
Pacient in varsta de 35 ani, fara antecedente personale patologice si heredocolaterale de diabet, se prezinta la spital prin serviciul de urgenta
cu dureri abdominale, varsaturi, dispnee, poliurie, polidipsie, scadere ponderala de 2kg in ultimele 3 luni.
Examen obiectiv: tegumente si mucoase intens deshidratate, temperatura = 36.80C, abdomen sensibil difuz la palpare, cu schita de aparare
difuza; IMC=32.5kg/m2

Paraclinic:
glicemie din sangele venos la ora 18.00 = 355mg/dl,
corpi cetonici determinati din sangele capilar=7 (valoare normala <0.6),
ph=6.9,
HbA1c=12.5%,
K=2.9mEq/l,
leucocite=17.000/mm3,
RFGe=95ml/min/1.73m2, GOT si GPT valori normale, amilaze valori normale, urocultura negativa.

Stabiliti care afirmatii sunt corecte si completati raspunsurile solicitate

1. Pacientul nu are diabet pt ca este disponibila o singura glicemie care nu este a jeun.
2. Pacientul are diabet.
3. Diagnosticul de certitudine este: DZ tip 1 (avand in vedere varsta si prezenta cetoacidozei).
4. Diagnosticul de certitudine este: DZ tip 2 (avand in vedere IMC, iar cetoacidoza poate fi secundara altei boli acute).
5. Pentru a preciza tipul de diabet avem nevoie de urmatoarele explorari: ... (de completat)
6. Este obligatoriu sa stabilim tipul de diabet in prima saptamana de la diagnostic pentru a stabili daca administram insulina sau

antidiabetice neinsulinice.
7. Cetoacidoza este inaugurala cu certitudine si nu mai trebuie evaluate alte cauze acute de cetoacidoza.
8. Cetoacidoza poate fi inaugurala dar si secundara altor cauze, de aceea trebuie efectuate urmatoarele explorari suplimentare: ... (de

completat)
9. Schema terapeutica cuprinde:

a. initierea insulinoterapiei in acelasi timp cu administrarea clorurii de potasiu, administrare de ser fiziologic si glucoza 10% corectata
cu insulina cand glicemia este mai mica de 250mg/dl.

b. administrare de clorura de potasiu si initierea insulinoterapiei numai cand potasiul ajunge in limite normale, ser fiziologic si glucoza
10% corectata cu insulia cand glicemia este mai mica de 250mg/dl.

c. administrare de clorura de potasiu si initierea insulinoterapiei numai cand potasiul ajunge in limite normale, ser fiziologic; nu
trebuie administrata glucoza 10% deoarece pacientul are diabet.



DISLIPIDEMIA



Fiziologie
• Lipidele sunt esențiale ca:

– surse de energie,

– componente structurale ale membranelor celulare

– precursori ai mediatorilor paracrini

• Lipidele sun insolubile în apă și sunt transportate în sânge sub formă de lipoproteine.

• Lipoproteinele cuprind:

– Un nucleu de trigliceride hidrofobe, colesterol și esteri de colesterol 

– înconjurați de un strat de fosfolipide

– Proteinele (numite apolipoproteine) de pe suprafața acestor particule „lipoproteice” acționează ca:

• modulatori ai metabolismului (ex, cofactori enzimatici) 

• liganzi pentru receptorii din ficat și țesuturile periferice 



Căile implicate în 
metabolismul lipoproteinelor

Căile implicate în metabolismul
particulelor lipidice sunt reprezentate
de:

• captarea și transportul lipidelor
exogene (chilomicroni),

• sinteza și transportul lipidelor
endogene (particule care conțin apo
B100 - VLDL, IDL, LDL )

• transportul invers al lipidelor la ficat
(particule care conțin apo A1 - HDL).



Chilomicronii
• Chilomicronii reprezintă principala modalitate de transport a

grăsimilor, colesterolului și a vitaminelor liposolubile

derivate din alimentație.

• Chilomicronii sunt sintetizați postprandial in intestinul

subțire, ca urmare a prezenței grăsimilor în intestin

(trigliceride) și colesterolului.

• . Chilomicronii conțin cantități mari de trigliceride, puțin

colesterol și esteri de colesterol.

• Apo B48 este principala apoproteina a chilomicronilor

• Apo C2 se leagă de receptorii specifici din peretele vascular

(endoteliu) din țesutul adipos, mușchiul scheletic și ficat,

unde enzima endotelială, lipoproteinlipaza (LPL),

hidrolizează trigliceridele din chilomicroni în acizi grași care

sunt captați la nivel local.

• Particulele reziduale de chilomicroni (remnante de

chilomicroni), care conține cea mai mare parte a

colesterolului, sunt preluate de ficat prin intermediul unui

receptor specific

HDL, high-density lipoprotein; IDL, intermediate-density lipoprotein;
LDL, low-density lipoprotein; VLDL, very-low-density lipoprotein



Căile implicate în metabolismul
lipidelor exogene

Căile implicate în metabolismul
lipidelor endogene



Lipoproteine care contin Apo B100 
VLDL, IDL, LDL
• Lipoproteinele cu densitate foarte joasă (VLDL, very-low-density

lipoprotein) sunt sintetizate continuu în ficat. Ele transportă
trigliceridele și colesterolul sintetizate endogen. Apo B-100 este
componenta proteică caracteristcă a VLDL

• Trigliceridele din VLDL sunt îndepărtate de LPL, ducând la o particulă
mai densă numită particulă de lipoproteină cu densitate intermediară
(IDL, intermediate density lipoprotein). Eliminarea suplimentară a
trigliceridelor din IDL duce la o rămășiță mai densă numită LDL.

• Lipoproteinele cu densitate joasă (LDL, Low density lipoprotein) sunt
principalele lipoproteine de transport al colesterolului în plasmă, și
furnizează colesterol atât ficatului, cât și celulelor periferice.
Particulele LDL pot depozita lipidele în pereții vaselor de sânge
periferice, inducând intrarea macrofagelor și ateroscleroză.

• Catabolismul LDL: Apo B-100 este principalul ligand pentru receptorul
LDL (LDLR). LDL se cuplează LDLR, formează depresiunii acoperite pe
suprafața hepatocitului, care se invaginează și fuzionează cu endozomii,
apoi particulele de LDL sunt degradate in lizozomi si LDLR este reciclat
inapoi pe suprafata membranei. Acest proces estereglat de proprotein
convertaza subtilisin/kexin tip 9 (PCSK9, Proprotein convertase
subtilisin kexin). PCSK9 se leagă de complexele LDL-LDLR crescând rata
de degradeare a LDL si LDLR in lizozomi si astfel LDLR nu mai poate fi
reciclat pe suprafața celulară.



HDL Colesterol
• Particulele de lipoproteine cu densitate înaltă (HDL, high-

density lipoprotein) preiau colesterolul din celule prin
intermediul transportorului „ATP-binding cassette”-A1
(ABC-A1, ATP-binding cassette transporter-A1).

• Apo A1 este principala apoproteina a HDL

• Particulele nascente de HDL sunt produse atât în ​​ficat cât și
în intestin

• HDL preia colesterolul în exces de la țesuturile din periferie
și îl poate transfera către:

– alte particule, cum ar fi VLDL, prin acțiunea proteinei
de transfer a esterilor de colesterol (CETP, cholesterol
ester transfer protein),

– transferă colesterolul direct la ficat (transport invers al
colesterolului). Colesterolul din ficat este convertit
prin oxidare în acizi biliari, care sunt secretați în bilă
pentru a promova absorbția intestinală a
colesterolului și trigliceridelor

– țesuturile implicate în steroidogeneză (ovare,
testicule, cortexul suprarenal)

• Particulele HDL sunt preluate de receptorul scavenger B1
(SRB1, scavenger-receptor B1) din ficat.

HDL, high-density lipoprotein; IDL, intermediate-density lipoprotein;
LDL, low-density lipoprotein; VLDL, very-low-density lipoprotein



2019 ESC/EAS Guidelines for the management of dyslipidaemias: lipid modification to reduce 
cardiovascular risk



Ruptura plăcii aterosclerotice și 

formarea trombului

Placa de aterom instabila

Placa de aterom complicata

Formarea striurilor lipidice, celulelor
spumoase si miezul lipidic, iar
ulterior formarea invelisului fibros

Disfunctie endoteliala

Endoteliu arterial normal

Ateroscleroza



Evaluarea profilului lipidic
• Colesterol total

In profilul lipidic seric a jeun, majoritatea concentrației colesterolului reflecta particulele LDL, si
aproximativ 20-30% particulele HDL.

• Trigliceride

Într-un profil lipidic seric a jeun, concentrația trigliceridelor reflectă în mare parte particulele
VLDL, deoarece în mod normal, chilomicronii au fost complet eliminați după 8-12 ore de post.

În probele postprandiale, concentrația totală a trigliceridelor va fi crescută, datorită prezenței
chilomicronilor bogati în trigliceride.

• HDL-colesterol

• Non- HDL colesterol = Colesterol total - HDL- colesterol. Este cel mai important indicator al
riscului de BCV

• LDL – colesterol

DacaTG<400mg/dl, LDL-col (mg/dl) poate fi calculat folosind ecuația Friedewald:

LDL-col = Colesterol Total - HDL –TG/5

• Alți parametri lipidici

• Apolipoproteina B100

• Apolipoproteian A1

• Lipoproteina(a)



Clasificarea hiperlipidemiilor - EAS 1992



Hiperlipidemii secundare 



Classification of Dyslipidaemias:
Fredrickson (WHO) Classification

Classification of Dyslipidaemias:Classification of Dyslipidaemias:

Fredrickson (WHO) ClassificationFredrickson (WHO) Classification

LDL – low-density lipoprotein; IDL – intermediate-density lipoprotein; VLDL – very low-density 
lipoprotein.  (High-density lipoprotein (HDL) cholesterol levels are not considered
in the Fredrickson classification.)
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Yeshurun D, Gotto AM. Southern Med J 1995;88(4):379–391

Clasificarea OMS/Fredrickson a hiperlipidemiilor primare





Xantelasma



Arc corneal



Lipemia
retiniana



Xantoame
tendinoase

(hipercolesterolemie
familiala)



Xantoame subperiostale



Xantom
subcutanat (plan) 



Xantomele eruptive sunt o 
manifestare cutanată a 
hipertrigliceridemiei

Papule galbene și albe împrăștiate pe 
fata anterioara a coapsei



Xantome tuberoeruptive 
la cot și la genunchi



Consensus statement by the AACE/ACE on the management of dyslipidemia and prevention of
cardiovascular disease algorithm – 2020













Evaluarea riscului cardiovascular
Factori de risc majori ai bolii coronariene

Consensus statement by the AACE/ACE on the management of dyslipidemia and prevention of
cardiovascular disease algorithm – 2020



Categoriile de risc cardiovascular

AIT=accident ischemic tranzitor; BCV=boală cardiovasculară; BRC=boală renală cronică; CABG=revascularizare chirurgicală 
prin bypass coronarian; CT=tomografi e computerizată; DZ=diabet zaharat; eGFR=rata estimată de fi ltrare glomerulară; 
IM=infarct miocardic; LDL-C=colesterol de tip lipoproteine cu densitate mică; PCI=intervenţie percutană coronariană; 
SCA=sindrom coronarian acut; SCORE=Systematic Coronary Risk Estimation; TA=tensiune arterială; TC=colesterol total.
a Afectarea de organ ţintă este defi nită ca microalbuminurie, retinopatie sau neuropatie.
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