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Migrena cronică asociată cu diabetul zaharat tip I
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Chronic Migraine Associated with Diabetes Mellitus Type I
Migraine is estimated to be found in about 30% of patients with diabetes mellitus (DM) type I.  The migraine associated with DM is a complex 

scientific and clinical problem.  The article is a case presentation of a patient with chronic migraine (ChM) associated with DM type I having 
clinical manifestations which included daily medium to strong headaches located unilaterally or bilaterally with a compressive or pulsating 
pattern lasting more than 4 hours, sometimes associated with nausea, vomiting, photophobia, phonophobia or osmophobia.  Headache attacks 
were aggravated by physical effort or stress.  The patient has a genetic predisposition to migraine (her mother and brother suffered from ChM 
for many years).  The patient underwent a complex examination: EEG, fundoscopy, angio-CT and MRI of the brain, ECG, ultrasound of the 
abdominal organs, and a radioscopy of the stomach.  The psychometric evaluation utilized the Spielberger and Beck questionnaire.  The test 
revealed a moderate level of anxiety and depression, as well as the patient’s histrionic personality.  Effective treatment of metabolical changes in 
DM contributed to the reduction of the intensity and frequency of migraine attacks.
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Хроническая мигрень, ассоциированная с сахарным диабетом I типа
Частота распространенности мигрени высока среди пациентов, которые давно страдают сахарным диабетом (СД) I типа, в среднем 

около 30%.  Сопутствующая сахарному диабету мигрень представляет собой сложную и интересную в научном плане задачу.  Представлен 
клинический случай пациентки с хронической мигренью (ХМ) в сочетании с СД I типа.  В клинической картине были ежедневные 
приступы головной боли, средней и сильной интенсивности, одно- или двухсторонние, сжимающего или пульсирующего характера, 
длительностью более 4-х часов, сочетающиеся с тошнотой, иногда рвотой, фото-, фоно- и осмофобией.  Приступы усиливались при 
физической нагрузке или при психоэмоциональных стрессах.  У пациентки присутствовала генетическая предрасположенность 
к мигрени (мать и брат страдают хронической мигренью в течение многих лет).  Больная была многосторонне обследована: ЭЭГ, 
офтальмоскопия, ангио-КТ, МРТ головного мозга, ЭКГ, УЗИ органов брюшной полости, Rg-скопия желудка и т.д.  Психометрические 
тесты (Спилберг, Бек, DSM-IV опросник), выявили высокий уровень реактивной и личностной тревоги, депрессию средней степени 
выраженности, а также черты хистрионической личности.  Эффективное лечение расстройств способствовало уменьшению 
интенсивности и частоты сопутствующих мигренозных атак.

Ключевые слова:  мигрень, диабет сахарный, хроническая болезнь.

Introducere
Durerea de cap (cefaleea sau cefalalgia) este una din-

tre cele mai frecvente acuze, prezentate medicului de către 
pacienţi.  Circa 90% din populaţia Europei şi a SUA suferă 
periodic de cefalee.  În majoritatea cazurilor cefaleele sunt 
primare, adică fără modificări cerebrale organice şi doar în 
8-10% din cazuri, cauza durerilor de cap este o maladie se-
veră a creierului (tumoare, traumatism craniocerebral, ictus 
cerebral, neuroinfecţii etc.) [5].

Migrena este o tulburare neurovasculară complexă, 
caracterizată prin accese recurente de cefalee, care diferă ca 
intensitate, frecvenţă şi ca durată.  Studiile populaţionale au 
demonstrat comorbiditatea migrenei cu numeroase maladii, 
inclusiv cardiace, ictus, gastroenterite şi diabet zaharat [6].

Relaţia diabet zaharat (DZ) şi cefalee este o problemă 
foarte controversată şi care prezintă un deosebit interes şti-
inţific.  Astfel, DZ este mai frecvent înregistrat la persoanele 
tinere cu migrenă versus cele fără migrenă [9], iar la adulţi 
- cu cefalee de tip tensional şi cefalee secundară în comparaţie 
versus cu migrenă sau fără cefalee [6].  În rezultatul studiilor 
clinice s-a demonstrat, ca episoadele hipoglicemice precipită 
cefaleea la unii pacienţi cu DZ [7, 8].

Diabetul zaharat de tip I este asociat cu hiperglicemia 

cronică şi expune la episoade intermitente şi severe de hipo-
glicemie.  Efectele cerebrale pentru termen lung ale  acestor 
conscecinţe ale diabetului sunt încă puţin definite.  În acest 
studiu, istoricul episoadelor severe precedente de hipoglicemie 
a fost examinat în legatură cu cefaleea cronică.

Studiul comorbiditaţii cefaleei cu alte maladii poate 
prezenta un interes aparte pentru că acesta poate oferi posi-
bilitatea unei înţelegeri mai bune a acestor maladii şi poate 
releva direcţii spre elucidarea fiziopatologiei cefaleei.  După 
cum se ştie, DZ afectează reactivitatea vasculară [9, 10], induce 
neuropatia diabetică [11], care ar putea avea un anumit impact 
asupra patogenezei migrenei.

Migrena cronică la pacienţii cu DZ (tip I) este o pro-
blemă puţin studiată.  Luând în consideraţie importanţa 
problemei, impactul ei asupra sănătăţii şi dificultăţile dia-
gnosticului, este  necesar de a efectua cercetări mai ample în 
acest domeniu, în scopul elaborării unei strategii terapeutice 
adecvate şi eficiente a acestor maladii.

Scopul
Scopul lucrării constă în cercetarea asocierii migrenei 

cronice la o pacientă cu diabet zaharat (DZ) tip I şi analiza 
publicaţiilor studiate.
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Materiale şi metode
A fost analizat un caz clinic, o pacientă în vârstă de 29 de 

ani, consultată ambulatoriu în cadrul Institutului de Neuro-
logie şi Neurochirurgie (INN), Chişinău, în noiembrie 2008.  
Pentru stabilirea diagnosticului de migrenă au fost utilizate 
criteriile Clasificării Internaţionale a Tulburărilor Cefalalgice 
(CITC–II-2004).  Pentru evaluarea durerii a fost utilizată 
scala vizuală numerică (SVN) de la 0 la 10, în care 0 este lipsa 
durerii, iar 10 este cea mai mare durere percepută de pacient.  
Bolnava a fost intervievată în baza unei anchete speciale, care 
conţinea date generale (sex, vârstă, profesie, factori nocivi), 
anamneza maladiei (inclusiv istoricul de cefalee primară), 
examenul neurologic detaliat, investigaţii efectuate (EEG; 
Oftalmoscopia; Angio-CT; IRM cerebral; Roentgenografia 
craniului, ECG, EchoEG, Roentgenoscopia stomacului, USG 
abdominală), testele (probele vegetative, testul Spilberger, 
testul Beck, chestionarul tulburărilor de personalitate histri-
onică (DSM IV), consultaţia oftalmologului, gastrologului, 
urologului, nefrologului.  O importanţă semnificativă s-a 
atribuit administrării tratamentului cu insulină prin pompa 
de insulină, implantată pacientei şi a L-thiroxinei cu evaluarea 
efectului acestora.

Cazul clinic
Pacienta Z. I., în vârstă de 29 de ani, căsătorită, are 1 co-

pil, este translatoare şi designer grafic. S-a prezentat în clinică 
cu acuze la: accese zilnice de cefalee, de intensitate severă sau 
moderată, uni- sau bilaterală, cu caracter de constrângere sau 
pulsatil, durată > 4 ore, care se agravează în timpul activităţii 
fizice sau al stresului psihoemoţional; asociată cu greaţă, 
vomă, foto-, fono-, osmofobie, care se intensifică spre seară.  
Intensitatea cefaleei este diversă: de la 5/10 până la 10/10 
puncte (după SVN), care uneori se jugulează la administrarea 
analgezicelor (2 pastile de analgină).  Frecvenţa cefaleelor în 
ultimele 3 luni este de aproximativ 5-6/30 de zile/lună fără 
tratament.  De la apariţia maladiei până în prezent s-a mărit 
frecvenţa atacurilor migrenoase, iniţial durerea având o du-
rata de 2-3 zile.  Durerile de cap se agravează în condiţii de 
stres, somn insuficient, oboseală, mirosuri puternice, lumini 
intense, zgomot, activitate fizică, încordare psihoemoţională, 
schimbări meteorologice.  Cefaleea apare mai des ziua, decât 
noaptea.  Pacienta uneori se trezeşte dimineaţa cu dureri de 
cap.  Somnul, de obicei, uşurează starea pacientei.  Preferă 
repausul la pat într-o cameră întunecoasă în timpul cefaleei.  
Concomitent, pacienta prezintă fenomene de alodinie la 
pieptănare sau la atingerea capului.  De asemenea, acuză vertij, 
ameţeli, acufene, dureri şi parestezii în membrele inferioare, 
palpitaţii cardiace, cardialgii cu caracter de constrângere, care 
se intensifică la efort fizic minim, dispnee frecventă.  Pacienta 
mai menţionează fatigabilitate, astenie, depresie, anxietate, 
labilitate emoţională, tulburări de somn (coşmaruri).

Din istoricul maladiei: bolnava suferă de diabet zaharat 
(DZ) de la vârsta de 5 ani (glicemia = 8,8 mmol/l).  Tot la vârsta 
de 5 ani a suportat prima comă cetoacidozică (glicemia = 13,3 
mmol/l, glucoza în urină = 3%, corpi cetonici în urină ++).  
În acelaşi timp, i-a fost stabilit diagnosticul de DZ tip I, forma 
severă, fiindu-i indicată dieta Nr. 9 şi tratamentul cu pastile 

Adebit.  La vârsta de 6 ani, a fost consultată la Institutul de 
Endocrinologie, oraşul Kiev, unde i s-a confirmat diagnosti-
cul de DZ tip I, forma severă, evoluţie labilă.  Encefalopatie 
diabetică.  A fost iniţiat tratamentul cu insulină.  La vârsta de 
7 ani, au fost depistate, ultrasonografic, schimbări difuze ale 
glandei tiroide, TSH-crescut şi indicat tratamentul cu tablete 
Tiroidină 0,05mg, timp de 1 lună.  La vârsta de 9 ani, i s-a 
acordat grup de invaliditate în baza diagnosticului DZ, tip 
I, formă severă, stadiu decompensat.  Sindromul Mauriac.  
Tiroidită autoimună.  Un an mai târziu i s-a stabilit retard în 
dezvoltarea fizică şi sexuală.  La vârsta de 11 ani, s-a adresat 
de 3 ori la neurolog cu acuze de cefalee.  Tot atunci a consultat 
medicul oftalmolog, concluzia: semne de hipertensiune in-
tracraniană.  La vârsta de 13 ani, a beneficiat de o consultaţie 
la catedra Endocrinologie, oraşul Kiev, confirmându-se dia-
gnosticul: DZ, tip I, forma severă, evoluţie labilă.  Micro-ma-
croangiopatie diabetică, gr. I-II.  Hepatoză diabetică.  Tiroidită 
autoimună, forma hipertrofică, gr. II-III.  Eutiroidie.  A fost 
iniţiat tratamentul cu soluţie Homofan 8:00-18 UN; 19:00-7 
UN; L-thiroxină 50 mg, ½ pastilă x 2 ori/zi.  La vârsta de 14 
ani i se modifică tratamentul: 8:00-INS.  Protofan 16 UN + 4 
UN INS.  Actropid; 14:00-4 UN INS.  Actropid; 19:00-INS.  
Protofan 8 UN + INS.  Actropid 4 UN., L-thiroxină 50 mg ½ 
din pastilă, de 2 ori pe zi.  La vârsta de 18 ani, i s-a depistat 
angioretinopatie diabetică.  Timp de 2 ani (19-21 de ani), a 
suportat 15 come hipoglicemice.  În această perioadă s-a adre-
sat de 4 ori la medicul neurolog cu acuze de cefalee, fiindu-i 
recomandat tratamentul cu vasculare, nootrope, vitamine.  La 
vârsta de 23 de ani, s-a adresat la neurolog cu acuze la cefalee 
de intensitate moderată, uni - sau bilaterală, cu caracter de 
constrângere sau pulsatil, care se agrava în timpul activităţii 
fizice sau stresului psiho-emoţional, asociat cu greaţă, vomă, 
foto-, fono-, osmofobie, care se intensifica spre seară.  La 
vârsta de 29 de ani, pacientei i-a fost aplicată prima pompă 
cu insulină din Moldova.

Din antecedente eredocolaterale mama şi fratele în 
vârstă de 25 de ani suferă de migrenă cronică timp de mai 
mulţi ani.

Status neurologic: Nervii cranieni - intacţi.  Reflexele 
osteotendinoase superioare şi inferioare - atenuate, D = S, 
reflexele achiliene - abolite, D = S.  Semne meningiene, pa-
tologice şi de elongare - negative.  Sensibilitatea dereglată de 
tip polineuropatic ”ciorapi, mănuşi”.

Sindroame clinice: I. Cefalalgic mixt: a) migrenă 
cronică (MC); b) tulburări homeostazice.  II. Polineuropatic 
(senzitivovegetativ). III. Tulburări endocrino-dismetabolice.  
IV. Tulburări vegetative suprasegmentare.

Investigaţiile paraclinice efectuate:
Hemograma relevă creşterea nesegmentatelor până la 

66% (N:1-6).
Analiza biochimică a sîngelui: relevă creşterea nivelului 

de creatinină 95,2 mmol/l (0,044-0,10 mmol/l), calciul seric 
2,07 mmol/l (2,2-2,55 mmol/l), glucoză 14,2 mmol/l (N: 3,3-
5,5 mmol/l).

Analiza generală a urinei, probele funcţionale renale, 
analiza la hormoni, corespund valorilor normale.
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CAZURI CLINICE

Investigaţii instrumentale:
IRM cerebrală (01.12.2008). Concluzie: lărgirea mo-

derată a spaţiilor subarahnoidiene convexitale, a şanţurilor 
intergirale, a fisurilor cerebrale.  Venticulele laterale şi III 
- dilatate uşor.  Formaţiunile mediene cu plasament în limi-
tele normei.

Roentgenografia craniului (2007). Concluzie: fără 
modificări distrofice.

EEG (1.12.2008). Concluzie: modificări EEG moderate 
cu caracter reglator iritativ, cu disfuncţia sistemelor de nivel 
talamocortical, diencefalic.  Reacţia de activare - incompletă.  
Reacţia la HV - uşor amplificată, semnele de iritare predo-
mină în regiunea occipitoparietală.  Activitate epileptică nu 
se depistează.

EKG (2008). Tahicardie sinuzală; EcoKG (2008).  Ca-
vităţile cordului sunt de dimensiuni normale.

Roentgenoscopia stomacului (2008). Concluzie: 
gastroduodenită cronică, cu hipersecreţie gastrică.  Duode-
nospasm.

USG abdominală (2008). Concluzie: ecogenitate 

crescută a parenchimului pancreasului.  Deformaţia SCB a 
ambilor rinichi.

Consultaţia nefrologului (2008). Diagnostic: nefro-
patie diabetică.  Pielonefrită cronică bilaterală în acutizare.  
IRC I.B.

Consultaţia urologului (2008). Diagnostic: pielonefrită 
cronică bilaterală.  Nefropatie diabetică.

Consultaţia oftalmologului (2008). FO PNO - contur 
cert, culoare roz - pală.  Vasele, arterele fragile îngustate, 
venulele – în normă.  Diagnostic: retinopatie diabetică ne-
proliferativă.

Teste efectuate
1. Testul Spilberger, pentru determinarea nivelului de 

anxietate: anxietate majorată. 
2. Testul Beck, pentru determinarea depresiei: depresie 

moderată.
3. Chestionarul tulburărilor de conversie (DSM IV).  

Interpretare: tulburare a personalităţii de tip histrionic.
Probe vegetative cardiovasculare
Proba de respiraţie lentă profundă – 0,999 (N - > 1,4) 

concluzie: valori patologice.
Proba ortostatică activă 30/15 – 1,26 (N - > 1,35) 

– concluzie: valori de frontieră.
Proba ortostatică – 8 (N - <11) – concluzie: valori 

normale.
Concluzie: Insuficienţă vegetativă periferică modera-

tă.
Potenţiale evocate somatosenzoriale: la stimularea n. 

medianus stâng, indicii aferenţelor somatosenzoriale la nivelul 
cervical-superior, al trunchiului cerebral, al talamusului, al 
scoarţei – în limitele normei.  Fără modificări esenţiale ale 
timpului de conducere somatosenzorial central.  La stimula-
rea n. medianus drept, indicii aferenţelor somatosenzoriale, 
cu schimbări ale stării funcţionale a structurii creierului, 
cauzate de creşterea timpului de transmisie somatosenzorială 
centrală.

Potenţiale evocate somato-vegetative: tulburarea stării 
funcţionale a sistemelor cerebrale trofo- şi ergotrope, care 
asigură generarea PE vegetative în fibrele membrului superior 
drept şi celui stâng, mai pronunţat pe dreapta.

Tratament efectuat  (08.10.08): Dieta 9/7/5 cu limitarea 
grăsimilor animaliere.  INS.  Protofan HM 8:00-8 UN, 21:00-8 
UN.  INS.  Novo-Rapid 8:00-4 UN, 14:00-4 UN, 19:00-4 UN, 
Tab. Trental 0,1mg 1px3ori/zi-1 lună, Tab.  Furamag 100mg 
x3 ori/zi-10 zile, Tab. Diroton - 5mg 1pastilă, seara, Tab. 
Thioctacid 600mg 1p/zi - 1lună, L-thiroxină 100mg 1p+1/2p 
dimineaţa.

Diagnostic clinic: migrenă cronică, accese fără aură, 
moderate şi severe în intensitate, frecvenţă practic zilnică.  
Encefalopatie diabetică.  Cefalee secundară atribuită tulbu-
rărilor homeostazice.  Polineuropatie senzitivovegetativă.  
Disfuncţie vegetativă suprasegmentară mixtă (psihogenă, 
neuroendocrină), atacuri de panică în antecedente, tulburări 
vegetative permanente polisistemice, sindrom anxios.

Sindrom autoimun poliglandular.  Diabet zaharat (DZ), 
tip I, forma severă, evoluţie labilă.  Tiroidită autoimună, gr. II.  
Hipotiroidie, forma severă.  Pancreatită cronică recidivantă 
în acutizare, cu insuficienţă exocrină.  Gastroduodenită su-
perficială.  Reflux duodenogastral.

Micro-, macroangiopatie diabetică generalizată.  Re-
tinopatie diabetică neproliferativă.  Nefropatie diabetică, st. 
III (după Mogennsen), în asociere cu pielonefrita cronică 
bilaterală în acutizare IRC I.B.  Cardiomiopatie dismetabolică, 
în asociere cu neuropatie cardiacă autoimună.  Tahicardie 
sinusală HTA, gr. II. IC. I (NYHA).

Discuţii
În conformitate cu Papyrus Ebers, DZ este cunoscut 

timp de 3500 de ani, însă complicaţiile sale neurologice 
n-au fost recunoscute până în 1864.  Primele date despre 
neuropatiile autonome vin din Orient.  În sec. XIX de Calvi 
şi Pavy stabilesc legatura între DZ şi neuropatiile diabetice.  
Descoperirea insulinei în 1921 declanşează studii sistematice 
de cercetare a complicaţiilor diabetice.

Studiile anterioare ale relaţiei dintre cefalee şi DZ au 
oferit rezultate destul de contradictorii.  În studiile clinice 
şi populaţionale prevalenţa migrenei la pacienţii cu DZ s-a 
dovedit a fi mai mică [12,13], egală [14,15] sau mai mare 
[15,16], în comparaţie cu grupul de control fără DZ.  Aamodt 
et al., într-un studiu Head-Hunt au demonstrat, că preva-
lenţa migrenei este mai joasă la pacienţii cu DZ tip 1 sau tip 
2, decât la cei fără DZ.  În plus, aceasta s-a dovedit a fi mai 
joasă la cei cu durata DZ ≥13 ani [16].  Pe de alta parte, Split 
şi Szydlowska au demonstrat, că 95 din 154 de pacienţi cu 
DZ au migrenă şi 32 au cefalee de tip tensional, constituind 
aproape dublul frecvenţei, în comparaţie cu grupul de control 
fără DZ [16].  Cauza acestui fapt este neelucidată.  Migrena 
se dezvolta la aceşti pacienţi doar dupa ingestia dulciurilor 
uşor asimilabile, fenomen observat mai des în legatură cu 
corecţia crizelor hipoglicemice.  D. E. Jacome afirmă, că mi-
grena posthipoglicemică poate surveni în mod excepţional la 
pacienţii cu diabet instabil ca fenomen rebound, cauzat de un 
mecanism nedefinit [4].
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Mecanismele de afectare a sistemului nervos în DZ sunt 
multiple şi deocamdată puţin studiate.  Astfel, în DZ sunt 
lezate preponderent părţile axonale ale neuronilor şi ale ce-
lulelor Schwann.  În cazul unei acumulări excesive a glucozei, 
se activează o cale metabolică alternativă – cea poliolică, prin 
care glucoza este transformată în sorbitol şi fructoză.  Aceşti 
metaboliţi, la rândul lor, au efecte nocive asupra structurilor 
neuronale: creşte presiunea osmotică în celule, scade NADPH 
redus, creşte glicozilarea proteinelor, cu afectarea fibrelor 
mici, scade producţia de mielină – afectarea fibrelor mari.  
După cum s-a menţionat, într-un mediu hiperglucozat este 
inevitabilă glicozilarea proteinelor.  Produşii intermediari de 
glicozilare sunt toxici, contribuind la degenerescenţa neuro-
nală.  Activitatea enzimelor antioxidante este redusă la nivelul 
ţesutului neuronal diabetic, astfel crescând concentraţia pero-
xizilor şi a radicalilor liberi cu proprietăţi distructive asupra 
structurilor celulare inclusiv neuronale.

La nivelul fibrelor nervoase lezate, inclusiv şi al gangli-
onilor spinali, o producţie importantă de factori de creştere 
endoteliali stă la originea apariţiei microedemelor, amintind 
cele din cadrul retinopatiei care agravează, la rândul lor, le-
ziunile preexistente.  Fibrele nervoase ale sistemului nervos 
autonom (simpatice şi parasimpatice) sunt supuse unor leziuni 
tardive.  Producţia diferitor neurotransmiţători la nivelul 
SNC este alterată.  Astfel, sistemul dopaminergic pare a fi 
subexprimat, această depleţie dopaminică fiind răspindită 
în majoritatea structurilor cerebrale. Cantitatea de seroto-
nină diminuiază uşor.  Astfel, serotonina este un mediator, 
care inhibă cantitativ şi calitativ comportamentul alimentar, 
diminuând consumul de glucide şi de proteine. În normă, 
serotonina se formează din triptofan. Insulina, permiţând 
intrarea aminoacizilor în celule, contribuie la creşterea acesto-
ra, care ajungând la nivelul rafeului contribuie la modificarea 
respectivă a comportamentului. În cazul diabetului acest 
ciclu este deficitar.  Indicele noradrenalinei creşte la nivelul 
hipotalamusului şi al hipocampului. Acest mediator este, de 
asemenea, legat de comportamentul alimentar, căci a putut 
fi observată experimental stimularea consumului de glucide.  
Secreţia somatotropinei este diminuată la nivel hipofizar în 
caz de diabet de o durată mai mare. Aceasta este datorată 
micşorării producerii de somatoliberină la nivelul zonei cen-
trale a nucleelor paraventriculare. Astfel, starea celulelor B 
pancreatice depinde de nivelul monoaminelor hipotalamice.  
De asemenea, se observă şi relaţia inversă, în care insulina 
poate influenţa axa hipotalamohipofizară, care reacţionează 
prin mărirea producerii hormonului corticotrop.

Afectarea sistemului nervos (SN) în DZ include 
encefalopatia diabetică, cu sindrom astenic, care constă în 
manifestările asteniei propriu-zise: slăbiciuni generale, fatiga-
bilitate, scăderea capacităţii de muncă, tulburarea concentrării 
şi a atenţiei.

În cazul nostru, la pacienta Z. I. se determină o migrenă 
cronică, care poate avea un caracter de constricţie sau pul-
satil, cu caracter ischemic-hipoxic (senzaţie de greutate şi 
imposibilitatea de a-şi continua activitatea zilnică), encefa-
lopatie diabetică cu manifestări astenice: slăbiciuni generale, 
fatigabilitate, ameţeli, scăderea capacităţii de muncă, tulbu-

rarea concentrării şi a atenţiei; deasemenea, se menţionează 
tulburări vegetative suprasegmentare cu palpitaţii cardiace, 
cardialgii cu caracter de constrângere, care se intensifică la 
efort minim, dispnee frecventă, dureri şi parestezii în mem-
brele inferioare.

Conform unor date prezentate în literatură, aceste 
schimbări se asociază cu tulburările cognitive, dereglarea 
memoriei, a atenţiei, lentoarea gândirii, apatie, depresie [4].

În cadrul DZ, se întilneşte frecvent depresia, după anu-
mite date ea atingând 32 % dintre pacienţi.  În afară de impac-
tul asupra stării generale, ea prezintă pericol prin posibilitatea 
de pierdere a controlului pacientului asupra bolii, regimului 
alimentar şi a celui insulinic [3].  La pacienta noastră, testul 
Beck pentru determinarea depresiei a fost apreciat cu 14 p, 
determinând o depresie moderată.

Existenţa unei mari diferenţe de apariţie a neuropatiei, 
în funcţie de situaţia geografică şi socială, pledează în favoarea 
existenţei anumitor factori genetici sau alimentari, deţinând 
un rol protector sau agravant [1].  Un rol primordial în in-
stalarea durerilor de cap la pacienta noastră, îl joacă factorul 
genetic, mama, care sufera de mult timp de migrenă cronică cu 
aură.  Migrena are un tip de transmitere autosomal-dominant, 
genetic heterogenă, cu penetranţă variabilă [2].

Afectarea vaselor mici în diabet - microangiopatia, se 
caracterizează prin îngroşarea membranei bazale, proliferarea 
endoteliului şi prin acumularea cantităţilor exagerate de sub-
stanţe PAS-pozitive.  Concomitent cu modificările menţionate 
(îngroşarea membranei bazale etc.), în capilarele muşchilor 
se evidenţiază dereglări degenerative în celulele endoteliale 
şi pericite, identice celor care se atestă în vasele retinale şi 
în capilarele glomerulelor renale, unde paralel cu îngroşarea 
membranei bazale a capilarelor, are loc formarea în mezangiu 
a nodulilor, care conţin substanţa membranei bazale.

Modificări similare se înregistrează în capilarele altor 
organe (cord, nervi, piele, SNC etc.).  Microangiopatia 
diabetică cauzează dezvoltarea, mai întâi de toate, a reti-
nopatiei, a neuropatiei, precum şi a nefropatiei.  Îngroşarea 
membranei bazale a vaselor nu depinde de vârsta, la care 
se dezvoltă diabetul, de gradul de severitate a lui, de ca-
pacitatea reziduală a celulelor beta de a secreta insulină, 
de frecvenţa comei cetoacidotice, de caracterul terapiei 
hipoglicemiante.

Mecanismul dezvoltării microangiopatiilor nu este cu-
noscut pe deplin.  Se consideră că îngroşarea membranei baza-
le a vaselor sistemului microcirculator poate fi consecinţa:

a) perturbărilor metabolismului polizaharidelor (glicogenu-
lui) sau ale complexului polizaharidelor (mucopolizaha-
ridelor) în membrana bazală a capilarelor şi în ţesutul 
conjunctiv al peretelui vascular;

b) diminuării de capacităte a eritrocitelor de deformare 
în perioada deplasării prin capilare, ceea ce conduce la 
creşterea presiunii;

c) depozitării în membrana bazală a complexelor imune;
d) creşterii permeabilităţii peretelui vascular pentru pro-

teinele plasmatice şi alte macromolecule;
e) majorării cantităţii proteinelor glicozidate în peretele 

vascular;
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f) dificultăţii circulaţiei fluxului sangvin, ceea ce generează 
hipoxia şi diminuarea procesului de alimentare a endo-
teliului.

Se presupune însă că, concomitent cu factorii enumeraţi, 
care sunt condiţionaţi de perturbarea metabolismului glucidic 
şi a altor forme de metabolism, în patogenia microangiopati-
ilor se includ şi factorii ereditari.  Aceştia nu sunt identificaţi, 
dar importanţa lor în dezvoltarea microangiopatiilor este 
evidentă.

Afecţiunile vasculare se depistează în toate formele 
de diabet.  Particularitatea afectării sistemului vascular în 
diabet constă, totodată, şi în faptul că la oamenii tineri, chiar 
cu diabet de lungă durată, angiopatiile se pot limita numai la 
afectarea capilarelor şi arteriolelor, pe când la pacienţii mai 
în vârstă microangiopatiile sunt, de regulă, asociate cu ate-
roscleroza.  Microangiopatia diabetică reprezintă de fapt un 
proces patologic difuz generalizat, care afectează tot sistemul 
microvascular al organismului.  Vasele mici a două organe 
sunt, însă, lezate deosebit de frecvent şi profund, acestea sunt 
vasele rinichilor şi ale retinei oculare.

Concluzii
1. Prevalenţa migrenei este înaltă la pacienţii, care 

suferă timp îndelungat de diabet zaharat, fiind estimată în 
medie la 30%.

2. Tulburările homeostazice şi metabolice, evidenţiate 
la pacienţii cu diabet zaharat ar putea fi un eventual factor de 
cronicizare a migrenei, condiţionând transformarea migrenei 
episodice în cronică.

3. În debutul şi în evoluţia migrenei, la pacienţii cu 
diabet zaharat  un rol important îi revine factorului genetic.

4. Tratamentul eficient al diabetului zaharat  poate 
diminua intensitatea şi frecvenţa atacurilor migrenoase coe-
xistente.
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