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Diabetic cardiomyopathy 
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Διαβητική μυοκαρδιοπάθεια

Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) αποτελεί συχνή καρδιαγγειακή επιπλοκή του 
σακχαρώδους διαβήτη, που συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας 
και θνητότητας. Αν και η ΚΑ οφείλεται κυρίως στην ανάπτυξη ισχαιμικής μυο-
καρδιοπάθειας ή υπερτασικής καρδιοπάθειας, διαρκώς αυξανόμενα στοιχεία 
υποστηρίζουν την παρουσία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας (ΔΜ) ως μιας 
ξεχωριστής νοσολογικής οντότητας ανεξάρτητης των δύο προηγούμενων 
παραγόντων, ικανής να συνεισφέρει καθοριστικά στην παρατηρηθείσα κακή 
πρόγνωση των διαβητικών ασθενών. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που 
θεωρούνται υπεύθυνοι για την ανάπτυξη ΔΜ είναι η διαταραχή διαχείρισης 
του μεταβολικού υποστρώματος από τη διαβητική καρδιά, η συνυπάρχουσα 
αντίσταση στην ινσουλίνη, η νόσος των μικρών αγγείων της καρδιάς και η 
αυτόνομη καρδιακή νευροπάθεια. Αυτά οδηγούν σε μυοκαρδιακή κυτταρική 
βλάβη, αντιδραστική υπερτροφία, διάμεση ίνωση και προοδευτική ανάπτυ-
ξη ΚΑ. Το μυοκάρδιο επί ΔΜ καθίσταται ιδιαίτερα ευαίσθητο στα ισχαιμικά 
συμβάματα και στην τυχόν συνυπάρχουσα αρτηριακή υπέρταση, καθώς η 
προϊούσα ενεργοποίηση των νευροορμονικών μηχανισμών (άξονας ρενίνης-
αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, αδρενεργικό σύστημα, προφλεγμονώδεις κυτ-
ταροκίνες) οδηγεί σε ταχύτερη περαιτέρω επιδείνωση της καρδιακής λειτουρ-
γίας και πρωιμότερη εμφάνιση ΚΑ. Καθοριστικής σημασίας στην προσέγγιση 
της ΔΜ είναι η ανίχνευσή της σε πρωταρχικά στάδια. Αυτό επιτυγχάνεται με 
τη χρήση της υπερηχοκαρδιογραφίας και ιδίως με την εφαρμογή των νέων 
ηχοκαρδιογραφικών τεχνικών. Η κατάλληλη πρωτογενής και δευτερογενής 
αντιμετώπιση του συνδρόμου της ΚΑ στους διαβητικούς ασθενείς απαιτεί την 
πιστή εφαρμογή των τελευταίων κατευθυντήριων θεραπευτικών οδηγιών και 
την αρμονική συνεργασία παθολόγων και καρδιολόγων, που κατανοούν και 
ενσκήπτουν με εμβρίθεια στο πρόβλημα.

συνοδεύεται από 16% αύξηση της επίπτωσης της ΚΑ.3 Ο 

ΣΔ όχι μόνο αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης KA αλλά και 

επιδεινώνει την πρόγνωση των ασθενών με ΚΑ όταν αυτή 

εκδηλωθεί.4 Έτσι, η θνητότητα των διαβητικών ασθενών 

με καρδιαγγειακή νόσο είναι διπλάσια έως τετραπλάσια 

σε σχέση με τους μη διαβητικούς.5

Ποικίλη και πολυπαραγοντική είναι η εμφάνιση της ΚΑ 

επί ΣΔ. Τρεις κυρίως μηχανισμοί θεωρούνται υπεύθυνοι: (α) 

η ανάπτυξη γενικευμένης αθηρωμάτωσης και η επακόλουθη 

εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, (β) η συνύπαρξη και η συ-

νέργεια με την αρτηριακή υπέρταση και (γ) η ανεξάρτητη 

των δύο προαναφερθέντων παραγόντων παρουσία της 

διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας (ΔΜ).

Αδιαμφισβήτητο είναι το γεγονός ότι ο ΣΔ συνδυά-

ζεται με αυξημένη επίπτωση αρτηριακής υπέρτασης και 

δυσλιπιδαιμίας, ενώ αποτελεί και αναπόσπαστο συστα-

τικό στοιχείο του μεταβολικού συνδρόμου. Επίσης, ο ΣΔ 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Καθώς ο επιπολασμός του σακχαρώδους διαβήτη (ΣΔ) 

στο γενικό πληθυσμό αυξάνεται προοδευτικά, υπολογι-

ζόμενος ότι θα ανέλθει σε ποσοστό 5,5% την επόμενη 

εικοσαετία, εύκολα γίνεται κατανοητό γιατί αποτελεί ένα 

από τα μείζονα προβλήματα υγείας του σύγχρονου κό-

σμου.1 Η καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) αποτελεί μια συχνή 

καρδιαγγειακή επιπλοκή του ΣΔ, που συνοδεύεται από 

αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας και θνητότητας. Η μελέτη 

Framingham έδειξε ότι τα άτομα με ΣΔ παρουσιάζουν 3−5 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης ΚΑ και μάλιστα 

οι γυναίκες εμφανίζονται να είναι περισσότερο επιρρε-

πείς. Από την ανάλυση των στοιχείων της ίδιας μελέτης 

προέκυψε ότι το 25% των διαβητικών ηλικίας >65 ετών 

πάσχουν από ΚΑ.2 Είναι γεγονός ότι η γλυκαιμική ρύθμιση 

σχετίζεται ιδιαίτερα με την ανάπτυξη ΚΑ, καθώς αύξηση 

της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1C) κατά 1% 
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όχι μόνο προσδιορίζεται ως καθοριστικός ανεξάρτητος 

παράγοντας κινδύνου αθηρωμάτωσης, αλλά θεωρείται 

πλέον και ισοδύναμο στεφανιαίας νόσου. Πλήθος μελετών 

σε πειραματόζωα αλλά και σε ανθρώπους έχουν δείξει 

ότι αφενός ευνοεί τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και 

αφετέρου προάγει την αποσταθεροποίηση της αθηρωμα-

τικής πλάκας, ενισχύοντας τη φλεγμονώδη διεργασία και 

διαταράσσοντας την ισορροπία θρόμβωσης-ινωδόλυσης.6 

Έτσι, η συχνότητα εμφάνισης οξέων ισχαιμικών καρδιακών 

συμβαμάτων παρουσιάζεται αυξημένη και η έκβασή τους 

είναι χειρότερη.7 Η παρουσία επιπλοκών είναι εμφανής, 

το μέγεθος εμφράγματος μεγαλύτερο, το κλάσμα εξώ-

θησης είναι μειωμένο μετεμφραγματικά. Η προοδευτική 

εγκατάσταση καρδιακής ανεπάρκειας οδηγεί σε συνολικά 

μεγαλύτερη θνητότητα.8

Αν και ο όρος διαβητική μυοκαρδιοπάθεια χρησιμο-

ποιήθηκε για πρώτη φορά το 1972 από τον S. Rubler,9 

μέχρι πρόσφατα αμφισβητείτο έντονα η υπόθεση ότι ο 

ΣΔ επηρεάζει τη δομή και τη λειτουργία του καρδιακού 

μυός ανεξάρτητα από την παρουσία στεφανιαίας νόσου, 

αρτηριακής υπέρτασης και άλλων παραγόντων κινδύνου.10 

Παρόλα αυτά, τα τελευταία στοιχεία που προκύπτουν από 

πειραματικά, επιδημιολογικά και κλινικά δεδομένα τείνουν 

να καθιερώσουν τη ΔΜ ως μια νοσολογική οντότητα που 

μπορεί να οδηγήσει αυτοτελώς σε προοδευτική ανάπτυξη 

ΚΑ.11

2. ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΑ

Τα παθολογοανατομικά ευρήματα που ανευρίσκονται 

επί ΔΜ είναι η προοδευτική καταστροφή των μυϊκών 

ινιδίων και η απώλεια μυοκαρδιακών κυττάρων. Αντιδρα-

στικά, η αυξημένη σύνθεση μεσοκυττάριας ουσίας και 

κολλαγόνου συνδετικού ιστού οδηγεί σε περιαγγειακή ή 

και διάμεση ίνωση με μυοκαρδιακή υπερτροφία. Τα μικρά 

στεφανιαία αγγεία γίνονται σκληρυντικά, πεπαχυσμένα και 

δυσλειτουργικά.

3. ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ

Οι μηχανισμοί που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία 

της ΔΜ είναι οι ακόλουθοι (πίν. 1):

3.1. Μεταβολικές διαταραχές

Οι μεταβολικές διαταραχές πυροδοτούνται άμεσα από 

την υπεργλυκαιμία.12 Η καρδιά των διαβητικών ασθενών 

εμφανίζει ένα πρωταρχικό ελάττωμα στη διέγερση της 

γλυκόλυσης και οξείδωσης της γλυκόζης. Υπάρχουν αυ-

Πίνακας 1. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί διαβητικής μυοκαρδιοπά-
θειας.

Μεταβολικές διαταραχές

Εκτροπή διαχείρισης του μεταβολικού υποστρώματος γλυκόζης από ––
το μυοκάρδιο

Διαταραχές ομοιόστασης του ασβεστίου––

Μυοκαρδιακή ίνωση, απόπτωση, νέκρωση

Εκσεσημασμένη νευροορμονική ενεργοποίηση––

Διέγερση προφλεγμονωδών κυτταροκινών––

Οξειδωτικό stress––

Καρδιακή μικροαγγειοπάθεια

Μικροαγγειακή αναδιαμόρφωση––

Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία––

Αυτόνομη νευροπάθεια

Συμπαθητική καρδιακή απονεύρωση––

Υπερκατεχολαμιναιμία––

Αντίσταση στην ινσουλίνη

Μειωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη––

Υπερινσουλιναιμία––

ξανόμενα στοιχεία που υποστηρίζουν ότι πρωταρχική 

αιτία της παθογένειας της ΔΜ αποτελεί αυτή η εκτροπή 

διαχείρισης του μεταβολικού υποστρώματος της γλυκόζης 

από τα μυοκαρδιακά κύτταρα, είτε λόγω της ανεπάρκειας 

των μεταφορέων γλυκόζης (GLUTs) 1 και 4 της κυτταρικής 

μεμβράνης,13 είτε λόγω της ανασταλτικής δράσης των 

υπέρμετρα αυξημένων οξειδωμένων ελευθέρων λιπαρών 

οξέων14 και της συνοδού ένδειας καρνιτίνης.15 Έχει δειχθεί 

πειραματικά ότι αυτή η ανωμαλία χρησιμοποίησης του 

μεταβολικού υποστρώματος οδηγεί σε δυσλειτουργία της 

συσταλτικής συσκευής της καρδιάς, η οποία ενισχύεται 

και από τις συνυπάρχουσες διαταραχές ομοιόστασης του 

ασβεστίου.16,17

3.2. Μυοκαρδιακή ίνωση

Η μυοκαρδιακή ίνωση σχετίζεται άμεσα με την ενεργο-

ποίηση των νευροορμονικών μηχανισμών (αγγειοτασίνη ΙΙ, 

ενδοθηλίνη),18,19 των προφλεγμονωδών κυτταροκινών και 

την παρουσία οξειδωτικού stress,20,21 ως αντίδραση στη 

μυοκυτταρική νέκρωση και απόπτωση.22

3.3. Νόσος των μικρών αγγείων της καρδιάς

Η νόσος των μικρών αγγείων της καρδιάς εκφράζεται 

με δομικές αλλά και λειτουργικές διαταραχές αυτών. Οι 

πρώτες παρουσιάζονται ως μικροαγγειακή αναδιαμόρφωση 
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με υαλοειδή εκφύλιση, πάχυνση της βασικής μεμβράνης, 

σχηματισμό τριχοειδικών μικροανευρυσμάτων και μείωση 

της εγκάρσιας διατομής του καρδιακού αγγειακού δικτύου.23 

Οι δεύτερες οφείλονται σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία.24 

Η τελική έκβαση και των δύο είναι η ανεπάρκεια της στε-

φανιαίας εφεδρείας, που οδηγεί σε απώλεια συσταλτών 

πρωτεϊνών και νέκρωση μυοκαρδιακών κυττάρων, με 

αντιδραστική δημιουργία περιαγγειακής εστιακής διάμεσης 

ίνωσης και υπερτροφίας, αυξημένη εναπόθεση κολλαγόνου 

και ανάπτυξη ΔΜ.25

3.4.	Διαταραχές του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος της καρδιάς

Οι διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος της 

καρδιάς περιλαμβάνουν την καρδιακή συμπαθητική απο-

νεύρωση και την αντιρροπιστική αύξηση των επιπέδων των 

κατεχολαμινών στον καρδιακό ιστό. Αυτό έχει ως συνέπεια 

την ενεργοποίηση και την υπερενίσχυση της διαδικασίας 

της απόπτωσης και της οξειδωτικής καταπόνησης.26,27 Οι 

τοξικές συνέπειες στο μυοκάρδιο είναι άμεσες, με προαγωγή 

της υπερτροφίας και της διάμεσης ίνωσης και καταστολή 

της συσταλτικότητας σε μυοκυτταρικό επίπεδο.

3.5. Αντίσταση στην ινσουλίνη

Η αντίσταση στην ινσουλίνη, εκφραζόμενη ως μειω-

μένη ευαισθησία στην ινσουλίνη και υπερινσουλιναιμία, 

συνδέεται άμεσα αιτιολογικά με αύξηση της μυϊκής μάζας 

και υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, με επακόλουθο τη 

διαταραχή της διαστολικής της λειτουργίας.28

Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στην καθημερινή κλινική 

πράξη, προκειμένου να τεθεί η διάγνωση της «αμιγούς» 

ΔΜ και να αποκλειστεί η συνύπαρξη σιωπηρής ισχαιμίας 

ή αρτηριακής υπέρτασης. Κι αυτό, γιατί η επιπρόσθετη 

παρουσία υπέρτασης ή/και μυοκαρδιακής ισχαιμίας φέρνει 

στην κλινική επιφάνεια μια καταρχήν «σιωπηρή» ΔΜ. Έχει 

προταθεί ότι η μειωμένη στεφανιαία εφεδρεία λόγω της 

διαβητικής μικροαγγειοπάθειας, παρουσία στεφανιαίων επι-

καρδιακών στενώσεων, οδηγεί σε επανειλημμένα ισχαιμικά 

επεισόδια, εστιακή μυοκυτταρική νέκρωση και αντιδραστική 

ανάπτυξη ίνωσης, γεγονότα που πυροδοτούν την περαι-

τέρω ταχεία εξέλιξη της ΔΜ.11,29 Από την άλλη πλευρά, η 

συνύπαρξη της αρτηριακής υπέρτασης με το ΣΔ οδηγεί σε 

σαφώς σοβαρότερες δομικές και λειτουργικές αλλοιώσεις 

του μυοκαρδίου, αφού η εκσεσημασμένη νευροορμονική 

ενεργοποίηση, η φλεγμονώδης απάντηση και η οξειδωτική 

καταπόνηση προάγουν την καταστροφή των μυοκαρδιακών 

κυττάρων και τη διάμεση ίνωση.22,30

4. ΣΤΑΔΙΑ ΤΗΣ ΔΙΑΒΗΤΙΚΗΣ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΑΣ

Αρχικά, η ΔΜ σε ένα πρώτο στάδιο δεν προκαλεί αλλαγές 

στη δομική αρχιτεκτονική του μυοκαρδίου και επομένως 

η μάζα της αριστερής κοιλίας, το πάχος των τοιχωμάτων 

και οι εσωτερικές διαστάσεις των καρδιακών κοιλοτήτων 

ελέγχονται φυσιολογικές με το υπερηχοκαρδιογράφημα. 

Συμβαίνουν όμως αλλοιώσεις σε μυοκυτταρικό επίπεδο, που 

εκφράζονται λειτουργικά και μπορούν να ανιχνευτούν με 

τις νεότερες ευαίσθητες υπερηχοκαρδιογραφικές τεχνικές 

(tissue Doppler imaging, Strain, Strain rate).

Σε ένα δεύτερο στάδιο γίνεται εμφανής η μυοκαρδιακή 

βλάβη εκφραζόμενη ως απώλεια μυοκαρδιακών κυττάρων, 

υπερτροφία και διάμεση ίνωση. Στο στάδιο αυτό αρχίζουν να 

γίνονται ορατές, με το κλασικό υπερηχοκαρδιογράφημα, οι 

αλλαγές στη δομή του μυοκαρδίου (μάζα, πάχος τοιχωμάτων 

και διαστάσεις κοιλοτήτων), κυρίως όμως ανιχνεύεται δια-

στολική δυσλειτουργία (παθολογικός τύπος διαμιτροειδικής 

ροής) και πιθανόν συστολική δυσλειτουργία της αριστερής 

κοιλίας (έκπτωση των συστολικών δεικτών αυτής).

Στο τελικό στάδιο της νόσου, οι δομικές και οι λειτουρ-

γικές αλλοιώσεις της καρδιάς είναι πλέον κλινικά έκδηλες 

με τη μορφή της διαστολικής ή και της συστολικής ΚΑ και 

ανιχνεύονται εύκολα με όλες τις απεικονιστικές μεθόδους 

της καρδιάς.11

5.	 ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ  
	 ΚΑΙ ΠΡΩΙΜΗ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ

Όπως γίνεται εύκολα αντιληπτό από τα ανωτέρω ανα-

φερόμενα, όλες οι προσπάθειες επικεντρώνονται στην 

πρώιμη ανίχνευση της ΔΜ στα αρχικά στάδιά της, αφού 

από τη στιγμή που ο ΣΔ επιπλακεί με καρδιαγγειακή νόσο 

η πρόγνωση γίνεται δυσμενέστατη. Σε αυτά τα πρώιμα 

στάδια, η καρδιά βρίσκεται ακόμη σε προσαρμοστική φάση 

στις νεοεμφανιζόμενες μεταβολικές διαταραχές που οφεί-

λονται στο ΣΔ και διατηρεί την ικανότητα να αντιρροπεί. 

Πιθανολογείται, λοιπόν, ότι με τις κατάλληλες θεραπευτικές 

παρεμβάσεις υπάρχει η δυνατότητα αναστολής της προόδου 

της νόσου ή ακόμα και υποστροφής των μυοκυτταρικών 

βλαβών της καρδιάς.

Η πρώιμη ανίχνευση της ΔΜ γίνεται με την υπερηχο-

καρδιογραφία, καθώς αυτή αποτελεί διαγνωστική μέθοδο 

ικανή να ανιχνεύσει αφενός τις δομικές μυοκαρδιακές 

διαταραχές και αφετέρου τη διαστολική και τη συστολική 

καρδιακή δυσλειτουργία (πίν. 2).

Οι δομικές αλλοιώσεις που ανευρίσκονται από το υπε-

ρηχοκαρδιογράφημα είναι η υπερτροφία και η αυξημένη 
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γεγονός αυτό φαίνεται ότι συμβαίνει σε πολύ μικρότερο 

βαθμό με το ιστικό Doppler (TDI) και πιθανόν καθόλου 

με τις εφαρμογές του, Strain και Strain rate. Επιπλέον, το 

ιστικό Doppler αποδεικνύεται περισσότερο ικανή μέθο-

δος στην πιστοποίηση της διαστολικής δυσλειτουργίας, 

με ευαισθησία 63% έναντι 50% του παλμικού Doppler.35 

Τα TDI ευρήματα περιλαμβάνουν μείωση του πρώιμου 

ιστικού διαστολικού κύματος Em, αύξηση του όψιμου 

ιστικού διαστολικού κύματος Am και μείωση του λόγου 

Em/Am. Ο λόγος E/Em εμφανίζεται και αυτός αυξημένος, 

υποδηλώνοντας αύξηση των ενδοκοιλοτικών καρδιακών 

πιέσεων. Η διαστολική δυσλειτουργία που ανιχνεύεται με 

το TDI τόσο στον επιμήκη όσο και στον εγκάρσιο άξονα 

της καρδιάς θεωρείται υπεύθυνη για την παρατηρούμενη 

μειωμένη ικανότητα άσκησης των διαβητικών ασθενών36,37 

(εικ. 1).

Η συστολική δυσλειτουργία ανιχνεύεται με το κλασικό 

υπερηχοκαρδιογράφημα σε σχετικά πρώιμα στάδια ως 

παράταση του χρόνου ισοογκωτικής συστολής και μείωση 

του χρόνου εξώθησης της αριστερής κοιλίας.38 Μεταγε-

νέστερα, παρατηρείται μείωση του κλάσματος εξώθησης 

(EF) και της κλασματικής βράχυνσης (FS), με παράλληλη 

αύξηση της τελοσυστολικής διαμέτρου και του τελοσυ-

στολικού όγκου.

Το ιστικό Doppler, όμως, έχει την ικανότητα να πιστοποιεί 

την παρουσία της συστολικής δυσλειτουργίας ταυτόχρονα 

με τη διαστολική στα αρχικά στάδια της ΔΜ, όταν ακόμα 

το κλάσμα εξώθησης και οι άλλοι συστολικοί δείκτες είναι 

φυσιολογικοί.39,40 Παρατηρείται μείωση του συστολικού 

κύματος Sm στο TDI, μείωση της μέγιστης παραμόρφωσης 

στο Strain και μείωση του ρυθμού παραμόρφωσης στο 

Strain rate.

Έχει διαπιστωθεί ότι η πρώιμη διαταραχή της συστολικής 

λειτουργίας αφορά μόνο στον επιμήκη καρδιακό άξονα 

και μάλιστα διαπιστώνεται αντισταθμιστική αύξηση της 

συσταλτικότητας κατά τον εγκάρσιο άξονα.41,42 Το εύρημα 

αυτό εξηγείται μάλλον από τη συμμετοχή της ισχαιμούσας 

υπενδοκάρδιας μυϊκής στιβάδας στην παθογένεια της 

νόσου. Η συσταλτική λειτουργία κατά τον εγκάρσιο άξονα 

επηρεάζεται όψιμα, επειδή συμμετέχουν σε αυτή οι μυϊκές 

ίνες του εν τω βάθει μυοκαρδίου, που είναι ανθεκτικότερες 

στην ισχαιμία.

Αντικρουόμενα είναι τα στοιχεία όσον αφορά στην 

ινότροπη εφεδρεία της διαβητικής καρδιάς στα αρχικά 

στάδια. Ενώ υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι 

παραμένει ανεπηρέαστη κατά τη δοκιμασία φόρτισης με 

δοβουταμίνη,43 άλλες θεωρούν ότι κατ’ αυτήν αποκαλύ-

πτονται διαταραχές της συστολικής λειτουργίας που δεν 

ανιχνεύονταν στη μελέτη ηρεμίας.42,44

Πίνακας 2. Υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήματα διαβητικής μυοκαρδιο-
πάθειας.

Δομικές αλλοιώσεις

Κλασικό υπερηχοκαρδιογράφημα

Μυοκαρδιακή υπερτροφία––

Αυξημένη καρδιακή μάζα––

Υπερενίσχυση της ανακλαστικότητας του μυοκαρδίου––

Διαστολική δυσλειτουργία

Κλασικό υπερηχοκαρδιογράφημα, παλμικό Doppler

Ελάττωση του πρώιμου διαστολικού κύματος Ε––

Αύξηση του όψιμου διαστολικού κύματος Α––

Ελάττωση του λόγου Ε/Α––

Παράταση του χρόνου επιβράδυνσης του κύματος Ε (deceleration ––
time, DT) και του χρόνου ισοογκωτικής χάλασης (isovolumic relaxation 
time, IVRT)

Iστικό Doppler

Μείωση του πρώιμου ιστικού διαστολικού κύματος Em––

Αύξηση του όψιμου ιστικού διαστολικού κύματος Am––

Μείωση του λόγου Em/Am––

Αυξημένος λόγος E/Em––

Συστολική δυσλειτουργία

Κλασικό υπερηχοκαρδιογράφημα, παλμικό Doppler

Αρχικά: Παράταση του χρόνου ισοογκωτικής συστολής (isovolumic ––
contraction time, IVCT) και μείωση του χρόνου εξώθησης αριστερής 
κοιλίας (ejection time, ΕΤ)

Μεταγενέστερα: Μείωση του κλάσματος εξώθησης (EF) και της ––
κλασματικής βράχυνσης (FS), αύξηση της τελοσυστολικής διαμέτρου 
και του τελοσυστολικού όγκου

Ιστικό Doppler

Μείωση του συστολικού κύματος Sm, στο TDI––

Μείωση της μέγιστης παραμόρφωσης, στο Strain––

Μείωση του ρυθμού παραμόρφωσης, στο Strain rate––

Παράταση του TEI index––

καρδιακή μάζα. Η υπερενίσχυση της ανακλαστικότητας του 

μυοκαρδίου που παρατηρείται οφείλεται στην αυξημένη ενα-

πόθεση διάμεσου ιστού και παθολογικού κολλαγόνου.31

Η διαστολική δυσλειτουργία είναι η πρωιμότερη επι-

πλοκή που παρατηρείται επί ΔΜ.32−34 Με το διαμιτροειδικό 

παλμικό Doppler ανευρίσκεται χαρακτηριστική ελάττωση 

του πρώιμου διαστολικού κύματος Ε, αύξηση του όψιμου 

διαστολικού κύματος Α, ελάττωση του λόγου Ε/Α, παρά-

ταση του χρόνου επιβράδυνσης του κύματος Ε (decel-

eration time, DT) και του χρόνου ισοογκωτικής χάλασης 

(isovolumic relaxation time, IVRT). Οι ηχοκαρδιογραφικές 

παράμετροι, όμως, του κλασικού Doppler έχει αποδειχθεί 

ότι είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς στις μεταβολές των συνθη-

κών φόρτισης της καρδιάς (προφόρτιο, μεταφόρτιο). Το 
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Οι διαταραχές τόσο της συστολικής όσο και της δια-

στολικής λειτουργίας συσχετίζονται ισχυρά με την ύπαρξη 

μικρολευκωματινουρίας και διαβητικής νεφροπάθειας, 

νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος και 

αμφιβληστροειδοπάθειας.38 Επίσης, υπάρχει ισχυρή σχέ-

ση μεταξύ των υπερηχοκαρδιογραφικών ευρημάτων, της 

διάρκειας του ΣΔ και των επιπέδων της HbA1C στους 

ενήλικες διαβητικούς ασθενείς,45,46 κάτι που δεν φαίνεται 

να ισχύει στα παιδιά και τους εφήβους με ΣΔ τύπου Ι.47 

Άρα, πιθανολογείται ότι μικρή μόνο αύξηση της γλυκό-

ζης του αίματος, που επιμένει όμως για μεγάλο χρονικό 

διάστημα, είναι ικανή να διαταράξει την καρδιακή δομή 

και λειτουργία. Ιδιαίτερης μνείας χρήζει η διαπίστωση ότι 

στα διαβητικά παιδιά προκύπτουν παθολογικά ευρήματα 

από τη μελέτη των αγγείων, εκφραζόμενα ως διαταραχή 

της δομής και της λειτουργίας των καρωτίδων και μείωση 

των ελαστικών ιδιοτήτων της αορτής, τα οποία μάλιστα 

προηγούνται των μετέπειτα εμφανιζόμενων διαταραχών 

της καρδιακής λειτουργίας.48

Με το υπερηχοκαρδιογράφημα επιβεβαιώνεται η υπό-

θεση ότι οι επιδράσεις του ΣΔ και της αρτηριακής υπέρτα-

σης στη δομική και τη λειτουργική αναδιαμόρφωση του 

μυοκαρδίου είναι ισοδύναμες. Η συνύπαρξή τους οδηγεί 

σε περισσότερο έκδηλες διαταραχές και κάνει εμφανή την 

παρουσία ενδοκοιλιακού δυσυγχρονισμού.32,36

Ο δείκτης μυοκαρδιακής απόδοσης (myocardial per-

formance index, MPI ή TEI index), υπερηχοκαρδιογραφικός 

δείκτης που αξιολογεί τη συνολική καρδιακή απόδοση, 

συνεκτιμώντας τη συστολική και τη διαστολική λειτουργία, 

ανευρίσκεται σταθερά παρατεταμένος επί ΔΜ, τόσο στην 

αριστερή όσο και στη δεξιά κοιλία. Αυτό οφείλεται κατά 

κύριο λόγο στην παράταση της ισοογκωτικής χάλασης 

(IVRT) και δευτερευόντως στην παράταση της ισοογκωτικής 

συστολής (IVCT), συσχετίζεται δε ισχυρά με τη συνυπάρ-

χουσα διαστολική δυσλειτουργία.47

Οι μέχρι τώρα ανακοινώσεις που αφορούν στη χρησιμο-

ποίηση του BNP (B-type natriuretic peptide) ως εργαλείου 

πρώιμης διάγνωσης (screening test) της ΔΜ σε ασυμπτω-

ματικούς διαβητικούς ασθενείς, μάλλον συμφωνούν ότι 

έχει περιορισμένη αξία και, συνεπώς, δεν είναι σκόπιμη μια 

τέτοια κλινική πρακτική.33,34 Επιπλέον, δεν υπάρχει συσχέτι-

ση μεταξύ των επιπέδων του BNP και των ανιχνευόμενων 

ηχοκαρδιογραφικών παραμέτρων από το ιστικό Doppler. 

Αυτό αποδίδεται στο γεγονός ότι η αύξηση της τοιχωματι-

κής τάσης και των ενδοκοιλοτικών πιέσεων της αριστερής 

κοιλίας (που διεγείρουν την έκκριση του BNP) είναι απούσες 

στα υποκλινικά, ασυμπτωματικά στάδια της νόσου.

6. ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Δεν υπάρχουν καθιερωμένες ειδικές θεραπευτικές 

στρατηγικές που να μπορούν να συστηθούν για τη ΔΜ. Οι 

παραπάνω όμως αναφερθέντες παθοφυσιολογικοί μηχα-

νισμοί, που θεωρούνται υπεύθυνοι για την ανάπτυξη της 

	 Φυσιολογικός	 Παράταση	 Ψευδοφυσιολογικός	 Περιοριστικός
	 τύπος	 χάλασης	 τύπος	 τύπος

Εικόνα 1. Οι τύποι διαμιτροειδικής ροής (παλμικό Doppler) και ταχύτητας μιτροειδικού δακτυλίου (ιστικό Doppler), όπως αυτοί μεταβάλλονται 
προοδευτικά από τη φυσιολογική διαστολική λειτουργία έως τον περιοριστικό τύπο της διαστολικής δυσλειτουργίας.
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ΔΜ, υποδηλώνουν ότι διαφορετικές θεραπευτικές κατευ-

θύνσεις πιθανόν να είναι αποτελεσματικές στην πρόληψη, 

στην καθυστέρηση της εξέλιξης και τελικά στη θεραπεία 

της εκδηλωθείσας καρδιακής ανεπάρκειας.

6.1. Αυστηρή γλυκαιμική ρύθμιση

H αυστηρή γλυκαιμική ρύθμιση αποτελεί καθοριστικό 

στοιχείο της θεραπείας, καθώς η υπεργλυκαιμία αυξάνει 

τα επίπεδα των ελευθέρων λιπαρών οξέων, διεγείρει την 

οξειδωτική καταπόνηση, ενεργοποιεί τους αυξητικούς 

παράγοντες, διαταράσσει την ομοιόσταση του ασβεστίου 

και το μεταβολισμό των λιπιδίων, οδηγώντας τελικά σε μυ-

οκαρδιακή υπερφόρτιση. Έχει δειχθεί ότι ο έλεγχος του ΣΔ 

με εντατική ινσουλινοθεραπεία είναι ικανός να αναστείλει 

μέχρι ενός σημείου την εξέλιξη της ΔΜ.49 Με την αλλαγή του 

τρόπου ζωής, την άσκηση και τη ρύθμιση του σωματικού 

βάρους μπορεί να βελτιωθεί σημαντικά η συνυπάρχουσα 

αντίσταση στην ινσουλίνη και η υπερινσουλιναιμία. Φάρμακα 

που αυξάνουν την ευαισθησία στην ινσουλίνη, όπως η μετ-

φορμίνη, οι θειαζολιδινεδιόνες (TZDs) και οι ανταγωνιστές 

του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης (α-ΜΕΑ) 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν στην κατεύθυνση αυτή. Οι 

TZDs θα πρέπει να αποφεύγονται όταν η ΔΜ έχει οδηγηθεί 

σε εγκατεστημένη καρδιακή ανεπάρκεια σταδίου ΙΙΙ ή IV 

κατά NYHA, αλλά και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς με 

επηρεασμένη συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλί-

ας (EF <40%). Η χρήση των διγουανιδίων αντενδείκνυται 

σαφώς επί οποιουδήποτε σταδίου ΚΑ.50

6.2. Μεταβολικά ενεργά φάρμακα

Μεταβολικά ενεργά φάρμακα που υπόσχονται να τρο-

ποποιήσουν τη χρήση του μεταβολικού υποστρώματος της 

διαβητικής καρδιάς δοκιμάζονται με ιδιαίτερο ενδιαφέρον. 

Η τριμεταζιδίνη (διεγέρτης της γαλακτικής αφυδρογονάσης) 

φαίνεται ότι βελτιώνει τη λειτουργικότητα της αριστερής 

κοιλίας επί ΔΜ51 και έχει ευνοϊκή δράση στην ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία προάγοντας την ισορροπία αγγειοδιασταλ-

τικών-αγγειοσυσπαστικών παραγόντων.52 Άλλα φάρμακα 

της κατηγορίας αυτής, όπως η σουλιντάκη και η ζοπολρε-

στάτη, θεωρούνται ικανά, όπως προκύπτει από τις πρώτες 

παρατηρήσεις σε πειραματικά μοντέλα, να αναστείλουν την 

εξέλιξη της ΔΜ και να σταθεροποιήσουν την υπάρχουσα 

νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού συστήματος.53,54

6.3.	Συνύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη  
και δυσλιπιδαιμίας

Είναι γνωστή η δυσμενέστατη επίδραση της συνύπαρξης 

ΣΔ και δυσλιπιδαιμίας στην εξέλιξη και την παθολογία της 

αθηρωμάτωσης. Τα τελευταία χρόνια, ο ΣΔ έχει αναγνωρι-

στεί ως ισοδύναμο στεφανιαίας νόσου και έχουν εκδοθεί 

οι ανάλογες κατευθυντήριες οδηγίες για την επιθετική 

αντιμετώπιση της συνυπάρχουσας δυσλιπιδαιμίας.55 Επί ΔΜ, 

η θεραπεία της δυσλιπιδαιμίας πιθανόν πρέπει να αρχίζει 

στα αρχόμενα στάδια, γιατί η διαταραχή του λιπιδαιμικού 

προφίλ και η συνυπάρχουσα αθηροσκλήρυνση είναι πολύ 

πρώιμα παρούσες και δυνητικά μέσω μικροαγγειοπάθειας 

και επαναλαμβανόμενων ισχαιμικών επεισοδίων επιδεινώ-

νουν σαφώς την εξέλιξή της. Η διαιτητική παρέμβαση και 

η τροποποίηση των συνηθειών ζωής κρίνεται καταρχήν 

απαραίτητη. Η επιπλέον προστατευτική δράση που προ-

κύπτει από τη χορήγηση των στατινών οφείλεται τόσο 

στη μείωση των επιπέδων των λιπιδίων αίματος, όσο και 

στις καλά μελετημένες πλέον πλειοτροπικές δράσεις τους 

(προστατευτική δράση στο ενδοθήλιο, σταθεροποίηση της 

αθηρωματικής πλάκας, αντιφλεγμονώδης δράση).

6.4. Άσκηση

Η άσκηση, πέραν της ευνοϊκής επίδρασης στο μεταβολικό 

προφίλ (γλυκόζη, λιπίδια, υπέρταση), φαίνεται ότι έχει και 

πρόσθετα ευνοϊκά αποτελέσματα στη ΔΜ: βελτιώνει την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, καταστέλλει την υπέρμετρη 

δραστηριοποίηση του νευροορμονικού άξονα, ευνοεί 

την ισορροπία θρόμβωσης-ινωδόλυσης και βελτιώνει τη 

λειτουργικότητα του καρδιακού και των περιφερικών 

σκελετικών μυών.56

6.5.	Αντιοξειδωτική θεραπεία

Πεδίο έντονου ερευνητικού ενδιαφέροντος αποτελεί, 

τελευταία, η αντιοξειδωτική θεραπεία, αφού ακράδαντη 

είναι η πεποίθηση ότι η υπέρμετρη οξειδωτική καταπό-

νηση μπορεί να πυροδοτήσει και να προάγει την εξέλιξη 

της ΔΜ. Τα στοιχεία από τις μέχρι τώρα ανακοινώσεις 

οδηγούν στην υπόθεση ότι αντιοξειδωτικά σκευάσματα 

βιταμίνης Ε, καρνιτίνης ή α-λιποϊκού οξέος επιβραδύνουν 

την εξέλιξη της αυτόνομης καρδιακής νευροπάθειας, 

αλλά και την εμφάνιση των επιπλοκών της διαβητικής 

καρδιάς.57−59 Παρόλα αυτά, τα υπάρχοντα δεδομένα είναι 

μάλλον ανεπαρκή ακόμη για να στηρίξουν την ανωτέρω 

υπόθεση και έτσι αναμένονται περαιτέρω μελέτες για την 

επαρκή τεκμηρίωσή της.

6.6.	Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια οδηγεί  
σε κλινικά έκδηλη καρδιακή ανεπάρκεια

Όταν πλέον η ΔΜ οδηγήσει σε κλινικά έκδηλη ΚΑ, 

ακολουθούνται οι ίδιες θεραπευτικές παρεμβάσεις που 

εφαρμόζονται και στους μη διαβητικούς ασθενείς. Στόχοι 
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της θεραπείας αποτελούν, ως γνωστόν, η βελτίωση της ποι-

ότητας ζωής (συμπτωματική ανακούφιση), η επιβράδυνση 

της εξέλιξης της νόσου και τελικά η μείωση της θνητότητας 

των πασχόντων. Οι διαβητικοί ασθενείς απαντούν στη 

φαρμακευτική θεραπεία της ΚΑ το ίδιο ή και καλύτερα 

από τους μη διαβητικούς.4

6.6.1. α-ΜΕΑ. Οι α-ΜΕΑ αποτελούν τον ακρογωνιαίο 

λίθο θεραπείας της ΚΑ, αφού υπάρχουν ασφαλή δεδομένα 

μείωσης της θνητότητας αλλά και επιβράδυνσης της πο-

ρείας της νόσου. Έτσι, μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε 

πρωταρχικά ασυμπτωματικά στάδια της ΔΜ ως πρωτοπα-

θής πρόληψη επικείμενης ανάπτυξης ΚΑ. Αυτό αποδίδεται 

στην ικανότητά τους να διευκολύνουν την αιματική ροή 

διαμέσου της μικροκυκλοφορίας τόσο στους σκελετικούς 

όσο και στον καρδιακό μυ, να ενισχύουν τη δράση της 

ινσουλίνης, να βελτιώνουν τη χρήση του μεταβολικού υπο-

στρώματος της γλυκόζης σε μυοκυτταρικό επίπεδο και να 

καταστέλλουν την άκρατη νευροορμονική ενεργοποίηση. 

Όλα τα προηγούμενα αναστέλλουν την ανάπτυξη διάμεσης 

ίνωσης και επιβραδύνουν τη διαδικασία της επικείμενης 

καρδιαγγειακής αναδιαμόρφωσης.60

Εναλλακτική επιλογή και εξίσου αξιόπιστη λύση απο-

τελούν οι ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτασίνης 

ΙΙ, που επίσης αποκλείουν αποτελεσματικά τον άξονα ρε-

νίνης- αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης, αλλά παρουσιάζονται 

και ικανοί να εμφανίσουν ευνοϊκή επιπρόσθετη δράση όταν 

συγχορηγούνται με τους α-ΜΕΑ και τους β-αναστολείς.60

6.6.2. Ανταγωνιστές των υποδοχέων αλδοστερόνης. Μια 

κατηγορία φαρμάκων που πιθανόν έχει θέση στην πρώιμη 

θεραπεία της ΔΜ είναι οι ανταγωνιστές των υποδοχέων 

αλδοστερόνης. Αυτό υποστηρίζεται από την αποδεδειγμένα 

ισχυρή δράση τους έναντι της διάμεσης ίνωσης και της 

καρδιαγγειακής αναδιαμόρφωσης, αφού βελτιώνουν την 

ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και προάγουν την ισορροπία 

του αυτόνομου νευρικού συστήματος.61

6.6.3. β-αδρενεργικοί αναστολείς. Όλες οι μεγάλες σύγ-

χρονες κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει την ωφέλεια 

χορήγησης των β-αδρενεργικών αναστολέων (BBs) στην 

ΚΑ. Παρόλα αυτά, η συνταγογράφησή τους υστερεί σαφώς 

στους διαβητικούς ασθενείς, πιθανώς λόγω της παγιωμένης 

αντίληψης ότι αμβλύνουν την απάντηση στα υπογλυκαιμικά 

επεισόδια, επηρεάζουν το λιπιδαιμικό προφίλ και αναστέλ-

λουν την απελευθέρωση ινσουλίνης στο ΣΔ τύπου 2.4 Τα 

ανωτέρω μάλλον περιορίζονται σημαντικά με τη χρήση των 

BBs τρίτης γενιάς. Η καρβεδιλόλη, καταρχήν, έχει αποδειχθεί 

ότι έχει ευεργετική επίδραση στην ινσουλινοαντοχή και δεν 

διαταράσσει το λιπιδαιμικό προφίλ. Επιπλέον, προκαλεί 

περιφερική αγγειοδιαστολή, εξασκεί αντιοξειδωτική και 

αντιαποπτωτική δράση, ευνοώντας την ανάστροφη καρ-

διαγγειακή αναδιαμόρφωση.62 Η νεμπιβολόλη, με επιπλέον 

ευνοϊκή δράση στην ενδοθηλιακή δυσλειτουργία (που 

σαφώς παρατηρείται επί ΔΜ), κατέχει και αυτή τη δική της 

θέση στη θεραπεία.63,64 Θα πρέπει λοιπόν να ενθαρρύνεται 

με κάθε τρόπο η χρήση των β-αναστολέων στη ΔΜ, εκτός 

βέβαια των περιπτώσεων όπου αντενδείκνυνται, καθώς 

αδιαμφισβήτητο είναι το γεγονός ότι οι διαβητικοί ασθενείς 

χρειάζονται σαφώς επιθετικότερη αντιμετώπιση.55,60

7. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια αποτελούσε μέχρι πρό-

σφατα έναν ιατρικό όρο που προσδιοριζόταν μεταξύ 

φαντασίας και πραγματικότητας. Σήμερα, μια σειρά επι-

στημονικών δεδομένων τείνουν να την καθιερώσουν ως 

νοσολογική οντότητα που μπορεί να οδηγήσει αυτοτελώς 

σε προοδευτική ανάπτυξη ΚΑ, ανεξαρτήτως της συνύπαρ-

ξης στεφανιαίας νόσου, αρτηριακής υπέρτασης ή άλλων 

παραγόντων καρδιαγγειακού κινδύνου. Οι εμπλεκόμενοι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί προοδευτικά αποσαφηνίζονται 

και αναλόγως αναπτύσσονται οι κατάλληλες θεραπευτικές 

κατευθύνσεις. Αυτές αφορούν κυρίως στην πρόληψη ή και 

τη θεραπεία της νόσου στα αρχικά στάδια. Η ανίχνευση 

της ΔΜ επιτυγχάνεται με τη χρήση της ηχοκαρδιογραφίας 

και ιδίως με την εφαρμογή των νέων υπερηχοκαρδιογρα-

φικών τεχνικών, που θεωρούνται ικανές να διαγνώσουν 

ακόμα και υποκλινικές μορφές της νόσου. Όταν η ΔΜ έχει 

εξελιχθεί σε κλινικά έκδηλη ΚΑ, ακολουθούνται αυστηρά 

οι τελευταίες κατευθυντήριες θεραπευτικές οδηγίες, σε 

μια προσπάθεια κατά το δυνατόν βελτίωσης της ούτως 

ή άλλως κακής πρόγνωσης του συνδρόμου της ΚΑ στους 

διαβητικούς ασθενείς.
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Congestive heart failure (CHF) represents a common cardiovascular complication of diabetes mellitus associated with 
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increased morbidity and mortality. Although it is usually due to the development of ischemic or hypertensive heart 

disease, accumulating evidence supports the notion that diabetic cardiomyopathy (DC) exists as a distinct clinical 

entity, separate from other forms of cardiomyopathy, and that it contributes considerably to the adverse prognosis 

of diabetic patients. The pathophysiologic mechanisms responsible for the development of DC include the abnor-

mal utilization of the metabolic substrate by the diabetic heart, insulin resistance, small vessel disease of the heart 

and autonomic cardiac neuropathy. The end result is myocardial cell injury, reactive hypertrophy, interstitial fibro-

sis and gradual development of DC. The myocardium in DC is vulnerable to ischemic insults as well as to the effects 

of coexistent hypertension, as the progressive activation of neurohumoral pathways leads to further diminution of 

cardiac function and earlier development of CHF. Of paramount importance in the management of DC is its recogni-

tion in the very early stages, by the use of echocardiography, and especially by novel echocardiographic techniques. 

The optimal primary and secondary management of the syndrome of DC is based on knowledge and adoption of 

the recent therapeutic guidelines, with collaboration between general practitioners, diabeticians and cardiologists 

with sensitivity in the recognition, diagnosis and management of this special clinical entity.

Key words: Diabetes mellitus, Diabetic cardiomyopathy, Heart failure
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