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Bdr az ischaemids szivbetegség tovdbbra is a kardiovaszkuldris események legf6bb kéroki tényezdje cukorbetegekben,
a diabeteses cardiomyopathia sem elhanyagolhatd tényezé a szivelégtelenség kialakuldsdban diabetesesekben, ezdltal
életkildtdsaik, életmindséglik befolydsoldsdban. Jollehet, bdrmilyen eredetli szivelégtelenség kialakuldsdnak szdmos lépé-
se dtfedést mutat a diabeteses cardiomyopathia patogenezisének lépéseivel, kialakuldsdnak dsszetevéi, igy kezelésének
egyes elemei is eltérhetnek mds hdtter(i szivelégtelenség kezelésétdl. A szerz6k ésszefoglaléjukban dttekintik a cukorbete-
gek szivelégtelensége és a diabeteses cardiomyopathia jelent6ségét, a betegség etioldgidjdt, kialakuldsdnak patomecha-
nizmusdt, illetve kezelésének egyes részleteit.
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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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Roviditések:

AGE: el6rehaladott glikacios végtermék (advanced glycation end product); Cl: konfidenciaintervallum (confidence
interval); DPP-4: dipeptidil-peptiddz-4; GLP-1: glukagonszerU peptid-1 (glucagon like peptide-1); HbA,.: hemoglo-
bin A,.; OR: esélyhanyados (odds ratio)

szivelégtelenség kezelése sulyos egészség-
Aiigyi és gazdasagi terheket ré az ellato-

endszerre, hiszen a betegség Eurdpaban
tobb mint 10 milli6, az Egyesiilt Allamokban kozel
6 milli6 beteget érint.! Prevalenciaja a felndtt la-
kossag korében 0,4-2% kozotti, de 65 éves életkor
felett a prevalencia 5-10%-ra emelkedik.” Ismert,
hogy a cukorbetegség gyakorisaga vilagszerte di-
namikus novekedést mutat. Az 1995-0s, vilagszer-
te mért atlagosan 4%-os értékrdl becslések szerint
2025-re 5,4%-ra emelkedik; ezen betegek halalo-

zasanak haromnegyede varhatdan kardiovaszkula-
ris eredetd lesz.> Hazankban 2001 és 2014 kozott
a 2-es tipusu cukorbetegség prevalencidja 70%-kal
emelkedett.*

A szivelégtelenség hatterében all6 cardiomyo-
pathidk el6fordulasi gyakorisdga kiillonbozd. Az
Egyesiilt Allamokban a leggyakoribb cardiomyo-
pathia a dilatativ forma, amely 100000 feln6tt ko-
ziil 6t6t érint.’> A hypertrophids cardiomyopathia
prevalencidja 1:500 f6; kiilonds jelentdsége, hogy
sportoldkon a hirtelen szivhalal egyik leggyakoribb
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oka. A jobb kamrai aritmogén dysplasia Iényegesen
ritkdbb betegség, ugyanakkor foldrajzi eloszlasa je-
lentds heterogenitast mutat, igy pl. Olaszorszagban
Eurdpa egyéb régidihoz képest gyakoribb.°

A cardiomyopathidk osztdlyozdsa

A cardiomyopathia kifejezést elészor 1957-ben
hasznaltak a szivbetegségek ezen speciilis csoport-
janak megnevezésére. Az Egészségiigyi Vilagszer-
vezet 1980-as, klinikai entitdson alapuld definicio-
ja szerint cardiomyopathidnak nevezték a szivizom
azon strukturélis rendellenességeit, amelyek hat-
terében coronariabetegség, magasvérnyomas-be-
tegs€g vagy szivbillentyd-rendellenesség nem
igazolddott. Késébb a cardiomyopathidk és a spe-
cifikus szivizombetegségek kozti hatar elmosddott,
és az 1996-o0s, patofizioldgiai/etioldgiai megkoze-
litésen alapuld klasszifikdcié mar a szivizom-disz-
funkcidval jaré myocardialis betegségeket nevez-
te cardiomyopathidnak. Ennek alapjan dilatativ,
hypertrophias és restriktiv cardiomyopathia, vala-
mint — az akkor 0j csoportként bevezetett — jobb
kamrai aritmogén dysplasia mellett megkiilon-
boztettek nem klasszifikalt (pl. fibroelastosis, non
compacted myocardium, mitochondridlis beteg-
séghez tarsuld) és specifikus cardiomyopathidkat.’
Ez utdbbiak kozé soroltak tobbek kozt az ischae-
mids, valvularis, gyulladasos, toxikus, peripartum,
valamint a metabolikus eredetd szivizombetegsé-
geket. Bar az ez utdbbit részletezd felsorolasban
a diabetes mellitus is megtalalhatd, kiilon emlitve,
diabeteses cardiomyopathiaként a betegség ebben
a klasszifikacioban sem szerepelt.

A 1990-as évek végétdl kezdédben a molekula-
ris bioldgia robbandsszeri fejlédése lehetévé tet-
te a cardiomyopathiak osztalyozasanak atgondola-
sat is. A klinikai megkozelités nehézségét az adta,
hogy az egyes cardiomyopathiak jellemz6i egymas-
sal jelentds atfedést mutatnak. Igy pl. a hypertro-
phiés cardiomyopathia és az infiltrativ vagy tarolasi
betegségekhez tarsuld cardiomyopathidk egyarant
kamrai dilatacié nélkiil megndvekedett falvastag-
saggal jarnak, ugyanakkor igen gyakran restriktiv
kamrai telddés funkcionalis jellemzdit mutatjak.
A 2006-ban megjelent amerikai klasszifikacio el-
s@sorban nem klinikai metodoldgian alapulé meg-
kozelités volt, hanem a kilonboz4 ioncsatorna-be-

tegségek, genetikai rendellenességek iranyabol
probalta rendszerezni a cardiomyopathidk heter-
rogén csoportjat.® Noha a genetikai abnormalita-
sok ismerete egyéltalan nem volt teljes és azdta is
folyamatosan bdviil, az ekkor kialakitott klasszi-
fikicioban (primer és szekunder cardiomyopathi-
ak) azdta sem torténtek lényeges valtoztatasok.
Klinikai szempontbdl primer cardiomyopathidnak
akkor nevezték a betegséget, ha a szivizom érin-
tettsége egyediili volt, vagy a betegség szempont-
jabol a myocardialis diszfunkcié szamitott elséd-
legesnek. Az amerikai klasszifikaciotol eltéréen a
2008-ban megjelent eurdpai csoportositas specifi-
kus morfoldgiai és funkcionalis fenotipusokra osz-
totta a cardiomyopathiakat, amelyeken beliil fami-
liaris €s non-familidris alcsoportokat kiilonitett el.’
Hasonldan a korabbi beosztasokhoz, mindkét fel-
osztas a diabetes mellitusban jelentkezd cardio-
myopathidt az endokrin cardiomyopathidk kozé
sorolja, az amerikai rendszerezésben kiilon meg-
emlitve ennek familidris (genetikai) vonatkozasat
is. Az idézett tarsasdgi ajanlasokban ugyan nem
szerepel, de a diabeteses cardiomyopathia kon-
cepciéja mar 1954-ben felvetédott.' Ugyanakkor
csak mintegy 20 évvel késdbb jelentek meg ujabb
bizonyitékok arra vonatkozdan, hogy a cukorbe-
tegség nem csupan a coronariarendszer karositasa
altal ronthatja a myocardialis funkciot."

A cukorbetegség és a szivelégtelenség
Osszefiiggése — epidemioldgiai vizsgdlatok

Egyrészt ismert, hogy cukorbetegekben nagyobb
eséllyel alakul ki a szivelégtelenség barmely for-
mdja,”> masrészt a szivelégtelenség kimeneteli
mutatéi is kedvez6tlenebbek cukorbetegek koré-
ben. Mar a Framingham vizsgalat egyik elemzé-
se is igazolta, hogy a hasonl6é koru betegekhez
viszonyitva a szivelégtelenség kialakulasa cukor-
beteg férfiak kozt kétszer, nék kozt Otszor gya-
koribb."” Egy masik megfigyelés szerint minden
1%-0s HbA, -emelkedés a szivelégtelenség kiala-
kuldsanak 8%-o0s ndvekedésével jar egyiitt.'* A cu-
korbetegséget megeldzd allapotok is Osszefiiggést
mutatnak szivelégtelenséggel. A Reykjavik Study-
ban a normadlis cukortolerancidval rendelkezé sze-
mélyekben a szivelégtelenség prevalencidja 3,2%
volt, szemben a csokkent cukortoleranciaban ész-
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lelt 6.0%-kal és a manifeszt 2-es tipusu cukorbete-
gekben tapasztalt 11,8%-kal.”” Mindemellett a dia-
betes mellitus noveli a dilatativ cardiomyopathia
kialakulasanak kockézatat és 70-80%-kal emeli a
megtartott ejekcios frakcidval jard szivelégtelen-
ség mortalitdsat és hospitalizaciojat is.'® A megtar-
tott bal kamrai ejekcids frakcidval jaro szivelégte-
len betegek 30-40%-a pedig egyben cukorbeteg is.
Ez a kétiranya kapcsolat a cukorbetegség és
a szivelégtelenség kozt mas szempontbdl is meg-
figyelhet6. Amellett, hogy a cukorbetegeken na-
gyobb eséllyel alakul ki szivelégtelenség, a sziv-
elégtelenség altal érintett betegek kozt is nagyobb
a kockdazata 2-es tipusu cukorbetegség kialakulasa-
nak (OR: 1,4; 95%-o0s CI: 1,1-1,8)."” Ennek egyik
(lehetséges) magyarazata az, hogy a szivelégtelen-
ség noveli az inzulinrezisztenciat (részben a foko-
zott zsiranyagcsere révén), ami azonban nem mu-
tat direkt Osszefiiggést a bal kamra mikodésének
zavaraval vagy a szivelégtelenségben tapasztalhato
megemelkedett katekolaminszinttel.'®

Klinikai jellemzék

Cukorbetegségben a major cardialis elvaltoza-
sok és kockazati tényezdik gyakoribb el6fordulasa

nem magyarazza meg 6nmagaban a cukorbetegek
szivelégtelenségének megnovekedett kockazatat.”
A diabeteses cardiomyopathia elsd leirdsa szerint
azok a betegek, akik legalabb 5-20 évig fennallo
cukorbetegségben szenvedtek, jellemzden sulyos
szivelégtelenség klinikai jeleivel kiizdottek, ami-
nek hatterében koszortuér-betegség nélkiili dilata-
tiv cardiomyopathia patoldgiai manifesztalodasa
allt." Tovabbi vizsgalatok a szivelégtelenség ma-
gasabb incidenciajat talaltdk cukorbetegekben an-
nak ellenére, hogy ezekben a betegekben a sziv-
infarktus kiterjedése atlagosan kisebb volt a nem
cukorbeteg szivelégtelen személyekéhez képest.
A diabeteses cardiomyopathia kezdetben hasz-
nalt definici6jat késébb is megtartottak kiegé-
szitve azzal, hogy a balkamra-funkcié cukorbete-
geken észlelhet§ zavara hatterében hypertonia,
billentylbetegség, infiltrativ betegség és kongeni-
talis szivbetegség sem mutathato ki’ A mai elkép-
zelés szerint a betegség klinikai megjelenésében —
annak kezdeti fazisaban legalabbis — elsésorban a
restriktiv fenotipus és diasztolés diszfunkcié do-
mindl, minthogy a diabeteses cardiomyopathidban
szenved6 betegek elsésorban iddsebb, tulsilyos
nébetegek, normalis vagy valamelyest csokkent
bal kamrai iiregatmérdkkel, megtartott bal kamrai
ejekcids frakcidval, vékony bal kamrafallal, meg-

1-es vagy 2-es tipusu cukorbeteg + szivelégtelenség jelei

|

anamnézis és fizikalis vizsgalat, EKG, laborvizsgalat
kizarandé: akut coronaria szindréma

!

transthoracalis echokardiografia
kizarandd: kongenitalis, billenty(ifunkciés eredet(i és hipertenziv szivbetegség

!

kizarandé:
infiltrativ szivbetegség

kizarandé:

. ... <— ejekcids frakcié <50% ejekcios frakcio >50% —>
virusos myocarditis

elektiv coronarographia E/e’ (mitrdlis toltényomas):

kizarando: koszoruérbetegség >15 vagy
8-15 és BNP (agyi natriuretikus peptid) =200 pg/ml

1. dbra. A diabeteses cardiomyopathia diagnosztikdja. Az egyes lépések egymdsra éplilnek, és valamennyi lépés
sziikséges a diabeteses cardiomyopathia diagndzisdanak feldllitdsdhoz
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novekedett bal kamrai toltényomassal €s nagyobb
bal pitvarral.” Ez a restriktiv, megtartott bal kam-
rai szisztolés funkciéval jar6 forma azonban min-
den bizonnyal csupan el6futara a csokkent ejekci-
0s frakcioval jar6 végallapotnak.

Patoldgiai szempontbdl vizsgalva az interstitia-
lis fibrosis a legkarakterisztikusabb €s korai szove-
ti elvaltozas diabeteses cardiomyopathiaban.' To-
vabbi jellemz6 lehet a myocytak hypertrophidja és
necrosisa, az arteriolak hialinos sclerosisa és kapil-
laris-microaneurismak képzdédése.

A diagnosztikaban a sziv ultrahangos vizsgalata-
nak kiemelkedd jelentésége van. A cukorbetegség
Onmagaban befolyassal van a bal kamra fenotipu-
sara és funkcidjara. Ezek a véltozasok jol mérhe-
téek hagyoméanyos és Gjabb (pl. speckle tracking)
ultrahangtechnikakkal, még tiinetmentes betegek-
ben is.* Ugy tiinik ugyanakkor, hogy az 1-es és
2-es tipust cukorbetegség kiilonbozd mértékben
és mechanizmusok utjan befolyasolja a cardialis
funkcidt, bar ennek pontos leirdsa még varat ma-
gara.” A diabeteses cardiomyopathia diagnoszti-
kus lépéseit az I. dbra mutatja. Kiemelendd, hogy
az egyes diagnosztikus lépések egymast kovetik,
és csak valamennyi diagnosztikai 1épés elvégzése
utan lehet egyértelmten igazolni a diabeteses car-
diomyopathia jelenlétét. Mindemellett a megtar-
tott ejekcids frakcidval jard szivelégtelenségben a
koszoraérfestés elvégzése nem kotelezd, az csak
specifikus kérallapotok (pl. instabil angina, cres-
cendo angina) esetén jon széba. Az infiltrativ sziv-
betegség és a virusos myocarditis kizardsa jelenleg
a klinikai gyakorlatban nem terjedt el rutinszer(i-
en, azonban ha gyanujuk felmeriil, a specifikus te-
rapia bevezetésének lehetésége miatt elvégzésiik
ajanlott.

A diabeteses cardiomyopathia hdtterében
dllé lehetséges folyamatok

Szamos mechanizmus szerepe feltételezhetd a be-
tegség kialakulasaban, amelyek annak egyes sza-
kaszaiban kiillonbozd jelentéséggel birnak. Le-
egyszertsitve: a diabeteses cardiomyopathia els§
szakaszdban a hyperglykaemia, a lipotoxicitas és
az inzulinrezisztencia szerepe domindns, mig ké-
sObb a csokkent ejekcids frakcié kialakuldsahoz
els6sorban az autoimmunitds fokozott muikodé-

se vezethet. Az advanced glycation end products
(AGE) megjelenése, a neuropathia kialakuldsa és
a mikrovaszkularis halézat ritkulasa a folyamat
mindkét fazisdban jelentds szerepet jatszik.'?

Az autoném neuropathia lehetséges szerepét
mar régota feltételezték, ugyanis a paraszimpa-
tikus tonus csokkenésével kialakuld tachycardia
ugyan atmenetileg javitja a myocardium pumpa-
funkcigjat, azonban a myocardium katekolamin-
raktarainak cukorbetegekben megfigyelheté ki-
iriilésével egyiitt késdbb a bal kamrai funkciok
romlésa figyelhet6 meg.

A hyperglykaemia szdmos egyéb hatdsa mellett
az endothelsejtek fokozott szuperoxid-produkci-
0jahoz és a nitrogén-monoxid kdvetkezményesen
csokkent szintézis€hez vezet, ami végsd soron a
kornyezd szivizomsejtek csokkent distensibilitasat
okozza.”” A hyperglykaemia kovetkeztében megje-
lend AGE intramyocardialis depozicidja rontja a
bal kamrai relaxaciot (myocardialis stiffness), rész-
ben a kollagének kozti keresztkotések kialakitasa-
val, részben a kollagéntermelés fokozasaval.”® Az
AGE mésik jelentds hatdsa az endothelialis nitro-
gén-monoxid-produkcié és a vazodilatator valasz
csokkentése.

A lipotoxicitas tobb uton is szerepet jatszik a
betegség kialakulasaban. A szabad zsirsavak meg-
novekedett kinalataval és felhasznalasaval egyiitt
jaré nagyobb oxigénigény a redukalt kapillaris-
halézat mellett roml6 cardialis funkcidt ered-
ményez,” masrészt a trigliceridek forméajéaban
felhalmozddé zsirok a szivizom mechanikus disz-
funkciojat fokozzak."

Az autoimmunitds patofizioldgiai szerepét mu-
tatjak azok a cukorbeteg allatokon végzett megfi-
gyelések, amelyek indukalt szivinfarktust kdvetéen
a szivizomban (a-)miozin-ellenes T-helper sejtek
megjelenését igazoltdk, majd a fehérjével szem-
beni tolerancia kialakitasaval az infarktus méretét
csokkentették. Az adatok humén interpretacidja
segitségével az 1-es tipusu diabeteses, infarktust
szenvedett betegek 83%-dban taldltak szivizom
(a-)miozin elleni antitestet, amely nem cukorbe-
teg, myocarditisben szenvedd betegekben is jelen
volt ugyan, de 2-es tipust cukorbetegekben nem.”

Az inzulinrezisztencia miatt megnovekedett in-
zulintdlkindlat egyrészt a szivizomsejtek hyper-
trophidjdhoz vezet (rontva ezzel a bal kamrai re-
laxaciot),”® masrészt olyan fehérjék (,,uncoupling
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proteins”) termelését inditja el, amelyek a sziv-
izomsejtek adenozin-trifoszfat-produkcidja helyett
a hétermelés irdnyaba toljak az anyagcserét. Az
igy kialakul6 alacsony foszfokreatinin/adenozin-tri-
foszfat arany talsdlyos, illetve cukorbeteg, meg-
tartott bal kamrai funkcidval jaré szivbetegeken
kimutathatd.”’ Végiil megemlitendd, hogy a myo-
cardiumot éré folyamatos oxidativ stressz, epige-
netikai valtozasok és a fruktéz direkt myocardia-
lis hatdsai ugyancsak a diabeteses cardiomyopathia
lehetséges patogenetikai okaiként emlithetGk.*

Kezelés
Nem gyégyszeres kezelés

A diabeteses cardiomyopathia kezelésének alap-
elvei a szivelégtelenség egyéb formdinak keze-
1ésével megegyezéek. Ugyanakkor limitalt azon
tanulmanyok szama, amelyek célzottan a diabe-
teses cardiomyopathia hatterében allo patofizio-
l6giai folyamatok gyogyszeres kezelési lehetdsé-
geit vizsgalta. Osszességében elmondhat6, hogy
a betegség kezdeti szakaszat jellemzd, megtartott
balkamra-funkci6ju szivelvaltozasok kezelésében
randomizalt vizsgalatok egyelére nem tudtak egy-
értelmien elény0s gyogyszereket azonositani, igy
kiilondsen ebben a fazisban (de természetesen a
betegség késébbi szakaszdban is) a megfelel vér-
nyoméaskontrollnak, a szénhidrat-anyagcsere opti-
malis szinten tartasinak, illetve a megfelel6 é€let-
moddnak van kiemelt jelentdsége. Ez utdbbira jo
példa egy 16 hétig tarto, jelentds kaldriamegszori-
tassal (450 kcal/nap) jaro vizsgalat, amelynek ered-
ménye alapjan a szigoru diéta a szivizom diaszto-
1és funkcigjat javitotta, illetve trigliceridtartalmat
csokkentette.* Mindemellett a myocardium meta-
bolizmusanak sulyos karosodasait a fokozott test-
mozgas jotékony hatasai csak hosszabb idé (évek)
alatt képesek mérsékelni.*!

Gyogyszeres kezelés

formin az els§ valasztandé szer. Hasznalata-
nak ritka, de potencidlisan letalis szovédménye
a laktétacidosis, amely szdveti hypoxia — igy sziv-
izom-karosodas — kialakulasa esetén elméletileg

gyakrabban jelentkezhet. Ezt a félelmet ugyanak-
kor vizsgalatok nem erdsitették meg,* igy foko-
zott figyelemmel, de a gydgyszer hazankban is al-
kalmazhato szivelégtelenségben szenved6kon. Egy
retrospektiv vizsgdlat adatai szerint a metformin
elérehaladott szivelégtelenségben is biztonsagosan
alkalmazhat6 készitmény, sét alkalmazasaval ten-
denciaszer(ien ugyan, de jobb tulélés érhetd el.*

A sulfanylureak alkalmazasa az utébbi években
csokkent, de még mindig jelentés. Bar néhany
vizsgalat szerint a sulfanylureak nem befolyasoltak
a szivizom-karosodas kialakuldsat,** mas tanulma-
nyok elsésorban a metforminnal dsszehasonlitva a
szivizom-karosodas kockazatinak novekedésérdl
szamoltak be sulfanyluredk hasznilata mellett.”
Alkalmazasuk hypoglykaemiat okoz6 hatdsuk mi-
att is fokozott 6vatossagot igényel, a magunk ré-
sz€ér6l ezen gyogyszerek alkalmazasat szisztolés
szivelégtelenségben nem ajanljuk.

A tiazolidindionok klinikai hasznalatit szamos
ellentmondas Ovezi, aminek részletes ismertetése
nem célja e kozleménynek. Hatdsmechanizmusuk-
bol adéddan (az angiotenzin II szint csokkentése,
vérnyomascsokkentés, az endotheldiszfunkci6 ja-
vitasa) jotékony hatdsuak is lehetnének szivbeteg-
ségben, de folyadékretinealé hatdsuk miatt sziv-
elégtelen betegeken hasznalatuk nem ajanlott.

A glucagonszerd peptid-1 (GLP-1)-receptorok
a kardiovaszkularis rendszer egészében jelen van-
nak. Allatkisérletes modellben az inkretinalapt
kezelés mind a szivelégtelenség tiineteit, mind a
talélést javitotta,” €s human vizsgalatok is meg-
erdsitették a GLP-1 cardialis funkciét javité ha-
tasat.”” A kozelmultban befejez6dott LEADER
(Liraglutide Effect and Action in Diabetes: Eval-
uation of Cardiovascular Outcome Results) vizs-
gélat ugyan nem igazolta a liraglutid egyértelmien
elényOs hatdsat szivelégtelenségben, de a fatalis
kimeneteld myocardialis infarktus és stroke, il-
letve a kardiovaszkularis halalozés szignifikdnsan
csokkent liraglutid ad4sa mellett.® Ezzel szem-
ben a dipeptidil-peptidaz-4 (DPP-4)-gatlé saxa-
gliptin alkalmazasa névelte a szivelégtelenség mi-
atti hospitalizacidk szdmaranyat, bar az ischaemias
események tekintetében neutrilis volt.* A klini-
kai gyakorlatban igen gyakran alkalmazott DPP-
4-gatlok kozil napjainkban egyeldre egyediil a si-
tagliptin tekinthetd kardiovaszkularis szempontbol
maximalisan biztonsagosnak.
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A natrium-gluk6z kotranszporter-2 gatlé em-
paglifiozin a szivelégtelenség kezelésében siker-
torténetnek latszik,” bar egyik gyogyszercsoport
tagjairdl sincsenek pontos ismereteink arra vonat-
kozbdan, hogy miként befolydsoljak a diabeteses
cardiomyopathia kialakuldsdnak hatterében allo
folyamatokat.

Az inzulin szivelégtelenségre kifejtett hatdsa-
ra vonatkozdan is ellentmondé adatok lattak ed-
dig napvilagot. Ennek egyik oka, hogy az inzulin
a cukorbetegek tObbségét add 2-es tipusu diabe-
tes mellitus késdi szakaszaban kertil altalaban be-
vezetésre, amikor mar tobbféle mikro- és makro-
vaszkularis szovédmény jelen van, igy a gyogyszer
hatasat szamos tényez6 befolyasolja. Diasztolés
szivelégtelenségben ugy tlinik, az inzulin neutra-
lis hatassal rendelkezik a kardiovaszkularis ese-
mények tekintetében, sét, az inzulinnal elérhetd
szoros glykaemias kontroll a szivelégtelenséggel
Osszefiiggd kardiovaszkularis mortalitas noveke-
déséhez is vezethet.”! A fentiekbdl adoddan az in-
zulinkezelés szivelégtelenségben torténd alkalma-
zasara kiilonosen igaz az egyénre szabott kezelés
jelentdsége.

Jovébeli lehetéségek a diabeteses
szivkdrosodds kezelésében

Bar a szivelégtelenség standard gydgyszeres terapi-
ajanak nem része a trimetazidin alkalmazasa, ezen
készitmény allatkisérletes modellekben lassitotta a
diabeteses cardiomyopathia patoldgiai jellemzdi-
nek megjelenését.” A trimetazidin annak ellené-
re képes volt javulast okozni a szivelégtelen 2-es
tipusu diabeteses betegek balkamra-funkcidjaban,
hogy a coronariaperfiziot nem novelte.” A trime-
tazidin Osszetett hatdsahoz hozzatartozik még az
anginas események szamanak csokkenése, aminek
kiilondsen a neuropathids betegek silent ischae-
mias eseményeinek csokkentésében van klinikai
relevanciaja.** Hazai munkacsoportok vizsgalatai
alapjan egyéb hatéanyagok — pl. a szolubilis guani-
latciklaz-aktivator cinaciguat vagy a foszfofdiészte-
raz-5-gatlé vardenafil — megel6zte, illetve javitotta
a cardialis diszfunkciot kisérletes diabetes melli-
tusban.** A diabeteses szivkirosodas lehetséges
terdpids megkozelitésérdl e lap hasibjain korab-
ban részletes dsszefoglald jelent meg.*’

Kovetkeztetések

A cukorbetegek szivelvaltozasa népegészségiigyi
probléma. Az ezen betegekben jelentkezd diabe-
teses cardiomyopathia elsésorban megtartott bal-
kamra-funkcidval jaro szivelvaltozas klinikai képé-
ben manifesztalodik, csak a késébbi szakaszaban
észlelhetd a bal kamra szisztolés funkcidjanak ka-
rosodasa. Szdmos megvalaszolatlan kérdés mel-
lett epidemioldgiai és randomizalt klinikai tanul-
manyok nem taldltak egyel6re olyan, a diabeteses
cardiomyopathia korai stddiuméban szenvedd be-
tegek mortalitdsdt hatékonyan javité gyogyszert,
amely egyidejiileg ezen betegcsoportban a szi-
velvaltozas miatti hospitalizaciok szdmat is ered-
ményesen képes csokkenti. Mindez ravilagit arra,
hogy ebben a betegcsoportban az egyénre szabott
kezelésnek kiemelt jelentsége van.
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