
33

DOI: 10.26430/CHUNGARICA.2021.51.1.33

Cardiologia Hungarica
2021; 51: 33–38. Összefoglaló közlemény

A szívizom-diszfunkció echokardiográfiás 
vizsgálata diabéteszben

Hajdu Máté, Maren Oedven Knutsen oh., Faludi Réka

Pécsi Tudományegyetem, Klinikai Központ, Szívgyógyászati Klinika, Pécs

Levelezési cím:
Dr. Hajdu Máté, 7624 Pécs, Ifjúság u. 13. E-mail: hajdu.mate@pte.hu

-
-

-
-

nyeket.

The increasing prevalence of diabetes represents an emerging global health problem. Cardiovascular complications 

early screening of diabetes-related cardiac complications is crucial. Tissue Doppler and speckle tracking-derived strain 
technics allow the early diagnosis of diabetic cardiomyopathy. Recent studies suggest that strict glycaemic control is 

-
onstrate the pathophysiology of the diabetic cardiomyopathy, the new echocardiographic technics for the assessment 

echocardiography, diabetes mellitus, tissue Doppler, speckle tracking, strain

A cukorbetegség (diabetes mellitus – DM) krónikus 
szénhidrátanyagcsere-betegség, ami világszerte több 
százmillió embert érint. A DM a 9. leggyakoribb halál-
ok a világon a 2019-es WHO-adatok alapján (1), ami a 

-
szágokban (2). Prevalencia szempontjából kiegyenlített 

-
nak esélye, valamint a mortalitás is magasabb férfiak 

Diabetes Társaság 2016-ban megjelent vizsgálatának 
eredményei alapján 2014-ben Magyarországon 772 

Fontos megkülönböztetni a DM két legfontosabb típu-
sát:

• az 1-es típusú DM (T1DM) általában gyermek- 
-

ta-sejtjeit pusztító autoimmun betegség (4).
• A 2-es típusú DM (T2DM) esetében inzulinrezisz-

tencia alakul ki, a sejtek csak nagyobb mennyi-
-

kózt. A betegek nagy része túlsúlyos.

https://doi.org/10.26430/CHUNGARICA.2021.51.1.33
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-
lálható a magas vérnyomás, dyslipidaemia, elhízás, do-
hányzás és a diabétesz családi halmozódása (3). A DM 

fontosságú a betegség fennállásának hossza, a gliké-

DM-ben a legtöbb halálesetért a kardiovaszkuláris ese-

a DM több mechanizmuson keresztül is károsíthat-

cardio myopathia, kardiális autonóm neuropathia). Az 

ben a Framingham Heart Study eredményei alapján be-
bizonyosodott, hogy a DM a szívelégtelenség függet-

diabéteszes cardiomyopathia érdekessége, hogy olyan 
DM-es betegeknél is kialakul balkamra-hipertrófia, 
szív izom-fibrózis és szívelégtelenség, akiknél kizárha-
tó a koszorúér-betegség és a szívelégtelenség egyéb 

-
te (10).

-

életmód-változtatás és gyógyszeres intervenció meg-
-

lását (11).
Jelen összefoglalás célja, hogy bemutassa a diabéte-
szes cardiomyopathia patofiziológiáját, a szubklinikus 
szívizom-károsodás kimutatására szolgáló új echokar-
diográfiás módszereket, és az e módszerek segítségé-
vel nyert legfrissebb kutatási eredményeket.

A diabéteszes cardiomyopathia  
patofiziológiája

A diabéteszes cardiomyopathia patofiziológiája még 
nem teljesen ismert, de bizonyos, hogy multifaktoriális 
folyamatról van szó 
A krónikus hyperglykaemia számos metabolikus és mo-
lekuláris változást okoz a szívizomsejtben. Többek kö-
zött a fokozott glükózmetabolizmus következtében nagy 

következményes oxidatív stressz csökkenti a szívizom 
kontraktilitását és végül fibrózishoz vezet. DNS-káro-
sodás és a cardiomyocyta apoptózis felgyorsulása is 
bekövetkezhet. A szokásos biokémiai útvonalak kisik-

Ezek kóros kémiai kötéseket alakítanak ki az extracel-

módon növelve a miokardiális stiffnesst és károsítva a 
szívizom relaxációját. A hexózamin-anyagcsereút akti-
válódása a kalcium-homeosztázis károsodásához ve-
zet, ami szintén a szívizom relaxációját károsítja. 

A r enin-angiotenzin-aldoszteron rendszer aktiválódása 
is fokozódik krónikus hyperglykaemia hatására (12–14).

mennyisége is. Ez kóros lipidlerakódáshoz (steatosis) 
vezethet számos szervben, például a vázizomzatban 
vagy a májban. A szívizomban ez a folyamat úgyne-
vezett lipotoxikus szívizom-károsodáshoz vezet: mito-

-

szívizom fibrózisa (15).
A hyperinsulinaemia és inzulinrezisztencia egyaránt jel-

állapotot. A hyperinsulinaemia több módon is cardio-
myocyta-hipertrófiához vezethet: serkenti a B-típusú 

-
resszióját, illetve transzkripciós faktorokon keresztül 
fokozza a celluláris és extracelluláris fehérje-expresz-
sziót. Az extracelluláris mátrixproteinek kóros felszapo-
rodása fokális szívizom-fibrózist eredményez (16–18).
Közismert, hogy a makrovaszkuláris károsodások mel-
lett a diabétesz mikrovaszkuláris károsodásokhoz is 

-
nopathia és nephropathia. Az endothel-diszfunkció és 

erekben is kialakulhat, akkor is, ha az epikardiális ko-
szorúerek szignifikáns ateroszklerózisa nincs jelen. A 
mikrovaszkuláris iszkémia hozzájárul a stiffness foko-

szívizom diszfunkciójához (12, 19, 20).

a hosszú ideje fennálló cukorbetegségnek: A szívfrek-
vencia szabályozása és az érfalak vegetatív beideg-
zése károsodik. Jellegzetes a perifériás vaszkuláris 

•  Kalcium-homeosztázis változása
•  Szubsztrátfelhasználás kisiklásai
•  Lipotoxicitás
•  Advanced glycation end-products
•  Mitokondriális funkciózavar
•  Fokozott oxidatív stressz
•  RAAS fokozott aktiválódása
•  Kardiális autonóm neuropathia

•
•  Szívizom-steatosis
•  Cardiomyocita apoptosis  

felgyorsulása

•  BK koncentrikus remodel- •  BK diasztolés  
funkciózavar

•  BK longitudinális  
szisztolés funkciójának 
károsodása

•  BK kontraktilis rezerv 

1. ÁBRA. A diabéteszes cardiomyopathia patomechanizmu-
sa Ernande és munkatársai nyomán (19) (BK: bal kamra)
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rezisztencia emelkedése a fokozott szimpatikus tónus 
következtében. A folyamat a koszorúereket is érintheti, 

-
zervet (21–23).

-

relaxáció károsodásához, a miokardiális stiffness fo-
kozódásához vezetnek. A balkamra-hipertrófia ezután 
jelenik meg, míg a bal kamrai szisztolés funkció mani-

-

-
-

ismerésére az echokardiográfia. Fiatal, társbetegsé-
gek nélküli T1DM-populációban azonban a klasszikus 
echokardiográfiás technikákkal az egészségesekével 

-
-
-

teszesekben.

Bal kamrai szisztolés funkció szubklinikus 
károsodása

A bal kamrai ejekciós frakció általában megtartottnak 
bizonyul diabéteszes betegekben (12, 19, 20, 25). A 
TDI-alapú mérések T1DM-populációban megtartott bal 
kamrai longitudinális szisztolés funkciót is igazoltak (11, 
25). A speckle tracking technika ennél érzékenyebbnek 
bizonyult: a globális longitudinális strain (GLS) és globá-
lis cirkumferenciális strain (GCS) csökkenését számos 
kutatás igazolta fiatal, tünetmentes T1DM-betegekben 
(26–29).  eredményei alap-
ján hagyományos echokardiográfiás vizsgálattal ész-
revehetetlen, korai bal kamrai szisztolés diszfunkció 
mutatható ki 3D speckle tracking technika segítségével 
tünetmentes T1DM-es gyermekekben (28). Hasonló-
képpen,  kutatásai során 
fiatal T1DM-páciensek bal kamrai GLS-e szignifikán-
san alacsonyabbnak bizonyult az azonos ejekciós frak-
ciójú egészséges kontrollokkal összehasonlítva (26). 

 a GLS- és GCS-para-
méterek szignifikáns károsodását is bizonyították fiatal 

 emelkedett longitudinális és cirkum-
ferenciális strain rate értékeket igazoltak T1DM-ben 

és kifejezettebben jelentkezett a régebb óta betegek-
ben. Az eredmények alapján felvetették, hogy egyfajta 
hiperdinám keringés jellemzi a fiatal T1DM-populációt. 
Ugyanakkor a GLS- és GCS-értékek nem mutattak el-
térést a kontrollokhoz képest ugyanebben a populáció-
ban, sem nyugalomban, sem terhelésre (30).

 T2DM-populációt vizsgálva 

csökkent GLS-t találtak megtartott ejekciós frakció mel-
lett, ami azonban nem mutatott összefüggést a beteg-
ség fennállásának hosszával (31).

Bal kamrai relaxáció károsodása

a bal kamra diasztolés funkciózavarát a mitralis beá-
ramlási görbe elemzésével próbálták leírni, azonban 
világossá vált, hogy ez a paraméter önmagában nem 

-
ítélésére. A jelenlegi diagnosztikus algoritmusokban a 
szöveti Doppler-paraméterek már kulcsszerepet játsza-
nak, ám a kapott eredmények továbbra is ellentmon-

Jørgensen és 
-

rai remodellinget a szív felgyorsult öregedéseként jelle-
mezték, ami emelkedett bal kamrai stiffness és falvas-
tagság, valamint diasztolés diszfunkció kialakulásával 
jár (31). Egy friss metaanalízis eredményei alapján a di-
asztolés funkciózavar a T2DM-populáció közel 50%-át 
érinti (32).

helyzet.  károsodott sziszto-
lés strainértékeket írtak le több bal kamrai szegmen-
tumban, ám nem találtak diasztolés funkciózavart 
panaszmentes T1DM-betegeik körében (33). Ugyan-
akkor számos más munkacsoport eredményei alapján 
T1DM-betegeknél a diabéteszes cardiomyopathia korai 
echokardiográfiás jele a diasztolés funkciózavar, ami 

-
alakulását:  TDI-mérések-
kel a bal kamrában igazolták a diasztolés funkciózavar 
jelenlétét (csökkent mitralis e’), de kizárták a sziszto-
lés funkciózavart (megtartott mitralis S) társbetegség 
nélküli T1DM-betegekben (34). Van Berendoncks és 

amelyben magas volt a koszorúérbetegek aránya. E 
populáció 66%-ában írtak le diasztolés funkciózavart, 
míg szubklinikus szisztolés funkciózavar (GLS alapján) 
csak a betegek 39%-ában volt jelen (27). Patkánymo-
dellben a T1DM-ben és T2DM-ben kialakuló diabéte-
szes cardiomyopathia között markáns különbségek 
kerültek leírásra: T1DM-ben a bal kamrai kontraktilitás 

T2DM-ben az emelkedett bal kamrai stiffness dominál-
ta a képet (35).

Jobbkamra-érintettség

 TDI méréseikkel a jobb 
kamrában is igazolták a diasztolés funkciózavar jelen-
létét, de kizárták a szisztolés funkciózavart társbeteg-
ség nélküli T1DM-betegekben (34). 
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társai
jobb kamrai longitudinális szisztolés funkció károso-
dását igazolták TDI és strainmódszerekkel. A globális 
jobbkamra-funkció (RVFAC) és a relaxáció (tricuspida-
lis e’) megtartottnak bizonyult (36). 
katársai strain és strain rate méréseikkel a szisztolés 
és diasztolés jobbkamra-funkció károsodását egyaránt 
leírták (37), míg  a jobb 
kamrai szabad fali strain károsodásáról számoltak be 

 tünetmentes T2DM-betegeken 
végzett kutatásaik során károsodott jobb kamrai diasz-
tolés funkció mellett a jobb kamrai longitudinális strain 
értékek csökkenését is leírták egészségesekhez viszo-
nyítva. Utóbbi a jobb kamrai szabad fal minden (endo-, 
mio- és epikardiális) rétegét érinti (38).

Pitvarméret és -funkció

 3D méréseikkel a bal pitvari vo-
lumen szignifikáns növekedését írták le T1DM-betegek-
ben (39).  volumetrikus méréseik-
kel a bal pitvar funkciójának megváltozását igazolták 
fiatal T1DM-es populációban: a pitvari konduit funkciót 

-

egészséges populáció eredményeivel összehasonlítva 

(40). A bal pitvari kontraktilis funkció kompenzatorikus 

-
ri strain vizsgálatok segítségével is, más kórképekben 
(41).
Ezzel összhangban T2DM-betegekben 
katársai csökkent rezervoár és konduit strain mellett 
emelkedett kontraktilis strain értékeket írtak a bal és 
jobb pitvarban egyaránt (42).

A szívizom-diszfunkció kialakulását  
meghatározó tényezők

Ha a DM szívre kifejtett hatásait kívánjuk tanulmányoz-
ni, a T1DM-betegek ideálisabb vizsgálati populációt 
jelentenek. Ezek a betegek ugyanis fiatalabbak, álta-

által kifejtett kardiális hatások könnyebben tanulmá-
nyozhatók 
kutatási eredmények ellentmondásosak. 

 kutatásai során a csökkent bal 
kamrai GLS egyetlen független prediktorának az emel-
kedett LDL-koleszterin-szint bizonyult. A DM fennállá-
sának ideje ugyanakkor nem mutatott összefüggést a 
GLS-értékekkel (29). 
cikkében a visceralis zsír és a diasztolés vérnyomás 
bizonyultak a bal kamrai GLS független prediktorainak 

2. ÁBRA. 24 éves férfi beteg felvételei a szerzők saját anyagából. 9 éve ismert T1DM-je. Jelenleg inzulinpumpával kezelt. HbA1c 
értéke az echokardiográfiás vizsgálat időpontjában 8,6% volt. A: Bal kamrai strain vizsgálata, csúcsi négyüregi nézet. B: Bull’s 
eye. Globális longitudinális strain értéke 17,5%. A mitralis beáramlási görbe (C) valamint a laterális (D) és szeptális (E) mitralis 
anuluson mért szöveti Doppler e’ értékek megtartott bal kamrai relaxációra utalnak. A GLS mellett a bal (F) és jobb (G) pitvari 
rezevoár strainértékek is csökkentek az azonos korú kontrollpopulációval összehasonlítva



37

Cardiologia Hungarica

(27).  eredményei ugyan-
-

ge (HbA1c) a GLS egyetlen független prediktora. A be-
tegség fennállásának hossza és a GLS értéke között 
nem mutatkozott hasonló összefüggés (26). Hasonló-
képpen,  T1DM-populációban 
igazolták, hogy a szigorú glikémiás kontroll alkalmas a 

akár a visszafordítására is (43). 
tanulmányukban a 9% feletti HbA1c-értékekkel bíró be-
tegeknél szignifikánsan csökkent GLS- és GCS-érté-
keket, és csökkent E/A arányt írtak le (30).
T2DM-populációt vizsgálva  is 
a HbA1c-szint fontosságát emelték ki, ami szignifikáns 
összefüggést mutatott a bal pitvari konduit és rezervo-
ár strain, valamint a jobb pitvari konduit és kontrakti-

1c a be-
-

diktorának bizonyult. Ezt az autonóm neuropathia rész-
jelenségének tartották (38).

Következtetések

A diabéteszes cardiomyopathia a szív minden üregé-

áll rendelkezésre ajánlás azzal kapcsolatban, hogy 
pontosan milyen helyzetekben indokolt a használatuk, 
az irodalmi adatok alapján a TDI és a speckle tracking 
alapú straintechnikák alkalmasak már a korai, szub-
klinikus szívizom-diszfunkció igazolására is. A legfris-
sebb eredmények arra utalnak, hogy a HbA1c a szí-
vizom-érintettség legfontosabb prediktora T1DM- és 
T2DM-populációban egyaránt. Ez felhívja a figyelmet a 
szigorú glikémiás kontroll fontosságára, ami kulcssze-
repet játszik a szívizom-diszfunkció és a következmé-

mény megírásával kapcsolatban nem áll fenn velük 
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