
398   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • HJC

Η στενή συσχέτιση μεταξύ του Σακχαρώδη Διαβήτη 
(ΣΔ) και της Καρδιακής Ανεπάρκειας (ΚΑ) είναι 
γνωστή εδώ και πολλά χρόνια. Για πρώτη φορά το 

1881 ο Leyden ισχυρίστηκε ότι η Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια 
είναι μια κοινή και άξια προσοχής επιπλοκή του ΣΔ. Το 1888 
ο Mayer ανακοίνωσε ότι ο ΣΔ είναι μια μεταβολική πάθηση 
που μπορεί να οδηγήσει σε καρδιαγγειακή νόσο. Ο όρος 
Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια (ΔΒΜΚ) εισάχθηκε το 1972 από 
τον Rubler βασιζόμενος σε νεκροτομικές μελέτες διαβητικών 
ασθενών με ΚΑ, στους οποίους η κατάχρηση αλκοόλ, η αρτη-
ριακή υπέρταση, η στεφανιαία νόσος και άλλες δομικές καρ-
διοπάθειες αποκλείστηκαν ως πιθανές αιτίες.1

Επιδημιολογία

Ο ΣΔ έχει λάβει παγκοσμίως επιδημικές διαστάσεις. Ο επιπο-
λασμός του το 1995 υπολογίζονταν στο 4% ενώ αναμένεται 
το 2025 να ανέλθει στο 5,4%, τιμή που αντιστοιχεί σε 300 
εκατομμύρια ενήλικες ασθενείς ανα την υφήλιο.2 Οι καρδιαγ-
γειακές παθήσεις αποτελούν την πρώτη αιτία θανάτου στους 
ασθενείς με ΣΔ είτε λόγω συμπαραμαρτούντων νοσημάτων 
όπως η στεφανιαία νόσος και η αρτηριακή υπέρταση,3 είτε 
λόγω της άμεσης βλαπτικής επίδρασης του ΣΔ στο μυοκάρ-
διο. Στους ασθενείς με ΣΔ ο επιπολασμός της ΔΒΜΚ είναι 
12% και φτάνει το 22% σε άτομα άνω των 64 ετών.4 Η στενή 
συσχέτιση μεταξύ ΣΔ και ΚΑ έχει φανεί σε πολλές μελέτες. 
Στην Framingham Heart Study φάνηκε ότι ο κίνδυνος εμφάνι-
σης ΚΑ είναι 2,4 φορές μεγαλύτερος σε άντρες και 5 φορές 
μεγαλύτερος σε γυναίκες με ΣΔ απ ότι σε μη ΣΔ ασθενείς 
και παραμένει αυξημένος ακόμα και μετά την προσαρμογή 
για την ηλικία ,την αρτηριακή πίεση, την παχυσαρκία ,την δυ-
σλιπιδαιμία ή την ύπαρξη Στεφανιαίας Νόσου (ΣΝ) ανάμεσα 
στις δύο ομάδες ασθενών.5 Στην UKPDS καταγράφηκε αυξη-
μένος επιπολασμός ΚΑ σε σακχαροδιαβητικούς ασθενείς, και 
μάλιστα σχετίζονταν άμεσα με τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης 
αιμοσφαιρίνης (HbA1c). Η επίπτωση της ΚΑ ήταν 2,3 περι-
πτώσεις ανά 1000 άτομα-έτος σε ασθενείς με HbA1c<6%, σε 
αντίθεση με τις 11,9 περιπτώσεις ανά άτομα-έτος σε ασθενείς 
με HbA1c>10%. Στούς αναγνωρισμένους παράγοντες κινδύ-
νου για την ανάπτυξη ΔΒΜΚ ανήκουν η αυξημένη HbA1c,6 
ο αυξημένος Δείκτης Μαζας Σώματος (ΔΜΣ), η προχωρημέ-
νη ηλικία, η χρήση ινσουλίνης, η πρωτεϊνουρία, η συνύπαρξη 
ΣΝ ή αγγειακής νόσου περιφερικών οργάνων στόχων όπως 
νεφροπάθειας και αμφηβληστροειδοπάθειας.7,8 Στην μελέτη 
των Bertoni et al9 βρέθηκε, μετά την προσαρμογή για την ηλι-
κία, το φύλο και την αρτηριακή πίεση, ότι ο ΣΔ σχετίζεται σε 
στατιστικά σημαντικό βαθμό με την εμφάνιση μυοκαρδιοπά-
θειας (σχετικός κίνδυνος 1,58, 95% CI 1.55–1.62). Επιπλέον 
στην Reykjavik Study οι Thrainsdottir et al10 μελέτησαν τη συ-
σχέτηση μεταξύ ΚΑ και προδιαβήτη. Τα odds ratio ήταν 2,8 
(95% CI 2.2–3.6) για την συσχέτιση ΚΑ και ΣΔ και 1,7 (95% CI 
1.4–2.1) για την συσχέτιση ΚΑ και προδιαβήτη.
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Παθοφυσιολογία

Δύο είναι οι κύριες κατηγορίες Μυοκαρδιοπάθειας: 
1) πρωτοπαθής μυοκαρδιοπάθεια, όπου η δυσλει-
τουργία της καρδιάς οφείλεται σε καρδιακή νόσο 
per se. και 2) δευτεροπαθής μυοκαρδιοπάθεια, 
όπου η καρδιακή δυσλειτουργία είναι αποτόκος συ-
στηματικής νόσου.11 Η μυοκαρδιοπάθεια οδηγεί σε 
καρδιακή ανεπάρκεια, η οποία μπορεί να είναι είτε 
Διαστολική ΚΑ με διατηρημένο το Κλάσμα Εξώθη-
σης της Αριστερής Κοιλίας (ΚΕΑΚ)12, είτε Συστολι-
κή ΚΑ με μειωμένο ΚΕΑΚ. Ο ΣΔ οδηγεί σε ΚΑ όχι 
μόνο ενισχύοντας την επίδραση των κλασσικών 
παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου (πχ επιταχύ-
νει την εμφάνιση και την πρόοδο της ΣΝ μέσω της 
μακροαγγειοπάθειας), αλλά και προκαλόνταν απ’ 
ευθείας βλάβη στο μυοκάρδιο. Η παθοφυσιολογική 
αυτή κατάσταση, γνωστή ώς ΔΒΜΚ, θα μπορούσε 
να οριστεί ως η παρουσία μυοκαρδιακής βλάβης 
σε ασθενείς με ΣΔ, που χαρακτιρίζεται από διάτα-
ση και υπερτροφία της Αριστερής Κοιλίας (ΑΚ), με 
συνοδό διαστολική ή /και συστολική δυσλειτουργία, 
απουσία συνυπάρχουσας ισχαιμικής,υπερτασικής ή 
βαλβιδικής καρδιακής νόσου.13-14 Η παρουσία μυο-
καρδιακής ίνωσης και υπερτροφίας των μυοκαρδια-
κών κυττάρων είναι οι δημοφιλέστεροι μηχανισμοί, 
που εξηγούν τις αλλοιώσεις στην ΔΒΜΚ. Οι ανατο-
μικές και φυσιοπαθολογικές αλλαγές του μυοκαρδί-
ου στην ΔΒΜΚ είναι αποτέλεσμα, όπως έχει δειχθεί 
σε πολλές μελέτες, διαταραχών στην ενδοκυττάρια 
μετακίνηση του ασβεστίου,15 δυσλειτουργίας των 
συσταλτών πρωτεινών16 και αυξημένης εναπόθεσης 
κολλαγόνου.17 

Μυοκαρδιακή Ίνωση
Η μυοκαρδιακή ίνωση είναι μια μείζονα συνέπεια 
του ΣΔ στην καρδιά, η οποία αρχικά περιγράφηκε 
απο τους Rubler et al και εν συνεχεία ποιστοποιή-
θηκε σε πολλές παθολογοανατομικές μελέτες τόσο 
σε ανθρώπους, όσο και πειραματόζωα.18-21 Οι νεότε-
ρες υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές μπορούν να 
χρισημοποιηθούν για τον προσδιορισμό του περιε-
χόμενου κολλαγόνου στο μυοκάρδιο καθως και την 
επίδρασή του στην καρδιακή λειτουργία. Ο οπισθο-
σκεδασμός είναι μια υπερηχοκαρδιογραφική τεχνι-
κή χαρακτηρισμού των ιστών που βασίζεται στην 
ανάκλαση των υπερήχων και βοηθά στον προσδιο-
ρισμό της ποσότητας του κολλαγόνου εντός του μυ-
οκαρδίου.18 Οι Di Bello et al.19 ανέδειξαν αυξημένη 
ηχογένεια στο μυοκάρδιο 26 ινσουλινοεξαρτώμε-
νων διαβητικών νορμοτασικών ασθενών, όπως αυτή 
εκτιμήθηκε με βάση τον οπισθοσκεδασμό, σε σχέση 

με 17 προσαρμοσμένους για ηλικία και φύλο μάρ-
τυρες. Οι Fang et al.20 επιβεβαίωσαν τα παραπάνω 
αποτελέσματα σε δική τους μελέτη. Ως δείκτες μυο-
καρδιακής ίνωσης,21 μπορούν να χρισημοποιηθούν 
βιοδείκτες της σύνθεσης κολλαγόνου (καρβοξυτε-
λικό πεπτίδιο του προκολλαγόνου τύπου Ι (PICP), 
αμινοτελικό προπεπτίδιο του προκολλαγόνου τύπου 
Ι, καρβοξυτελικό προπεπτίδιο του προκολλαγόνου 
τύπου ΙΙΙ, αμινοτελικό προπεπτίδιο του προκολλα-
γόνου τύπου III), της αποδόμισης του κολλαγόνου 
(CITP), της ανανέωσης της εξωκυττάριας θεμέλιας 
ουσίας (όπως οι MMPs), καθως και οι αναστολείς 
τους (TIMP: ιστικοί αναστολείς των MMPs). Διαβη-
τικοί ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία εμφα-
νίζουν αύξηση του MMP-9 και μείωση του TIMP-1/
MMP-9.22 Τέλος έχει βρεθεί σε διαβητικούς ασθε-
νείς ότι η βράχυνση του ενδοκαρδίου καθώς και του 
μεσαίου τμήματος του τοιχώματος της αριστερής 
κοιλίας σχετίζονται με τον βιοδείκτη συνθεσης κολ-
λαγόνου PICP (r = -0.56 και -0.38 αντίστοιχα), ενώ η 
συστολική (s’) και πρώιμη διαστολική (e’) ταχύτητα 
του μιτροειδικού δακτυλίου σχετίζεται με την υπερο-
ξειδάση της γλουταθειόνης ( και τα δύο r = 0.44).23 

Υπερτροφία των μυοκαρδιακών 
κυττάρων
Ιστικές μελέτες μυοκαρδίου διαβητικών πειραμα-
τόζωων υπό ηλεκτρονικό μικροσκόπιο έχουν δείξει 
ποικίλες ανωμαλίες στην δομή των μυοκαρδιακών 
κυττάρων: (i). Απώλεια των μικροινιδίων (ii). Απώλεια 
της διακυτταρικής σύνδεσης στην περιοχή των ενδι-
άμεσων δίσκων (iii). Αυξημένη εναπόθεση λιπιδίων 
στο κυτταρόπλασμα και απώλεια των συστατικών 
του ενδοπλασματικού δυκτίου.24 Επιπλέον έχει βρε-
θεί ότι η υπερτροφία της ΑΚ και η συγκεντρική ανα-
διαμόρφωση σχετίζονται με τον ΣΔ ανεξάρτητα απο 
άλλους συμπαραμαρτούντες παραγοντες κινδύνου 
όπως η ηλικία, η παχυσαρκία και η αρτηριακή υπέρ-
ταση.25-28 Στη μελέτη NOMAS ο ΣΔ χαρακτηρίστηκε 
ως ανεξάρτητος καθοριστικός παράγοντας της μά-
ζας της ΑΚ, επιπρόσθετα με την κοιλιακή παχυσαρ-
κία, όπως αυτή καθορίζεται από την περίμετρο της 
μέσης.25 Συγκρίνοντας διαβητικούς και μη ασθενείς 
οι Fischer et al, εργαζόμενοι σε δείγματα καρδια-
κού ιστού από ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε χει-
ρουργική επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμ-
ψης, έδειξαν ότι δέν υπάρχει διαφόρα ως προς την 
υπερτροφία και την ίνωση στις δύο αυτές ομάδες 
ασθενών. Εν τούτοις παρατήρησαν διαφορές σε ότι 
αφορά την παρουσία οιδήματος των ενδοθηλιακών 
κυττάρων και αύξησης του πάχους της βασικής μεμ-
βράνης των τριχοειδών αγγείων.26

Μυοκαρδιοπάθεια
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Μηχανισμοί καρδιακής ανεπάρκειας 
στον ΣΔ
Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που οδηγούν τους 
ασθενείς με ΣΔ στην σταδιακή ανάπτυξη ΚΑ είναι: 
Η απευθείας μυοκαρδιακή βλάβη, η υπερφόρτηση 
όγκου, η υπερφόρτηση πίεσης. Ο ΣΔ όχι μόνο επι-
ταχύνει την ανάπτυξη αθηρωματικής στεφανιαίας 
νόσου, αλλά προάγει και την εμφάνιση μικροαγ-
γειοπάθειας. Επιπλέον η ΔΒΜΚ επιτείνοντας την 
εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, οδηγεί στην αύ-
ξηση του μεταφόρτιου της ΑΚ, ενώ μέσω της προ-
καλούμενης απο τον ΣΔ νεφρικής βλάβης (διαβητι-
κή νεφροπάθεια), οδηγεί στην κατακράτηση υγρών 
και στην υπερφόρτηση όγκου.27-29 Στον ΣΔ εξαιτίας 
της έλλειψης ινσουλίνης ή της αντίστασης σε αυτή, 
ο οργανισμός δεν χρησημοποιεί την γλυκόζη ως 
καύσιμο αλλά τα λιπαρά οξέα. Έχει παρατηρηθεί 
εντούτοις, ότι τα μυοκαρδιακά κύτταρα των νορ-
μογλυκαιμικών ατόμων με ΚΑ ή έμφραγμα χριση-
μοποιούν σαν ενεργειακό υπόστρωμα την γλυκόζη 
αντί των λιπαρών οξέων και αυτό φαίνεται να έχει 
προστατευτικό ρόλο έναντι της ισχαιμίας.27,28 Η σχε-
δόν αποκλειστική χρήση των λιπαρών οξέων από το 
μυοκάρδιο των διαβητικών ασθενών, οδηγεί στην 
συσσώρευσή τους και τελικά στην εμφάνιση λιπο-
τοξικότητας. Ιδιαίτερη μνεία γίνεται για το παλμιτικό 
οξύ, η συσσώρευση του οποίου επηρεάζει την συ-
σπαστικότητα του μυοκαρδίου και ευνοεί την από-
πτωση των μυοκαρδιακών κυττάρων. Πράγματι στο 
μυοκάρδιο ΣΔ πειραματόζωων επάγεται η έκφρα-
ση του ενζύμου μυική παλμυτόυλτρανφεράση-1.29 
Επιπλέον η υπεργλυκαιμία μπορεί να προκαλέσει 
απευθείας βλάβη στο μυοκάρδιο μεσω τροποοιη-
μένων πρωτεινών (AGEs-advanced glycation end 
products) και ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS-
reactive oxygen species). Τα AGEs για παράδειγμα, 
που παράγονται από την γλυκοζυλίωση του κολλα-
γόνου, συσσωρεύονται στην εξωκυττάρια θεμέλια 
ουσία και οδηγούν τελίκα σε ίνωση του μυοκαρδίου 
και ανάπτυξη διαστολικής δυσλειτουργίας. Επιπρό-
σθετα, τα κυκοφορούντα AGEs συνδέονται στους 
ανάλογους υποδοχείς (RAGEs), ενεργοποιούν την 
NADPH οξειδάση και οδηγούν στην παραγωγή υπε-
ροξειδίου και εν τέλη ελεύθερων ριζών οξυγόνου, 
οι οποίες προκαλούν βλάβη στο DNA των μυοκαρ-
διακών κυττάρων.30 

Η Συστολική Δυσλειτουργία της ΑΚ στην 
ΔΒΜΚ
Η πρώιμη υποκλινική συστολική δυσλειτουργία της 
Αριστερής ή της Δεξιάς Κοιλίας σε ασυμπτωματι-
κούς διαβητικούς ασθενής χωρίς προφανή καρ-
διακή νόσο, μπορεί να ανιχνευθεί με τις νεότερες 
υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές όπως το ιστικό 

Doppler (Tissue Doppler Imaging (TDI)) και η τε-
χνική της μυοκαρδιακής παραμόρφωσης (Speckle 
Tracking Imaging (STI)). Η συστολική δυσλειτουργία 
κατά την επιμήκη μυοκαρδιακή παραμόρφωση έχει 
αναδειχθεί σε πολλές μελέτες με τη χρήση τόσο του 
TDI, όσο και του STI.31-38 Πολλοί συγγραφείς ανέδει-
ξαν ότι η μείωση της επιμήκους ιστικής παραμόρ-
φωσης (longitudinal strain), σχετίζεται με την ανε-
παρκή ρύθμιση του σακχάρου (αυξημένα επίπεδα 
HbA1c) ή την παρουσία μικροαγγειακών επιπλοκών 
(μικροαλβουμινουρία).31 Οι μεταβολές αυτές στην 
επιμήκη ιστική παραμόρφωση σχετίζονται με τον 
ΣΔ, ανεξαρτήτως της ύπαρξης υπερτροφίας της ΑΚ 
ή άλλων κλασσικών παραγόντων κινδύνου. Η αξονι-
κή (radial) ιστική παραμόρφωση έχει διερευνηθεί λι-
γότερο και με αντικρουόμενα αποτελέσματα.43-45 Οι 
αρχικές μελέτες υποστήριξαν ότι η αξονική λειτουρ-
γικότητα της ΑΚ διατηρούνταν ως αντιρρόπιση στην 
επιμήκη δυσλειτουργια. Όμως οι μελέτες αυτές βα-
σίζονταν στο TDI και στις μετρούμενες με αυτό ιστι-
κές ταχύτητες, που ως γνωστό εξαρτώνται απ την 
γωνία μεταξύ της κίνησης του μυοκαρδίου και της 
προσπίπτουσας υπερηχητικής δέσμης. Το STI, ως 
μέθοδος ανεξάρτητης της γωνίας των υπερήχων, 
επιτρέπει μια πιό εκτεταμένη εκτίμηση της αξονικής 
κίνησης του μυοκαρδίου, τόσο σε διαβητικούς, όσο 
και μη διαβητικούς ασθενείς.32 

Η Διαστολική Δυσλειτουργία της ΑΚ στην 
ΔΒΜΚ
Η διαστολική δυσλειτουργία της ΑΚ, όπως εκτιμάται 
από την αξιολόγηση της διαμιτροειδικής ροής (π.χ 
διαταραχή χάλασης ή /και ψευδοφυσιολογικοποί-
ηση), παρατηρήθηκε στο 47–75% των ασυμπτω-
ματικών νορμοτασικών ασθενών με καλά ρυθμιζ-
μένο ΣΔ2.33-35 Το TDI, ως πιο ευαίσθητη μέθοδος, 
επιτρέπει την μέτρηση ιστικών ταχυτήτων κατα τον 
επιμήκη άξονα και το πρώιμο διαστολικό κύμα (e΄) 
αντανακλά την συνολική διαστολική λειτουργία της 
ΑΚ. Μελέτες των Kosmala and Di Bonito33-34 ανα-
φέρουν ότι το e΄ ήταν σημαντικά χαμηλότερο σε 
διαβητικούς νορμοτασικούς ασθενείς απ ότι σε μη 
διαβητικά άτομα. Επιπλέον οι Boyer et al.53 έδειξαν 
ότι η εκτίμηση της διαστολικής δυσλειτουργίας της 
ΑΚ με TDI είναι πιο αξιόπιστη απο της κλασσικές 
Doppler μετρήσεις. Η διαστολική λειτουργία έχει 
προγνωστική αξία σε ΣΔ ασθενείς χωρίς εμφανή 
καρδιακή νόσο.35-37 Στην μελέτη των From et al.57 
φάνηκε ότι ο λόγος E/e΄ σχετίζεται με αύξηση της 
συνολικής θνητότητας μετά την προσαρμογή για την 
ηλικία, το φύλο, την ύπαρξη αρτηριακής υπέρτασης 
ή στεφανιαίας νόσου, το κλάσμα εξώθησης της ΑΚ 
και τον όγκο του αριστερού κόλπου. 

Μυοκαρδιοπάθεια
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Η Δεξιά Κοιλία
Είναι γνώστο ότι η δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλί-
ας (ΔΚ) επιδεινώνει τη συνολική πρόγνωση σε μια 
πληθώρα καρδιαγγειακών νοσημάτων, συμπερι-
λαμβανομένου του οξέος εμφράγματος (ΟΕΜ) και 
της ΚΑ. Αν και οι περισσότερες έρευνες επικεντρώ-
θηκαν στις διαταραχές που προκαλεί ο ΣΔ στην 
γεωμετρία και τη λειτουργία της ΑΚ, περιορισμένα 
δεδομένα υποστιρίζουν την εξίσου βλαπτική του επί-
δραση στην ΔΚ. Υποτίθεται ότι ο ΣΔ επηρεάζει την 
ΔΚ τόσο απευθείας, όσο και μέσω της αμφικοιλια-
κής αλληλεπίδρασης. Έχει δειχθεί ότι επηρεάζεται 
τόσο η συστολική, όσο και η διαστολική λειτουργία 
της ΔΚ.35 Οι Van den Brom et al. έδειξαν σε διαβητι-
κούς επίμυες ότι οι διαταραχή στην λειτουργικότητα 
της ΔΚ συμβαδίζει με αυτη της ΑΚ, αλλά οι διατα-
ραχες στην γεωμετρία και την αναδιαμόρφωση δεν 
είναι ίδιες. Ποιό συγκεκριμένα η ΑΚ των διαβητι-
κών επίμυων χαρακτιρίζεται από υπερτροφία των 
μυοκαρδιακών κυττάρων, αλλά όχι διάταση, ενώ οι 
αντίθετες αλλαγές παρατηρούνται στην ΔΚ.36 Παρό-
μοια αποτελέσματα ανακοινώθηκαν και από άλλους 
ερευνητές.37

Κλινικές Εκδηλώσεις και 
Διαγνωστική προσέγγιση
Στα πρώτα στάδια της ΔΒΜΚ οι ασθενείς είναι συνή-
θως ασυμπτωματικοί. Σε προχωρημένο στάδιο της 
νόσου παρατηρείται έκδηλη ΚΑ. Οι ασθενείς ανα-
πτύσουν συμπτώματα συμβατά με προς τα πρόσω 
(αδυναμία, καταβολή, στηθάγχη, συγκοπή) και προς 
τα πίσω (δύσπνοια, αυξημένη κεντρική φλεβική πίε-
ση, ηπατομεγαλία, οίδημα κατω άκρων) ΚΑ.38 Η διά-
μεση και περιαγγειακή ίνωση είναι το παθολοανατο-
μικό ορόσημο της ΔΒΜΚ και ο βαθμός της ίνωσης 
σχετίζεται με το βάρος της καρδιάς. Επιπρόσθετα 
με την αυξημένη εναπόθεση κολλαγόνου, αυξάνε-
ται και η αλληλοσύνδεση μεταξύ των ινών κολλαγο-
νου, συμβάλλοντας έτι περαιτέρω στην μείωση της 
ενδοτηκότητας των κοιλιών.39-44 Ο βαθμός της μυο-
καρδιακής ίνωσης στο μυοκάρδιο των ΣΔ ασθενών 
μπορεί να προσδιοριστεί με την βοήθεια των ηπερή-
χων (αυξημένος οπισθοσκεδασμός στο 2-D υπερη-
χοκαρδιογράφημα) και του καρδιακού μαγνητικού 
συντονισμού (CMR) ( αύξηση της όψιμης ενίσχυ-
σης του γαδολινίου).40-45 Οι αλλαγές που προκαλεί 
ο ΣΔ2 στην γεωμετρία της ΑΚ (συγκεντρική υπερ-
τροφία) είναι, όπως αποδείχθηκε με τη βοήθεια του 
καρδιακού μαγνητικού συντονισμού, ανεξάρτητες 
φύλου και ηλικίας.41 Το πιο συχνό ηχοκαρδιογρα-
φικό εύρυμα σε ασυμπτωματικούς ΣΔ ασθενεις εί-

ναι η διαστολική δυσλειτουργία της ΑΚ (μέ ή χωρίς 
υπερτροφία) και το διατηρημένο ΚΕΑΚ.42 Υπάρχουν 
επίσης στοιχεία που υποστηρίζουν ότι οι ΣΔ ασθε-
νείς έχουν αυξημένο κίνδυνο αρρυθμιών, συμπερι-
λαμβανομένου του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. 
Οι υποκείμενοι μηχανισμοί αρρυθμιογέννεσης πε-
ριλαμβάνουν τη διαταραχή του τόνου του αυτόνο-
μου νευρικού συστήματος, τη σιωπηρή ισχαιμία, την 
επιβραδυνόμενη αγωγή, τις ανομοιογένειες στην 
κολπική και κοιλιακή επαναπόλωση ,καθως και το 
μέγεθος της μυοκαρδιακής βλάβης.43 Προς το πα-
ρόν η καλύτερη διαγνωστική προσέγγιση της ΔΒΜΚ 
περιλαμβάνει την ανίχνευση δομικών, λειτουργικών 
και μεταβολικων διαταραχών της ΑΚ και τον απο-
κλεισμό άλλων καρδιακών νοσημάτων που θα μπο-

ρουσαν να ευθύνονται για τις διαταραχές αυτές. Οι 
δομικές διαταραχές περιλαμβάνουν: (i) Την υπερ-
τροφία της ΑΚ ,όπως αυτή ορίζεται βάση υπερηχο-
γραφικών και CMR κριτηρίων, (ii) Τον αυξημένο οπι-
σθοσκεδασμό του διαφραγματικού και του οπισθίου 
τοιχώματος της ΑΚ, (iii) Την όψιμη ενίσχυση του γα-
δολινίου στην CMR.44 Οι λειτουργικές διαταραχές 
είναι αποτέλεσμα: (i) Διαστολικής δυσλειτουργίας 
της ΑΚ, όπως αυτή διαγιγνώσκεται από το παλμικό 
και το ιστικό Doppler, (ii) Συστολικής δυσλειτουργί-
ας της ΑΚ,όπως αυτή φαίνεται στη μελέτη ιστικών 

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // Σκεύος Σιδερής

Ο ΣΔ οδηγεί σε ΚΑ όχι μόνο 
ενισχύοντας την επίδραση 

των κλασσικών παραγόντων 
καρδιαγγειακού κινδύνου, αλλά 

και προκαλόνταν απευθείας 
βλάβη στο μυοκάρδιο. Η ΔΒΜΚ, 

θα μπορούσε να οριστεί ως η 
παρουσία μυοκαρδιακής βλάβης 

σε ασθενείς με ΣΔ, απουσία 
συνυπάρχουσας ισχαιμικής, 

υπερτασικής ή βαλβιδικής 
καρδιακής νόσου. Η παρουσία 

μυοκαρδιακής ίνωσης και 
υπερτροφίας των μυοκαρδιακών 

κυττάρων είναι οι δημοφιλέστεροι 
μηχανισμοί, που εξηγούν τις 

αλλοιώσεις στην ΔΒΜΚ.
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ταχυτήτων-ιστικής παραμόρφωσης, (iii) Μειωμένης 
συστολικής ή/και διαστολικής λειτουργικής εφεδρί-
ας, όπως αυτή αξιολογέιται στην μελέτη ιστικών τα-
χυτήτων κατά την κόπωση.45-52 Τέλος οι μεταβολικές 
διαταραχές αφορουν κυρίως σε (i) Μειωμένο λόγο 
καρδιακής φοσφωκρεατινίνης/ΑΤΡ (PCr/ATP) και 
(ii) Αυξημένη περιεκτικότητα του μυοκαρδίου σε τρι-
γλυκεριδια.46,47 Ο καρδιακός καθετηριασμός σπάνια 
χρισημοποιείται στις μέρες μας για την διάγνωση 
της ΔΒΜΚ, λόγω της ύπαρξης μη επεμβατικών με-
θόδων με καλλύτερη ευαισθησία και ειδικότητα. Η 
στεφανιογραφία παρόλ’ αυτά είναι χρίσημη για την 
διάγνωση της στεφανιαίας νόσου, που μπορεί να 
συνυπάρχει με την ΔΒΜΚ. 

Θεραπεία

Οι βασικοί πυλώνες για την θεραπεία της ΔΒΜΚ εί-
ναι η υιοθέτηση ενός υγειινού του τρόπου ζωής, η 
ρύθμιση των επιπέδων σακχάρου πλάσματος, η συ-
νολική τροποποίηση των παραγόντων καρδιαγγεια-
κής νοσηρότητας και η θεραπεία αυτής καθαυτής 
της ΚΑ. 

Τρόπος ζωής
Η διακοπή του καπνίσματος, η υγειινή διατροφή, η 
μείωση του σωματικού βάρους και η αερόβια άσκη-
ση απότελουν τους ακρογωνιαίους λίθους ενός 
υγειινότερου τρόπου διαβίωσης. Έχει δεχθεί ότι σε 
ΣΔ ασθενείς η μείωση του ΣΒ και η αύξηση της αε-
ρόβιας δραστηριότητας οδήγησαν σε δραστική μεί-
ωση της επίπτωσης της ΔΒΜΚ.48-54

Υπεργλυκαιμία και λοιποί παράγοντες κινδύνου
Η ρύθμιση του σακχάρου αποτελεί έναν απο τους 
βασικότερους στόχους στη θεραπεία της ΔΒΜΚ. 
Η επίτευξη ευγλυκαιμίας συμβάλει στο να μειωθεί 
ο κίνδυνος εμφάνισης μείζονων καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων όπως ΟΕΜ ή ΑΕΕ, καθώς και η πιθα-
νότητα ανάπτυξης ΔΒΜΚ.49 Η σύγχονη θεραπευτική 
φαρέτρα έχει πολλά αποτελεσματικά φάρμακα, για 
την θεραπεία του ΣΔ όπως η μετφορμίνη, οι σολ-
φουνυλουρίες, οι γλυταζόνες, η ινσουλίνη, αλλά 
και νεότερους παράγοντες όπως οι αγωνιστές του 
GLP1 και οι ανταγωνιστες του DPP4. Αν και τα πα-
ραπάνω φάρμακα είναι αποτελεσματικά στην θερα-
πεία του ΣΔ σε ασθενείς χωρίς συμπαραμαρτούσα 
ΚΑ, σε ότι αφορά τους διαβητικούς ασθενείς με 
ΚΑ φαίνεται να υπάρχουν περιορισμοί. Το κλασσι-
κό παράδειγμα είναι η μετφορμίνη, η οποία μέχρι 
πρότεινως αντενδείκνυτω στην θεραπεία του ΣΔ σε 
άτομα με ΚΑ, λόγω του κινδύνου εμφάνισης γαλα-
κτικής οξείδωσης. Παρόλ’ αυτά αποδείχθηκε ότι 

στην κλινική πράξη ο ανωτέρω κίνδυνος δέν είναι 
τόσο μεγάλος.50 Επιπλέον δείχθηκε σε πειραματό-
ζωα ότι η μετφορμίνη μπορεί να προστατέψει από 
την ΔΒΜΚ ενισχύοντας την αυτοφαγία των μυο-
καρδιακών κυττάρων,51 ενώ σε μελέτες αναφέρθη-
κε ότι μειώνει την θνητότητα και τις εισαγωγές στο 
νοσοκομείο.52,53 Η χρήση της ινσουλίνης θεωρήθη-
κε σε διάφορες μελέτες παράγοντας κινδύνου για 
την εμφάνιση ΚΑ.54,55 Παρόλ αυτά οι μελέτες ήταν 
αναδρομικές και μη τυχαιοποιημένες και έτσι δεν 
ήταν δυνατόν να διακριθεί αν όντως η θεραπεία με 
ινσουλίνη αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης ΚΑ ή αν 
οι ινσουλινοθεραπευόμενοι ασθενείς έχου a priori 
αυξημένο κίνδυνο. Η πιογλυταζόνη προκαλεί κατα-
κράτηση υγρών σ ένα ποσοστό 5-10%. Ως εκτού-
του μπορεί να προκαλέσει επιδείνωση της ΚΑ και 
αύξηση των εισαγωγών στο νοσοκομείο.56 Υπάρ-
χουν πολλά δεδομένα που υποστηρίζουν την βασι-
ζόμενη στις ινκρετίνες θεραπεία του ΣΔ (αγωνιστές 
του GLP1 και ανταγωνιστες του DPP4), με στόχο 
την μείωση των καρδιαγγειακών επιπλοκών. Σ ένα 
πειραματικό μοντέλο αθηροσκλήρυνσης βρέθηκε 
ότι οι αγωνιστες του GLP-1 μειώνουν σημαντικά το 
μέγεθος της αθηρωματικής πλάκας.57 Εκτός από τις 
αντιαθηρωματικές του ιδιότητες, η ενεργοποίηση 
του GLP-1 μπορεί να έχει επίσης καρδιοπροστατευ-
τικό ρόλο.58,59 Η χρήση ενός GLP-1 αγωνιστή επιτα-
χύνει την απώλεια σωματικού βάρους, βελτιώνει το 
μεταβολικό προφίλ, μειώνει την αρτηριακή πίεση και 
επιπλέον, όπως φάνηκε σε μικρές, μη τυχαιοποιημέ-
νες μελέτες, μπορεί να συμβάλει στην βελτίωση του 
ΚΕΑΚ μετεμφραγματικών ασθενών.60 Χρειάζονται 
περισσότερα δεδομένα για να αποδειχθεί ο καρδιο-
προστατευτικός ρόλος αυτών των παραγόντων. Ένα 
απο τα πλέον πολυσυζητημένα και αμφιλεγόμενα 
θέματα είναι το άν ο αυστηρός γλυκαιμικός έλεγ-
χος αποφέρει καλλύτερα καρδιαγγειακά αποτελέ-
σματα και το ποιοί θα πρέπει να είναι οι βέλτιστοι 
γλυκαιμικοί στόχοι. Οι μελέτες Diabetes Control 
and Complication Trial (DCCT) και United Kingdom 
Prospective Diabetes Study (UKPDS) δείχνουν ότι 
ο αυστηρός γλυκαιμικός έλεγχος προστατεύει από 
την ανάπτυξη και εξέλλειξη των μικροαγγειακών επι-
πλοκών του ΣΔ1 και ΣΔ2.61 Από την άλλη πλευρά η 
Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes 
(ACCORD), η Action in Diabetes and Vascular 
Disease (ADVANCE) και η Veterans’ Administration 
Diabetes (VADT), δεν ανέδειξαν σημαντικό όφελος 
του αυστηρού γλυκαιμικού ελέγχου, σε ότι αφορα 
την θνητότητα και την μείωση των καρδιαγγειακών 
συμβαμάτων.62 Οι κατευθυντήριες οδηγίες του 2013 
της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας για τον 
διαβήτη, τον πρόδιαβητη και τις καρδιαγγειακές 
νόσους θεωρουν τον αυστηρό γλυκαιμικό έλεγχο 
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(HbA1c<7%) ως ένδειξη κλάσης I για τη μείωση των 
μικροαγγειακών επιπλοκών και ένδειξη κλάσης IIa 
για την πρόληψη της καρδιαγγειακής νόσου.63,64

Θεραπεία της Καρδιακής Ανεπάρκειας
Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες του 2013 
της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρίας για τον 
διαβήτη, τον πρόδιαβητη και τις καρδιαγγειακές 
νόσους, τρείς νευροορμονικοί ανταγωνιστές - οι 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγει-
τασίνης ή οι αναστολείς των υποδοχέων αγγειτασί-
νης, οι βήτα αποκλειστές και οι ανταγωνιστες των 
υποδοχέων των αλατοκορτικοειδών - αποτελούν την 
βασική θεραπεία για τους ασθενείς με ΚΑ και μειω-
μένο ΚΕΑΚ (συστολική ΚΑ), συμπεριλαμβανομένων 
και των ασθενών με ΣΔ. Οι τρείς αυτοί ανταγωνιστές 
μπορουν να συνδιαστούν μ ένα διουρητικό για την 
ανακούφιση από την συμφόρηση και να συμπληρω-
θούν με ιβαμπραδίνη.

Αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της 
αγγειτασίνης και αναστολείς των υποδοχέ-
ων αγγειτασίνης
Οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγ-
γειοτασίνης (ΑΜΕΑ) ενδείκνυνται σε ασθενείς μέ 
ΣΔ2 και ΚΑ, δεδομένου ότι βελτιώνουν την κλινική 
εικόνα και μειώνουν τη θνητότητα.65-68 Τα ευεργετι-
κά αποτελέσματα των αναστολέων των υποδοχέων 
της αγγειοτασίνης είναι εφάμιλα με αυτά των ΑΜΕΑ 
(όπως προκύπτει από ανάλυση υποομάδων των κλι-
νικών μελετών) και έτσι μπορουν να χρησημοποιη-
θούν ως ενελλακτική θεραπεία στους ασθενείς με 
δυσανεξία στους ΑΜΕΑ.65 Η χρήση των φαρμάκων 
αυτών σε ΣΔ ασθενείς, κάνει επιτακτική την ανάγκη 
τακτικής παρακολούθησης της νεφρικής λειτουργί-
ας και του καλίου του αίματος, μιας και η νεφροπά-
θεια είναι συχνή παρενέργεια.

Βήτα-αποκλειστές
Οι βήτα-αποκλειστές έχουν εδραιωθεί στη θεραπεία 
της συστολικής ΚΑ.66,67 Η ανάλυση μιας υποομάδας 
της μελέτης MERIT-HF έδειξε ότι οι βήτα-αποκλει-
στές μειώνουν τη θνητότητα και τις εισαγωγές στο 
νοσοκομείο και βελτιώνουν την κλινική εικόνα, 
τόσο σε διαβητικούς ,όσο και μη διαβητικούς ασθε-
νείς.68 Οι βήτα-αποκλείστες που έχουν ένδειξη στη 
θεραπεία των ΣΔ2 ασθενών με ΚΑ ειναι: Η σουκι-
νική μετοπρολόλη στην μορφή βραδείας αποδέ-
σμευσης, (MERIT-HF), η βισοπρολόλη [Cardiac 
Insufficiency Bisoprolol Study (CIBIS II)] και η 
καρβεδιλόλη [Carvedilol Prospective Randomized 
Cumulative Survival (COPERNICUS) και Carvedilol 
Or Metoprolol European Trial (COMET).69-72 Στις ανε-
πιθύμητες ενέργειες της χρήσης των βήτα-αποκλει-

στών σε ΣΔ2 ασθενείς με ΚΑ περιλαμβάνονται: α) 
υπογλυκαιμία ιδίως με τους μή καρδιοεκλεκτικούς 
παράγοντες και β) αρνητική επίδραση στον μεταβο-
λισμό ( δυσλιπιδαιμία και μειωμένη ευαισθησία στην 
ινσουλίνη).69,70

Ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατο-
κορτικοειδών 
Οι ανταγωνιστές των υποδοχέων των αλατοκορτι-
κοειδών (MRA), ενδείκνυνται σε όλους τους ασθε-
νείς με λειτουργικό στάδιο (NYHA Class) II-IV και 
ΚΕΑΚ≤35%, παρά την αγωγή με ΑΜΕΑ (ή ανταγω-
νιστές υποδοχέων της αγγειοτασίνης σε περίπτωση 
δυσανεξίας στους ΑΜΕΑ) και βήτα-αποκλειστές, με 
στόχο την ελλάτωση των εισαγωγών στο νοσοκο-

μείο και την θνητότητα (Κλάση IA).98 Τα ευεργετικά 
αποτελέσματα της σπιρονολακτονης71 και της ελπε-
ρενόνης72 σε ότι αφορά την μείωση της θνητότητας 
δέν διαφέρουν ανάμεσα σε διαβητικούς και μή δια-
βητικούς ασθενεις με καρδιακή ανεπάρκεια. Όπως 
και με τους ΑΜΕΑ έτσι κι εδώ ο κινδυνος νεφρο-
πάθειας στους ΣΔ ασθενείς είναι αυξημένος. Ως 
εκ τούτου πρέπει να παρακολουθούνται τα επίπεδα 
καλίου και η νεφρική λειτουργία.

Διουρητικά
Τα διουρητικά ανακουφίζουν τους ασθενείς με ΚΑ 
και κατακράτηση υγρών, ανεξαρτήτως ΚΕΑΚ, από 
τη δύσπνοια και τα οιδήματα. Δεν υπάρχουν στοι-
χεία που να δείχνουν ότι η χρήση διουρητικών μει-
ώνει τη θνητότητα. Σε ΣΔ ασθενείς προτειμόνται τα 
διουρητικά της αγκύλης σε σχέση με τα θειαζιδικά, 
λόγω του καλύτερου γλυκαιμικού προφίλ. 
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Στα πρώτα στάδια της ΔΒΜΚ 
οι ασθενείς είναι συνήθως 

ασυμπτωματικοί. Σε προχωρημένο 
στάδιο της νόσου παρατηρείται 

έκδηλη ΚΑ. Προς το παρών η 
καλλύτερη διαγνωστική προσέγγιση 

της ΔΒΜΚ περιλαμβάνει την 
ανίχνευση δομικών, λειτουργικών και 

μεταβολικών διαταραχών της ΑΚ και 
τον αποκλεισμό άλλων καρδιακών 
νοσημάτων που θα μπορούσαν να 

ευθύνονται για τις διαταραχές αυτές.
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Ιβαμπραδίνη
Η μελέτη SHIFT, η οποία περιελάμβανε 6558 ασθε-
νείς με ΚΑ και φλεβοκομβικό ρυθμο με καρδιακή 
συχνότητα ≥70 σφύξεις/λεπτό (3241 σε αγωγή με 
ιβαμπραδίνη, 30% με ΣΔ2), έδειξε ότι η ιβαμπρα-
δίνη ελλατώνει σημαντικά τους καρδιαγγειακούς 
θανάτους και την εισαγωγή στο νοσοκομείο για επι-
δείνωση της ΚΑ. Το ευεργετικό της αποτέλεσμα πα-
ρατηρήθηκε τόσο σε ΣΔ, όσο και μή ΣΔ ασθενείς.73 
Η παρουσία ΣΔ δέν αποτελεί αντένδειξη για τη θε-
ραπεία επανασυγχρονισμού ή/και την μεταμόσχευ-
ση καρδιάς σε ασθενείς με προχωρημένη συστολι-
κή καρδιακή ανεπάρκεια.
Η ΚΑ με διατηρημένο το ΚΕΑΚ (Διαστολική ΚΑ), 
αποτελεί την συνηθέστερη μορφη ΚΑ που συνα-
ντούμε σε ΣΔ ασθενείς και η ειδική θεραπεία της 
αποτελεί αντικείμενο εντατικής έρευνας.74 

Συμπέρασμα

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης οδηγεί σε Καρδιακή Ανε-
πάρκεία, τόσο μέσω της ενίσχυσης των κλασσικών 
παραγόντων κινδύνου, όσο και μέσω της απευθείας 
βλάβης που προκαλεί στο μυοκάρδιο. Η οντότητα 
αυτή καλείται Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια και η δι-
άγνωσή της βασίζεται στην κλινική εικόνα ,αλλά και 
στις νεότερες απεικονιστικές μεθόδους. Ανάμεσα 
σε αυτές η υπερηχοκαρδιογραφία κατέχει εξέχοντα 
ρόλο. Η θεραπεία της διαβητικής μυοκαρδιοπά-
θειας βασίζεται στους γενικούς κανόνες αντιμετώ-
πισης της καρδιακής ανεπάρκειας, μιας και μέχρι 
στιγμής δεν υπάρχει ειδική αγωγή. Έτσι απαιτήται 
περαιτέρω έρευνα, ώστε να βελτιωθεί η γνώση μας 
σε ότι αφορα αυτό το πολύπλοκο σύνδρομο. 
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