriculare silențioase în grupul cu insuli-
nă și/sau sulfonilureice versus control. Pistrosch cu 
colegii au analizat efectul de trigger al hipoglicemiei 
pentru aritmii ventriculare pe o cohortă de bolnavi 
cu DZ tip 2 și au constatat că hipoglicemia ar pu-
tea promova dezvoltarea aritmiilor ventriculare. În 
plus s-a arătat, că nivelul redus al hormonului de sti-
mulare a funcției glandei tiroide, care mărturisește 
hipertiroidismul subclinic, se asociază independent 
cu apariția aritmiilor ventriculare [43]. Deși aceste 
două studii nu au stabilit relație cauzativă dintre hi-
poglicemie și  aritmiile ventriculare la bolnavii cu 
DZ, se poate totuși presupune că hipoglicemia ar pu-
tea promova dezvoltarea aritmiilor ventriculare prin 
hiperstimulare simpatică sau alungirea intervalului 
QT [28].

În așa fel, DZ ar putea avea un rol critic în dez-
voltarea tahiaritmii ventriculare prin crearea unui 
substratat  vulnerabil și/sau implicare în mecanismul 
trigger, pe lângă riscul înalt determinat de boală coro-
nariană asociată. 

Concluzii
1. Modifi cările specifi ce structurale, electrice și 

electromecanice din cordul diabetic ar putea determi-
na substratul anatomic pentru dezvoltarea fi brilației 
atriale. În plus, perturbările acute ale nivelului elec-
trolitic sau statusului acido-bazic asociate stărilor de 

hipo- sau hiperglicemie acută și tulburările sistemului 
autonom pot constitui fenomene trigger în dezvolta-
rea aritmiei.

2. Tahiaritmiile ventriculare și moartea subită 
se întâlnesc mai frecvent la pacienții cu DZ față de 
non-diabetici. Incidența înaltă și extinderea consi-
derabilă a bolii coronariene contribuie inevitabil la 
această situație. În plus, diabetul zaharat se asociază 
de asemenea cu boala microvasculară, neuropatia au-
tonomă și cardiopatia diabetică, fenomene patofi zio-
logice non-coronariene care au un impact clar asupra 
riscului pentru moartea subită cardiacă.
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