
 

221

Összefoglaló közlemény
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Cukorbetegség és szívelégtelenség: 
a diabeteses cardiomyopathia
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Összefoglalás

Bár az ischaemiás szívbetegség továbbra is a kardiovaszkuláris események legfőbb kóroki tényezője cukorbetegekben, 
a diabeteses cardiomyopathia sem elhanyagolható tényező a szívelégtelenség kialakulásában diabetesesekben, ezáltal 
életkilátásaik, életminőségük befolyásolásában. Jóllehet, bármilyen eredetű szívelégtelenség kialakulásának számos lépé-
se átfedést mutat a diabeteses cardiomyopathia patogenezisének lépéseivel, kialakulásának összetevői, így kezelésének 
egyes elemei is eltérhetnek más hátterű szívelégtelenség kezelésétől. A szerzők összefoglalójukban áttekintik a cukorbete-
gek szívelégtelensége és a diabeteses cardiomyopathia jelentőségét, a betegség etiológiáját, kialakulásának patomecha-
nizmusát, illetve kezelésének egyes részleteit.

■■ Kulcsszavak: diabetes mellitus, szívelégtelenség, diabeteses cardiomyopathia

Diabetes and heart failure. Diabetic cardiomyopathy
Summary: Although ischaemic heart disease is the most frequent cause of major adverse cardiac events in diabetic pa-
tients, diabetic cardiomyopathy is also a not negligible factor in the development of heart failure, and its effect on life 
expectancy and quality of life is also important. Diabetic cardiomyopathy shares common pathogenetic pathways with 
many other processes involved in heart failure, however, the details of its development and therefore its treatment in some 
sense may be different. Here, the authors are aiming to review the importance, etiology, pathomechanism and some spe-
cial details of the treatment of the heart failure of diabetic patients and diabetic cardiomyopathy.
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Rövidítések:

AGE: előrehaladott glikációs végtermék (advanced glycation end product); CI: konfidenciaintervallum (confidence 
interval); DPP-4: dipeptidil-peptidáz-4; GLP-1: glukagonszerű peptid-1 (glucagon like peptide-1); HbA1c: hemoglo-
bin A1c; OR: esélyhányados (odds ratio)

A szívelégtelenség kezelése súlyos egészség-
ügyi és gazdasági terheket ró az ellátó-
rendszerre, hiszen a betegség Európában 

több mint 10 millió, az Egyesült Államokban közel 
6 millió beteget érint.1 Prevalenciája a felnőtt la-
kosság körében 0,4–2% közötti, de 65 éves életkor 
felett a prevalencia 5–10%-ra emelkedik.2 Ismert, 
hogy a cukorbetegség gyakorisága világszerte di-
namikus növekedést mutat. Az 1995-ös, világszer-
te mért átlagosan 4%-os értékről becslések szerint 
2025-re 5,4%-ra emelkedik; ezen betegek halálo-

zásának háromnegyede várhatóan kardiovaszkulá-
ris eredetű lesz.3 Hazánkban 2001 és 2014 között 
a 2-es típusú cukorbetegség prevalenciája 70%-kal 
emelkedett.4

A szívelégtelenség hátterében álló cardiomyo-
pathiák előfordulási gyakorisága különböző. Az 
Egyesült Államokban a leggyakoribb cardiomyo-
pathia a dilatatív forma, amely 100 000 felnőtt kö-
zül ötöt érint.5 A hypertrophiás cardiomyopathia 
prevalenciája 1:500 fő; különös jelentősége, hogy 
sportolókon a hirtelen szívhalál egyik leggyakoribb 
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oka. A jobb kamrai aritmogén dysplasia lényegesen 
ritkább betegség, ugyanakkor földrajzi eloszlása je-
lentős heterogenitást mutat, így pl. Olaszországban 
Európa egyéb régióihoz képest gyakoribb.6

A cardiomyopathiák osztályozása

A cardiomyopathia kifejezést először 1957-ben 
használták a szívbetegségek ezen speciális csoport-
jának megnevezésére. Az Egészségügyi Világszer-
vezet 1980-as, klinikai entitáson alapuló definíció-
ja szerint cardiomyopathiának nevezték a szívizom 
azon strukturális rendellenességeit, amelyek hát-
terében coronariabetegség, magasvérnyomás-be-
tegség vagy szívbillentyű-rendellenesség nem 
igazolódott. Később a cardiomyopathiák és a spe-
cifikus szívizombetegségek közti határ elmosódott, 
és az 1996-os, patofiziológiai/etiológiai megköze-
lítésen alapuló klasszifikáció már a szívizom-disz-
funkcióval járó myocardialis betegségeket nevez-
te cardiomyopathiának. Ennek alapján dilatatív, 
hypertrophiás és restriktív cardiomyopathia, vala-
mint – az akkor új csoportként bevezetett – jobb 
kamrai aritmogén dysplasia mellett megkülön-
böztettek nem klasszifikált (pl. fibroelastosis, non 
compacted myocardium, mitochondriális beteg-
séghez társuló) és specifikus cardiomyopathiákat.7 
Ez utóbbiak közé sorolták többek közt az ischae-
miás, valvuláris, gyulladásos, toxikus, peripartum, 
valamint a metabolikus eredetű szívizombetegsé-
geket. Bár az ez utóbbit részletező felsorolásban 
a diabetes mellitus is megtalálható, külön említve, 
diabeteses cardiomyopathiaként a betegség ebben 
a klasszifikációban sem szerepelt.

A 1990-as évek végétől kezdődően a molekulá-
ris biológia robbanásszerű fejlődése lehetővé tet-
te a cardiomyopathiák osztályozásának átgondolá-
sát is. A klinikai megközelítés nehézségét az adta, 
hogy az egyes cardiomyopathiák jellemzői egymás-
sal jelentős átfedést mutatnak. Így pl. a hypertro
phiás cardiomyopathia és az infiltratív vagy tárolási 
betegségekhez társuló cardiomyopathiák egyaránt 
kamrai dilatáció nélkül megnövekedett falvastag-
sággal járnak, ugyanakkor igen gyakran restriktív 
kamrai telődés funkcionális jellemzőit mutatják. 
A 2006-ban megjelent amerikai klasszifikáció el-
sősorban nem klinikai metodológián alapuló meg-
közelítés volt, hanem a különböző ioncsatorna-be-

tegségek, genetikai rendellenességek irányából 
próbálta rendszerezni a cardiomyopathiák heter-
rogén csoportját.8 Noha a genetikai abnormalitá-
sok ismerete egyáltalán nem volt teljes és azóta is 
folyamatosan bővül, az ekkor kialakított klasszi-
fikációban (primer és szekunder cardiomyopathi
ák) azóta sem történtek lényeges változtatások. 
Klinikai szempontból primer cardiomyopathiának 
akkor nevezték a betegséget, ha a szívizom érin-
tettsége egyedüli volt, vagy a betegség szempont-
jából a myocardialis diszfunkció számított elsőd-
legesnek. Az amerikai klasszifikációtól eltérően a 
2008-ban megjelent európai csoportosítás specifi-
kus morfológiai és funkcionális fenotípusokra osz-
totta a cardiomyopathiákat, amelyeken belül fami-
liáris és non-familiáris alcsoportokat különített el.9 
Hasonlóan a korábbi beosztásokhoz, mindkét fel-
osztás a diabetes mellitusban jelentkező cardio-
myopathiát az endokrin cardiomyopathiák közé 
sorolja, az amerikai rendszerezésben külön meg-
említve ennek familiáris (genetikai) vonatkozását 
is. Az idézett társasági ajánlásokban ugyan nem 
szerepel, de a diabeteses cardiomyopathia kon-
cepciója már 1954-ben felvetődött.10 Ugyanakkor 
csak mintegy 20 évvel később jelentek meg újabb 
bizonyítékok arra vonatkozóan, hogy a cukorbe-
tegség nem csupán a coronariarendszer károsítása 
által ronthatja a myocardialis funkciót.11

A cukorbetegség és a szívelégtelenség 
összefüggése – epidemiológiai vizsgálatok

Egyrészt ismert, hogy cukorbetegekben nagyobb 
eséllyel alakul ki a szívelégtelenség bármely for-
mája,12 másrészt a szívelégtelenség kimeneteli 
mutatói is kedvezőtlenebbek cukorbetegek köré-
ben. Már a Framingham vizsgálat egyik elemzé-
se is igazolta, hogy a hasonló korú betegekhez 
viszonyítva a szívelégtelenség kialakulása cukor-
beteg férfiak közt kétszer, nők közt ötször gya-
koribb.13 Egy másik megfigyelés szerint minden 
1%-os HbA1c-emelkedés a szívelégtelenség kiala-
kulásának 8%-os növekedésével jár együtt.14 A cu-
korbetegséget megelőző állapotok is összefüggést 
mutatnak szívelégtelenséggel. A Reykjavik Study-
ban a normális cukortoleranciával rendelkező sze-
mélyekben a szívelégtelenség prevalenciája 3,2% 
volt, szemben a csökkent cukortoleranciában ész-
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lelt 6.0%-kal és a manifeszt 2-es típusú cukorbete-
gekben tapasztalt 11,8%-kal.15 Mindemellett a dia-
betes mellitus növeli a dilatatív cardiomyopathia 
kialakulásának kockázatát és 70–80%-kal emeli a 
megtartott ejekciós frakcióval járó szívelégtelen-
ség mortalitását és hospitalizációját is.16 A megtar-
tott bal kamrai ejekciós frakcióval járó szívelégte-
len betegek 30–40%-a pedig egyben cukorbeteg is.

Ez a kétirányú kapcsolat a cukorbetegség és 
a szívelégtelenség közt más szempontból is meg-
figyelhető. Amellett, hogy a cukorbetegeken na-
gyobb eséllyel alakul ki szívelégtelenség, a szív-
elégtelenség által érintett betegek közt is nagyobb 
a kockázata 2-es típusú cukorbetegség kialakulásá-
nak (OR: 1,4; 95%-os CI: 1,1–1,8).17 Ennek egyik 
(lehetséges) magyarázata az, hogy a szívelégtelen-
ség növeli az inzulinrezisztenciát (részben a foko-
zott zsíranyagcsere révén), ami azonban nem mu-
tat direkt összefüggést a bal kamra működésének 
zavarával vagy a szívelégtelenségben tapasztalható 
megemelkedett katekolaminszinttel.18

Klinikai jellemzők

Cukorbetegségben a major cardialis elváltozá-
sok és kockázati tényezőik gyakoribb előfordulása 

nem magyarázza meg önmagában a cukorbetegek 
szívelégtelenségének megnövekedett kockázatát.19 
A diabeteses cardiomyopathia első leírása szerint 
azok a betegek, akik legalább 5–20 évig fennálló 
cukorbetegségben szenvedtek, jellemzően súlyos 
szívelégtelenség klinikai jeleivel küzdöttek, ami-
nek hátterében koszorúér-betegség nélküli dilata-
tív cardiomyopathia patológiai manifesztálódása 
állt.11 További vizsgálatok a szívelégtelenség ma-
gasabb incidenciáját találták cukorbetegekben an-
nak ellenére, hogy ezekben a betegekben a szív-
infarktus kiterjedése átlagosan kisebb volt a nem 
cukorbeteg szívelégtelen személyekéhez képest. 
A diabeteses cardiomyopathia kezdetben hasz-
nált definícióját később is megtartották kiegé-
szítve azzal, hogy a balkamra-funkció cukorbete-
geken észlelhető zavara hátterében hypertonia, 
billentyűbetegség, infiltratív betegség és kongeni-
tális szívbetegség sem mutatható ki.9 A mai elkép-
zelés szerint a betegség klinikai megjelenésében – 
annak kezdeti fázisában legalábbis – elsősorban a 
restriktív fenotípus és diasztolés diszfunkció do-
minál, minthogy a diabeteses cardiomyopathiában 
szenvedő betegek elsősorban idősebb, túlsúlyos 
nőbetegek, normális vagy valamelyest csökkent 
bal kamrai üregátmérőkkel, megtartott bal kamrai 
ejekciós frakcióval, vékony bal kamrafallal, meg-

1-es vagy 2-es típusú cukorbeteg + szívelégtelenség jelei

ejekciós frakció ≤50% ejekciós frakció >50%

E/e’ (mitrális töltőnyomás):
>15 vagy
8–15 és BNP (agyi natriuretikus peptid) ≥200 pg/ml 

anamnézis és �zikális vizsgálat, EKG, laborvizsgálat
kizárandó: akut coronaria szindróma

elektív coronarographia
kizárandó: koszorúérbetegség

transthoracalis echokardiográ�a
kizárandó: kongenitális, billentyűfunkciós eredetű és hipertenzív szívbetegség

kizárandó:
in�ltratív szívbetegség

kizárandó:
vírusos myocarditis

1. ábra. A diabeteses cardiomyopathia diagnosztikája. Az egyes lépések egymásra épülnek, és valamennyi lépés 
szükséges a diabeteses cardiomyopathia diagnózisának felállításához
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növekedett bal kamrai töltőnyomással és nagyobb 
bal pitvarral.20 Ez a restriktív, megtartott bal kam-
rai szisztolés funkcióval járó forma azonban min-
den bizonnyal csupán előfutára a csökkent ejekci-
ós frakcióval járó végállapotnak.

Patológiai szempontból vizsgálva az interstitia-
lis fibrosis a legkarakterisztikusabb és korai szöve-
ti elváltozás diabeteses cardiomyopathiában.11 To-
vábbi jellemző lehet a myocyták hypertrophiája és 
necrosisa, az arteriolák hialinos sclerosisa és kapil-
láris-microaneurismák képződése.

A diagnosztikában a szív ultrahangos vizsgálatá-
nak kiemelkedő jelentősége van. A cukorbetegség 
önmagában befolyással van a bal kamra fenotípu-
sára és funkciójára. Ezek a változások jól mérhe-
tőek hagyományos és újabb (pl. speckle tracking) 
ultrahangtechnikákkal, még tünetmentes betegek-
ben is.21 Úgy tűnik ugyanakkor, hogy az 1-es és 
2-es típusú cukorbetegség különböző mértékben 
és mechanizmusok útján befolyásolja a cardialis 
funkciót, bár ennek pontos leírása még várat ma-
gára.19 A diabeteses cardiomyopathia diagnoszti-
kus lépéseit az 1. ábra mutatja. Kiemelendő, hogy 
az egyes diagnosztikus lépések egymást követik, 
és csak valamennyi diagnosztikai lépés elvégzése 
után lehet egyértelműen igazolni a diabeteses car-
diomyopathia jelenlétét. Mindemellett a megtar-
tott ejekciós frakcióval járó szívelégtelenségben a 
koszorúérfestés elvégzése nem kötelező, az csak 
specifikus kórállapotok (pl. instabil angina, cres-
cendo angina) esetén jön szóba. Az infiltratív szív-
betegség és a vírusos myocarditis kizárása jelenleg 
a klinikai gyakorlatban nem terjedt el rutinszerű-
en, azonban ha gyanújuk felmerül, a specifikus te-
rápia bevezetésének lehetősége miatt elvégzésük 
ajánlott.

A diabeteses cardiomyopathia hátterében 
álló lehetséges folyamatok

Számos mechanizmus szerepe feltételezhető a be-
tegség kialakulásában, amelyek annak egyes sza-
kaszaiban különböző jelentőséggel bírnak. Le-
egyszerűsítve: a diabeteses cardiomyopathia első 
szakaszában a hyperglykaemia, a lipotoxicitás és 
az inzulinrezisztencia szerepe domináns, míg ké-
sőbb a csökkent ejekciós frakció kialakulásához 
elsősorban az autoimmunitás fokozott működé-

se vezethet. Az advanced glycation end products 
(AGE) megjelenése, a neuropathia kialakulása és 
a mikrovaszkuláris hálózat ritkulása a folyamat 
mindkét fázisában jelentős szerepet játszik.12

Az autonóm neuropathia lehetséges szerepét 
már régóta feltételezték, ugyanis a paraszimpa-
tikus tónus csökkenésével kialakuló tachycardia 
ugyan átmenetileg javítja a myocardium pumpa-
funkcióját, azonban a myocardium katekolamin-
raktárainak cukorbetegekben megfigyelhető ki-
ürülésével együtt később a bal kamrai funkciók 
romlása figyelhető meg.

A hyperglykaemia számos egyéb hatása mellett 
az endothelsejtek fokozott szuperoxid-produkci-
ójához és a nitrogén-monoxid következményesen 
csökkent szintéziséhez vezet, ami végső soron a 
környező szívizomsejtek csökkent distensibilitasát 
okozza.22 A hyperglykaemia következtében megje-
lenő AGE intramyocardialis depozíciója rontja a 
bal kamrai relaxációt (myocardialis stiffness), rész-
ben a kollagének közti keresztkötések kialakításá-
val, részben a kollagéntermelés fokozásával.23 Az 
AGE másik jelentős hatása az endothelialis nitro-
gén-​monoxid-​produkció és a vazodilatátor válasz 
csökkentése.

A lipotoxicitás több úton is szerepet játszik a 
betegség kialakulásában. A szabad zsírsavak meg-
növekedett kínálatával és felhasználásával együtt 
járó nagyobb oxigénigény a redukált kapilláris-
hálózat mellett romló cardialis funkciót ered-
ményez,24 másrészt a trigliceridek formájában 
felhalmozódó zsírok a szívizom mechanikus disz-
funkcióját fokozzák.17

Az autoimmunitás patofiziológiai szerepét mu-
tatják azok a cukorbeteg állatokon végzett megfi-
gyelések, amelyek indukált szívinfarktust követően 
a szívizomban (α-)miozin-ellenes T-helper sejtek 
megjelenését igazolták, majd a fehérjével szem-
beni tolerancia kialakításával az infarktus méretét 
csökkentették. Az adatok humán interpretációja 
segítségével az 1-es típusú diabeteses, infarktust 
szenvedett betegek 83%-ában találtak szívizom 
(α-)miozin elleni antitestet, amely nem cukorbe-
teg, myocarditisben szenvedő betegekben is jelen 
volt ugyan, de 2-es típusú cukorbetegekben nem.25

Az inzulinrezisztencia miatt megnövekedett in-
zulintúlkínálat egyrészt a szívizomsejtek hyper
trophiájához vezet (rontva ezzel a bal kamrai re-
laxációt),26 másrészt olyan fehérjék („uncoupling 
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proteins”) termelését indítja el, amelyek a szív-
izomsejtek adenozin-trifoszfát-produkciója helyett 
a hőtermelés irányába tolják az anyagcserét. Az 
így kialakuló alacsony foszfokreatinin/adenozin-tri-
foszfát arány túlsúlyos, illetve cukorbeteg, meg-
tartott bal kamrai funkcióval járó szívbetegeken 
kimutatható.27 Végül megemlítendő, hogy a myo-
cardiumot érő folyamatos oxidatív stressz, epige-
netikai változások és a fruktóz direkt myocardia-
lis hatásai ugyancsak a diabeteses cardiomyopathia 
lehetséges patogenetikai okaiként említhetők.28,29

Kezelés

Nem gyógyszeres kezelés

A diabeteses cardiomyopathia kezelésének alap-
elvei a szívelégtelenség egyéb formáinak keze-
lésével megegyezőek. Ugyanakkor limitált azon 
tanulmányok száma, amelyek célzottan a diabe-
teses cardiomyopathia hátterében álló patofizio-
lógiai folyamatok gyógyszeres kezelési lehetősé-
geit vizsgálta. Összességében elmondható, hogy 
a betegség kezdeti szakaszát jellemző, megtartott 
balkamra-funkciójú szívelváltozások kezelésében 
randomizált vizsgálatok egyelőre nem tudtak egy-
értelműen előnyös gyógyszereket azonosítani, így 
különösen ebben a fázisban (de természetesen a 
betegség későbbi szakaszában is) a megfelelő vér-
nyomáskontrollnak, a szénhidrát-anyagcsere opti-
mális szinten tartásának, illetve a megfelelő élet-
módnak van kiemelt jelentősége. Ez utóbbira jó 
példa egy 16 hétig tartó, jelentős kalóriamegszorí-
tással (450 kcal/nap) járó vizsgálat, amelynek ered-
ménye alapján a szigorú diéta a szívizom diaszto-
lés funkcióját javította, illetve trigliceridtartalmát 
csökkentette.30 Mindemellett a myocardium meta-
bolizmusának súlyos károsodásait a fokozott test-
mozgás jótékony hatásai csak hosszabb idő (évek) 
alatt képesek mérsékelni.31

Gyógyszeres kezelés

A cukorbetegség gyógyszeres terápiájában a met-
formin az első választandó szer. Használatá-
nak ritka, de potenciálisan letális szövődménye 
a laktátacidosis, amely szöveti hypoxia – így szív-
izom-károsodás – kialakulása esetén elméletileg 

gyakrabban jelentkezhet. Ezt a félelmet ugyanak-
kor vizsgálatok nem erősítették meg,32 így foko-
zott figyelemmel, de a gyógyszer hazánkban is al-
kalmazható szívelégtelenségben szenvedőkön. Egy 
retrospektív vizsgálat adatai szerint a metformin 
előrehaladott szívelégtelenségben is biztonságosan 
alkalmazható készítmény, sőt alkalmazásával ten-
denciaszerűen ugyan, de jobb túlélés érhető el.33

A sulfanylureák alkalmazása az utóbbi években 
csökkent, de még mindig jelentős. Bár néhány 
vizsgálat szerint a sulfanylureák nem befolyásolták 
a szívizom-károsodás kialakulását,34 más tanulmá-
nyok elsősorban a metforminnal összehasonlítva a 
szívizom-károsodás kockázatának növekedéséről 
számoltak be sulfanylureák használata mellett.35 
Alkalmazásuk hypoglykaemiát okozó hatásuk mi-
att is fokozott óvatosságot igényel, a magunk ré-
széről ezen gyógyszerek alkalmazását szisztolés 
szívelégtelenségben nem ajánljuk.

A tiazolidindionok klinikai használatát számos 
ellentmondás övezi, aminek részletes ismertetése 
nem célja e közleménynek. Hatásmechanizmusuk-
ból adódóan (az angiotenzin II szint csökkentése, 
vérnyomáscsökkentés, az endotheldiszfunkció ja-
vítása) jótékony hatásúak is lehetnének szívbeteg-
ségben, de folyadékretineáló hatásuk miatt szív-
elégtelen betegeken használatuk nem ajánlott.

A glucagonszerű peptid-1 (GLP-1)-receptorok 
a kardiovaszkuláris rendszer egészében jelen van-
nak. Állatkísérletes modellben az inkretinalapú 
kezelés mind a szívelégtelenség tüneteit, mind a 
túlélést javította,36 és humán vizsgálatok is meg-
erősítették a GLP-1 cardialis funkciót javító ha-
tását.37 A közelmúltban befejeződött LEADER 
(Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Eval-
uation of Cardiovascular Outcome Results) vizs-
gálat ugyan nem igazolta a liraglutid egyértelműen 
előnyös hatását szívelégtelenségben, de a fatális 
kimenetelű myocardialis infarktus és stroke, il-
letve a kardiovaszkuláris halálozás szignifikánsan 
csökkent liraglutid adása mellett.38 Ezzel szem-
ben a dipeptidil-peptidáz-4 (DPP-4)-gátló saxa
gliptin alkalmazása növelte a szívelégtelenség mi-
atti hospitalizációk számarányát, bár az ischaemiás 
események tekintetében neutrális volt.39 A klini-
kai gyakorlatban igen gyakran alkalmazott DPP-
4-gátlók közül napjainkban egyelőre egyedül a si-
tagliptin tekinthető kardiovaszkuláris szempontból 
maximálisan biztonságosnak.
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A nátrium-glukóz kotranszporter-2 gátló em-
pagliflozin a szívelégtelenség kezelésében siker-
történetnek látszik,40 bár egyik gyógyszercsoport 
tagjairól sincsenek pontos ismereteink arra vonat-
kozóan, hogy miként befolyásolják a diabeteses 
cardiomyopathia kialakulásának hátterében álló 
folyamatokat.

Az inzulin szívelégtelenségre kifejtett hatásá-
ra vonatkozóan is ellentmondó adatok láttak ed-
dig napvilágot. Ennek egyik oka, hogy az inzulin 
a cukorbetegek többségét adó 2-es típusú diabe-
tes mellitus késői szakaszában kerül általában be-
vezetésre, amikor már többféle mikro- és makro-
vaszkuláris szövődmény jelen van, így a gyógyszer 
hatását számos tényező befolyásolja. Diasztolés 
szívelégtelenségben úgy tűnik, az inzulin neutrá-
lis hatással rendelkezik a kardiovaszkuláris ese-
mények tekintetében, sőt, az inzulinnal elérhető 
szoros glykaemiás kontroll a szívelégtelenséggel 
összefüggő kardiovaszkuláris mortalitás növeke-
déséhez is vezethet.41 A fentiekből adódóan az in-
zulinkezelés szívelégtelenségben történő alkalma-
zására különösen igaz az egyénre szabott kezelés 
jelentősége.

Jövőbeli lehetőségek a diabeteses 
szívkárosodás kezelésében

Bár a szívelégtelenség standard gyógyszeres terápi-
ájának nem része a trimetazidin alkalmazása, ezen 
készítmény állatkísérletes modellekben lassította a 
diabeteses cardiomyopathia patológiai jellemzői-
nek megjelenését.42 A trimetazidin annak ellené-
re képes volt javulást okozni a szívelégtelen 2-es 
típusú diabeteses betegek balkamra-funkciójában, 
hogy a coronariaperfúziót nem növelte.43 A trime-
tazidin összetett hatásához hozzátartozik még az 
anginás események számának csökkenése, aminek 
különösen a neuropathiás betegek silent ischae-
miás eseményeinek csökkentésében van klinikai 
relevanciája.44 Hazai munkacsoportok vizsgálatai 
alapján egyéb hatóanyagok – pl. a szolúbilis guani-
látcikláz-aktivátor cinaciguat vagy a foszfofdiészte-
ráz-5-gátló vardenafil – megelőzte, illetve javította 
a cardialis diszfunkciót kísérletes diabetes melli-
tusban.45,46 A diabeteses szívkárosodás lehetséges 
terápiás megközelítéséről e lap hasábjain koráb-
ban részletes összefoglaló jelent meg.47

Következtetések

A cukorbetegek szívelváltozása népegészségügyi 
probléma. Az ezen betegekben jelentkező diabe-
teses cardiomyopathia elsősorban megtartott bal-
kamra-funkcióval járó szívelváltozás klinikai képé-
ben manifesztálódik, csak a későbbi szakaszában 
észlelhető a bal kamra szisztolés funkciójának ká-
rosodása. Számos megválaszolatlan kérdés mel-
lett epidemiológiai és randomizált klinikai tanul-
mányok nem találtak egyelőre olyan, a diabeteses 
cardiomyopathia korai stádiumában szenvedő be-
tegek mortalitását hatékonyan javító gyógyszert, 
amely egyidejűleg ezen betegcsoportban a szí-
velváltozás miatti hospitalizációk számát is ered-
ményesen képes csökkenti. Mindez rávilágít arra, 
hogy ebben a betegcsoportban az egyénre szabott 
kezelésnek kiemelt jelentősége van.
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