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Περίληψη 

Η Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί στην εποχή μας μια αρκετά διαδεδομένη 
κλινική οντότητα. Ο αριθμός των διαβητικών ασθενών τις τελευταίες δεκαετίας 
αυξάνεται και εντός αυτού του συνόλου υπάρχουν αρκετοί ασθενείς που 
εμπεριέχονται στο σύνολο της κλινικής οντότητας της Διαβητικής 
Μυοκαρδιοπάθειας. Η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας με θέμα την Διαβητική 
Μυοκαρδιοπάθεια έχει ως σκοπό την μελέτη αυτών των ασθενών καθώς και των 
θεραπευτικών και διαγνωστικών προσεγγίσεων που υπάρχουν έως και σήμερα.  

Λέξεις- Κλειδιά: Διαβήτης, Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια, Καρδιακή Ανεπάρκεια  
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Abstract 

Diabetic cardiomyopathy is nowadays a fairly widespread clinical entity. The number 
of diabetic patients in recent decades has been increasing and within this total there 
are several patients included in the overall clinical entity of Diabetic Cardiomyopathy. 
The review of the literature on Diabetic Myocardiopathies aims to study these patients 
and the therapeutic and diagnostic approaches that exist to date. 

Keywords:Diabetes, Diabetic Cardiomyopathy, Heart Failure  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 20:32:02 EEST - 216.73.216.250



 

 8 

Πίνακας Περιεχομένων 

Ευχαριστίες ……………………………………………………………………...5 
 
Περίληψη/Abstract…………………………………………………………….6-7 
 

Εισαγωγή/ Introduction ……………………………………………………….. 9 

Ορισμός…………………………………………………………………………..9 

Επιπολασμός της νόσου   ……………………………………………………….9-11 

Παθοφυσιολογία της Διαβητικής Μυοκαρδιοπάθειας ……………………….12-18 

Κλινικός Φαινότυπος της Διαβητικής Μυοκαρδιοπάθειας ………………….19-20 

Θεραπευτική Προσέγγιση της Διαβητικής Μυοκαρδιοπάθειας……………  21-28 

Μεθολογία/Methods…………………………………………………………….28-29 

Συμπέρασμα/Discussion………………………………………………………….   29 

Βιβλιογραφία……………………………………………………………………30-42 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 20:32:02 EEST - 216.73.216.250



 

 9 

 

 

 

Εισαγωγή/Introduction 

Ορισμός 

Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια ορίζεται ως η κλινική οντότητα εκείνηστην την οποία 

εμφανίζεται καρδιακή ανεπάρκεια χωρίς να συνυπάρχει στεφανιαία νόσος, αρτηριακή 

υπέρταση ή κάποια βαλβιδοπάθεια. Πρόσφατες μελέτες σε μοντέλα διαβητικών ζώων 

προσδιορίζουν τη μειωμένη λειτουργικότητα των μυοκαρδιακών κυττάτων ως 

σημαντικό διαμεσολαβητικό μηχανισμό για την καρδιακή ανεπάρκεια. Η μειωμένη 

λειτουργία των μυοκαρδιακών κυττάρων προκαλείται εν μέρει από την μη 

φυσιολογική διαχείριση του μιτοχονδριακού ασβεστίου αλλά και από τα μειωμένα 

επίπεδα του ελεύθερου ασβεστίου. 

Επιπολασμός της νόσου 

Ο Σακχαρώδης Διαβήτης εμφανίζεται στο 9,3% του πληθυσμού των ΗΠΑ Η 

καρδιακή ανεπάρκεια εμφανίζεται τόσο σε Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ 1) όσο 

και σε Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ 2). Ο Σακχαρώδης Διαβήτης τύπου 2 

αντιπροσωπεύει την μεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων διαβήτη, ενώ συχνά 

συνδέεται με την παχυσαρκία. 

Σε ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη, η καρδιαγγειακή νόσος είναι η κύρια αιτία 

θανάτου με κύρια κλινική έκφανση αυτής την στεφανιαία νόσο και την ισχαιμική 

μυοκαρδιοπάθεια. Εκτός από τη στεφανιαία νόσο,εμφανίζεται ακόμη νόσος των 

μικρών αγγείων και μειωμένη πυκνότητα των τριχοειδών αγγείωνστο μυοκάρδιο. Οι 

ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη μπορεί αρχικά να εμφανίσουν φυσιολογική 
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συστολική λειτουργία, αλλά επηρεασμένη διαστολική λειτουργία [39], μια κλινική 

οντότητα που ονομάζεται καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης 

(HFpEF) και μπορεί να αποτελεί το 50% του συνόλου της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Το 1972, οι Rubler et al [1] εντόπισαν έναν νέο τύπο μυοκαρδιοπάθειας σε ασθενείς 

με ΣΔ που ονομάστηκε Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια. Αυτοί οι ασθενείς είχαν 

ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας απουσία στεφανιαίας νόσου, αρτηριακής υπέρτασης 

ή βαλβιδοπάθειας και θεωρήθηκε ότι η μυοκαρδιακή νόσος οφείλεται σε διάχυτη 

ίνωση του μυοκαρδίου, υπερτροφία των μυοκαρδιακών κυττάρων και διαβητική 

μικροαγγειοπάθεια. Αυτός ο ορισμός δεν συμπεριλάμβανε τη μη φυσιολογική 

λειτουργία των μυοκαρδιακών κυττάρων. Ο ρόλος του διαβήτη στην καρδιακή 

ανεπάρκεια διαπιστώθηκε και στη μελέτη Framingham [40]. Η διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια είναι πλέον μια καλά εδραιωμένη κλινική οντότητα. Σε 

πειραματικά μοντέλα Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 και τύπου 2, έχει διαπιστωθεί 

μειωμένη διαστολική και συστολική λειτουργία του μυοκαρδίου η οποία συνοδεύεται 

τόσο από μειωμένη συσπαστικότητα των μυοκαρδιακών κυττάρων αλλά και από 

αλλαγές σε συγκεκριμένες πρωτεΐνες των μυοκαρδιακών κυττάρων [41-42]. 

Οι παθογενετικοί μηχανισμοί και οι κλινικές εκφάνσεις της διαβητικής 

μυοκαρδιοπάθειας έχουν μελετηθεί αρκετάτα προηγούμενα έτη. Ωστόσο, οι 

θεραπευτικές επιλογές ακόμη παραμένουν περιορισμένες. Η διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια εμφανίζεται ως αποτέλεσμα του μη καλά ρυθμιζόμενου 

μεταβολισμού της γλυκόζης και των λιπιδίων που σχετίζονται με τον σακχαρώδη 

διαβήτη, με αποτέλεσμα να έχουμε αύξηση του οξειδωτικού στρες και να 

ενεργοποιούνται παράλληλα πολλαπλές φλεγμονώδεις οδοί που οδηγούν σε 

κυτταρική και εξωκυττάρια βλάβη, σε παθολογική αναδιαμόρφωση των κυττάρων, σε 

διαστολική και εν τέλη και συστολική δυσλειτουργία. Αν και η διαβητική 
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μυοκαρδιοπάθεια περιγράφθηκε πρώτη φορά «μη φυσιολογική λειτουργικότητα» εδώ 

και περισσότερο από 40 έτη [1,2], ο επιπολασμός της νόσου στον πληθυσμό των 

διαβητικών ασθενών παραμένει υποδιαγεγνωσμένος [3,4].  Η συχνότητα εμφάνισης 

καρδιακής ανεπάρκειας (KA) σε άνδρες και γυναίκες με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 

(ΣΔ2) είναι δύο έως και πέντε φορές υψηλότερη, αντίστοιχα, από ό,τι σε άτομα του 

αντίστοιχου φύλου χωρίς διαβήτη [2,5,6].Επίσης, ο επιπολασμός της  σε άτομα με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 (ΣΔ1) και 2 είναι 14,5% και 35,0%, αντίστοιχα [4,7]. Ο 

κίνδυνος διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας και καρδιακής ανεπάρκειας συσχετίζεται 

άμεσα με τονγλυκαιμικό έλεγχο. Οι ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 έχουν 

30% μεγαλύτερο κίνδυνο και αυτοί με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 έχουν αντίστοιχα 

8% μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας για κάθε 1% αύξηση στο 

επίπεδο γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1c) [8]. Παρά τον μεγάλο αριθμό 

μελετών πάνω στην οντότητα της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας δεν υπάρχουν ακόμη 

σαφή δεδομένα για τους παθογενετικούς μηχανισμούς της. Ως αποτέλεσμα, δεν 

υπάρχουν σαφείς οδηγίες για το ποια θα πρέπει να είναι η ενδεδειγμένη θεραπευτική 

αντιμετώπιση όχι μόνο της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας αλλά και της καρδιακής 

ανεπάρκειας που σχετίζεται με το διαβήτη. Επί του παρόντος η θεραπευτική 

προσέγγιση στηρίζεται σε πληθώρα φαρμακευτικών επιλογών που ανάλογα με την 

δραστική τους ουσία είτε μειώνουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και τον καρδιαγγειακό 

θάνατο είτε μειώνουν τον κίνδυνο θανάτου από καρδιακή ανεπάρκεια καθώς και την 

νοσηρότητα. [9-17] 
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Παθοφυσιολογία της Διαβητικής Μυοκαρδιοπάθειας  

Η παθοφυσιολογία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας είναι καλά μελετημένη και έχει 

αποτελέσει αντικείμενο πολλών άρθρων ανασκόπησης [8,18-21]. Στον Σακχαρώδη 

Διαβήτη τύπου 1 & 2 , τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης και των μεταβολιτών αυτής 

αυξάνουν την παραγωγή τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (AGEs), τα οποία 

μπορούν να επηρεάσουν τόσο τα μυοκαρδιακά όσο και τα ενδοθηλιακά κύτταρα [22] 

(Εικ. 1). Κατά τα πρώιμα στάδια του διαβήτη, η έλλειψη ινσουλίνης ή η αντίσταση 

στην ινσουλίνη τροποποιεί την μεταβολική οδό των μυοκαρδιακών κυττάρων. Η 

πρόσληψη λιπαρών οξέων και η β-οξείδωση αυξάνονται για να διατηρηθούν επαρκή 

επίπεδα παραγωγής ΑΤΡ. Ωστόσο, με την πάροδο του χρόνου, η β-οξείδωση δεν 

μπορεί να μεταβολίσει επαρκώς όλα τα λιπαρά οξέα που εισέρχονται στο κύτταρο, με 

αποτέλεσμα την συσσώρευση λιπιδίων και εν τέλη την λιποτοξικότητα [23]. Η 

αυξημένη συγκέντρωση ενδοκυττάριων λιπαρών οξέων σε συνδυασμό με την 

δυσλειτουργία των μιτοχονδρίων οδηγούν σε αυξημένη παραγωγή ενεργών ριζών 

οξυγόνου (ROS) και δραστικών ριζών αζώτου (RNS), τα οποία συνδυαστικά 

αυξάνουν το οξειδωτικό στρες και το στρες του ενδοπλασματικού δικτύου (ER) 

αναστέλλοντας την αυτοφαγία [24]. Συνδυαστικά όλααυτά τα ενδοκυττάρια 

φαινόμενα συμβάλλουν στον θάνατο των μυοκαρδικών κυττάρων, στην καρδιακή 

υπερτροφία και φλεγμονή και σε μια προοδευτική προ - ινωτική απόκριση που 

προκαλεί αναδιαμόρφωση της εξωκυτταρικής ουσίας (ECM) και εν τέλει οδηγεί σε 

ίνωση [25]. Οι αλλαγές στη φωσφορυλίωση της τιτίνης, μιας πρωτεΐνης 

συνδεδεμένης στη γραμμή Ζ του σαρκομερίου,η οποία παίζει βασικό ρυθμιστικό 

ρόλο στην παθητική τάση και την σκληρία των μυοκαρδιακών κυττάρων, οδηγούν 

στην ανάπτυξη υπερτροφίας των μυοκαρδιακών κυττάρων και σκληρίας του 

μυοκαρδίου αυξάνοντας την παθητική τάση των μυοκαρδιακών κυττάρων [26]. 
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Επιπλέον, οι διαταραχές στον μεταβολισμό και την μεταφοράασβεστίου αλλά και η 

αύξηση του ουλώδους ιστού που διαπιστώνεται στο μυοκάρδιο ενός διαβητικού 

ασθενήοδηγεί τελικά στην ανάπτυξη συστολικής δυσλειτουργίας και στην 

αρρυθμιογένεση αυξάνοντας την σταστιστική πιθανότητα θανάτου αυτών των 

ασθενών [27-28]. 

 

Εικόνα 1.Διάγραμμα των μηχανισμών ανάπτυξης της Διαβητικής 

Μυοακρδιοπάθειας.  

Στον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 η αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί 

υπεργλυκαιμία, υπερλιπιδαιμία και λιποτοξικότητα. Τα τελικά προϊόντα 

γλυκοζυλίωσης (AGEs) και η υπερπαραγωγή της αγγειοτενσίνης II (Ang II) 

προκαλούν μεταβολικές αλλαγές στο μυοκάρδιο που οδηγούν σε μιτοχονδριακή 

δυσλειτουργία τόσο των μυοκαρδιακών κυττάρων όσο και των ενδοθηλιακών 

κυττάρων. Η αγγειοτενσίνη ΙΙ (AngII) μέσω των τύπου 1 και 2 υποδεοχέων της 

συνδέεται με διάφορα μόρια σηματοδότησης, συμπεριλαμβανομένης της οξειδάσης 

NADPH που οδηγούν στη δημιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS) ή αζώτου. 
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Τα δυσλειτουργούντα μιτοχόνδρια παράγουν μεγάλο αριθμό ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου (ROS), με τελικό αποτέλεσμα το οξειδωτικό στρες. Ο μη φυσιολογικός 

κυτταρικός μεταβολισμός και το οξειδωτικό στρες μπορεί να προκαλέσουν στρες στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο (ER), κυτταρικό θάνατο και υπερτροφία των μυοκαρδιακών 

κυττάρων, βλάβη των ενδοθηλιακών κυττάρων, μικροαγγειακή δυσλειτουργία και 

παθολογικές αποκρίσεις σε ινοβλάστες και φλεγμονώδη κύτταρα. Το οξειδωτικό 

στρες, το στρες του ενδοπλασματικού δικτύου (ER) και η συστηματική φλεγμονή που 

διαπιστώνεται στους διαβητικούς ασθενείς μπορούν να πυροδοτήσουν την 

ταυτόχρονη ενεργοποίηση αυτών των παθολογικών διεργασιών. Επιπλέον, οι 

διαταραχές της σηματοδότησης του μιτοχονδριακού Ca2+ προκαλούν ανωμαλίες στη 

συσταλτικότητα των μυοκαρδιακών κυττάρων. Συνδυαστικά, όλες αυτές οι αλλαγές 

σε κυτταρικό επίπεδο οδηγούν σε καρδιακή υπερτροφία, ίνωση και ισχαιμία, με 

αποτέλεσμα τη διαστολική και συστολική δυσλειτουργία.  
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Καρδιακή αναδιαμόρφωση, καρδιακή δυσλειτουργία και φλεγμονή του 

μυοκαρδίου 

Ο βαθμός καρδιακής ίνωσης, όπως εκτιμάται με την μαγνητική καρδίας (MRI), 

συσχετίζεται με αύξηση της θνησιμότητας και της νοσηρότητας σε ασθενείς με 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2. Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια σε ασθενείς με 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1 ή Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 εμφανίζεται ως 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, διάμεση και περιαγγειακή ίνωση και 

μικροαγγειακές ανωμαλίες [3,29-30]. Ανοσοϊστοχημικές μελέτες σε ασθενείς με 

Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 αποκάλυψαν συσσώρευση κολλαγόνου τύπου Ι, ΙΙΙ και 

VI στο καρδιακό διάμεσο ιστό, αλλά μόνο τα επίπεδα του κολλαγόνου τύπου ΙΙΙ ήταν 

σημαντικά υψηλότερα σε ασθενείς με Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 2 σε σχέση με 

άτομα χωρίς διαβήτη [29-33].  

Η Μελέτη Framingham ήταν η πρώτη μελέτη που έδειξε ότι, ασθενείς χωρίς ιστορικό 

οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου (OEM) που έχουν υψηλότερα επίπεδα 

ιντερλευκίνης – 6  (IL-6),  C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) στον ορό και υψηλότερη 

παραγωγή TNF έχουν πολύ υψηλότερο μακροπρόθεσμο κίνδυνο ανάπτυξης 

καρδιακής ανεπάρκειας σε σχέση με ασθενείς με χαμηλότερα επίπεδα αυτών των 

φλεγμονωδών δεικτών [34]. Τα αυξημένα κυκλοφορούντα επίπεδα φλεγμονωδών 

δεικτών, όπως ο TNF και ο TGF – β, συσχετίζονται με αυξημένη συνολική μάζα της 

αριστερής κοιλίας καθώς και αυξημένη συχνότητα διαστολικής και συστολικής 

δυσλειτουργίας σε ασθενείς με υπέρταση. Αυτή η συσχέτιση είναι ισχυρότερη σε 

ασθενείς με υπέρταση και μεταβολικό σύνδρομο από ό,τι σε αυτούς χωρίς 

μεταβολικό σύνδρομο [35]. Αυτά τα ευρήματα έχουν επιβεβαιωθεί καισε 

μεγαλύτερες μελέτες [36-37],ενώ παράλληλα η συστηματική φλεγμονώδης απάντηση 
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έχει βρεθεί ότι αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης καρδιακής 

ανεπάρκειας [38]. 

Οξειδωτικό stress στην Διαβητική Μυοκαρδιοπάθεια 

Το οξειδωτικό στρες ορίζεται ως μια ανισορροπία ανάμεσα στη δημιουργία 

ελεύθερων ριζών και αντιοξειδωτικών ουσίων που σκοπό έχουν την καταστροφή 

τους. Σε προκλινικές μελέτες διαπιστώθηκε ότι η υπερβολική παραγωγή διαφόρων 

ελεύθερων ριζών είτε οξυγόνου είτε αζώτου (ROS ή RNS) θεωρείται βασικός 

μηχανισμός για τη χρόνια φλεγμονώδη κατάστασηστον σακχαρώδη διαβήτη καθώς 

καιστην καρδιακή αναδιαμόρφωση που διαπιστώνεται στους διαβητικούς ασθενείς 

(cardiacremodeling) [43-44]. Ενώ, πρέπει να τονιστεί ότι το οξειδωτικό στρες 

συμβάλλει στην ανάπτυξη διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας τόσο στα πρώιμα όσο και 

απώτερα στάδια της νόσου[45-47] (Εικ. 2). Οι παθολογικές διαταραχές που 

παρατηρούνται στο αντιοξειδωτικό αμυντικό σύστημα του οργανισμού σε έναν 

διαβητικό ασθενή οδηγούν σε περαιτέρω αύξηση του οξειδωτικού στρες κατά τα 

τελευταία στάδια της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας [45-47] 

Σε διάφορες κλινικές μελέτες έχει επιβεβαιωθεί ο ρόλος του ψευδαργύρου στην 

ανάπτυξη καρδιαγγειακών επιπλοκών σε διαβητικούς. Σε μια μελέτη παρατήρησης 

που συμπεριέλαβε 1.050 ασθενείς με ΣΔ τύπου 2, οι χαμηλές συγκεντρώσεις 

ψευδαργύρου στον ορό συσχετίστηκαν με σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο θανάτου 

από στεφανιαία νόσο [48]. Επιπλέον, οι χαμηλές συγκεντρώσεις ψευδαργύρου 

συνδέθηκαν με μειωμένη ικανότητα άσκησης και με υψηλό κίνδυνο θανάτου σε 

ασθενείς με μη αντιρροπούμενη καρδιακή ανεπάρκεια [49], καθώς και με αυξημένα 

επίπεδα δεικτών μυοκαρδιακής βλάβης (όπως κρεατινικής κινάσης ορού και 

τροπονίνης Τ) αλλά και υψηλότερο επιπολασμό οξέως εμφράγματος του μυοκαρδίου 

[50]. Επίσης, ανεπαρκή επίπεδα ψευδαργύρου και σεληνίου αναφέρονται συχνά σε 
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ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία που υποβάλλονται σε βαριατρική χειρουργική [51-

52]. Τέλος, οι ελλείψεις ψευδαργύρου και σεληνίου συχνά συνδέονται με καρδιακές 

επιπλοκές λόγω της πρόκλησης οξειδωτικού στρες [53-55]. 

 

Εικόνα 2. Μονοπάτια σηματοδότησης που επάγουν το οξειδωτικό στρες στο 

μυοκαρδιακό κύτταρο όταν συνυπάρχει και σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2. 

Η συστηματική υπεργλυκαιμία, υπερλιπιδαιμία, υπερινσουλιναιμία, λιποτοξικότητα 

και τα αυξημένα επίπεδα αγγειοτενσίνης ΙΙ (Ang II) που σχετίζονται με σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, δρώντας συνεργικά, αυξάνουν την είσοδο της καρδιακής πολυόλης, 

τον σχηματισμό τελικών προϊόντων γλυκοζυλίωσης (AGE), την ενεργοποίηση της 

πρωτεϊνικής κινάσης C (PKC), τηνενδοκυττάρια μετακίνηση της εξοζαμίνης,  

διαταράσσουν των καρδιακό μεταβολισμό και προκαλούν μιτοχονδριακή 

δυσλειτουργία. Όλες αυτοί οι μεαταβολικοί οδοί μπορούν να οδηγήσουν στη 

δημιουργία δραστικών ριζών οξυγόνου (ROS) ή δραστικών ριζών αζώτου (RNS), 

ιδιαίτερα υπεροξειδίου (O2•–) που μπορούν περαιτέρω να μετατραπούν σε 

υπεροξείδιο του υδρογόνου (H2O2) από τη δισμουτάση υπεροξειδίου (SOD) ή να 
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μετατραπούν σε υπεροξυνιτρώδες (ONOO) όταν συνδυαστεί με μονοξείδιο του 

αζώτου (NO). Το H2O2 μπορεί περαιτέρω να μετατραπεί σε H2O και O2 με την 

απευθείας μεσολάβηση μιας καταλάσης ή έμμεσα από υπεροξειδάσες γλουταθειόνης 

(GPXs). Υπό διαβητικές συνθήκες, τα επίπεδα των αντιοξειδωτικών ενζύμων 

μεταλλοθειονεΐνη (MT), SOD και καταλάσης αυξάνονται αντισταθμιστικά ως αρχική 

απόκριση στην αυξημένη παραγωγή ROS ή RNS, ωστόσο τα επίπεδα τους 

αντιρροπούνται με την πάροδο του χρόνου. Η SOD μπορεί να μετατρέψει μόνο το 

O2− σε H2O2, ενώ η καταλάση μπορεί να μετατρέψει μόνο το H2O2 σε H2O. 

Ωστόσο, η MT μπορεί να απομακρύνει σχεδόν όλες τις ελεύθερες ρίζες. Ο NRF2 

παράγοντας (Nuclearrelatedfactor 2) είναι ένας μεταγραφικός παράγοντας που 

ανταποκρίνεται στο στρες και κύριοςρυθμιστήςτου αμυντικού συστήματος των 

κυττάρων, το οποίο ρυθμίζει την έκφραση  περισσοτέρων από 200 γονιδίων που 

σχετίζονται με κυτταροπροστατευτικές ιδιότητες, κωδικοποιώντας αντιοξειδωτικές 

πρωτεΐνες όπως MTs, SODs, καταλάση, GPX και γλουταθειόνη (GSH). Το NRF2 

παίζει καίριο ρόλο στη διατήρηση της οξειδοαναγωγικής ομοιόστασης στην καρδιά 

ενός διαβητικού ασθενή.  

Οι στόχοι που έχουν δοκιμαστεί σε προκλινικά μοντέλα ή σε κλινικές μελέτες ως 

αντιοξειδωτικές θεραπείες σημειώνονται με αστερίσκο. GSSG, οξειδωμένη 

γλουταθειόνη. 
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Κλινικός φαινότυπος της Διαβητικής Μυοκαρδιοπάθειας 

Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια δεν παρουσιάζει κλινικές εκδηλώσεις του φαινοτύπου 

της στα πρώιμα στάδια της [56]. Μία από τις πρώτες εκδηλώσεις είναι η υπερτροφία 

της αριστερής κοιλίας και η μειωμένη ευενδοτότητα της που χαρακτηρίζεται από 

επηρεασμένη πρώιμη διαστολική πλήρωση, αυξημένη πίεση του αριστερού κόλπου 

και παρατεταμένη ισογκοτική χάλαση.[56] Συμπτωματική καρδιακή ανεπάρκεια 

συνήθως εμφανίζεται μετά την ανάπτυξη συστολικής δυσλειτουργίας και αποτελεί 

τον βασικό κλινικό φαινότυπο της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας.[56]  Πράγματι, τα 

πιο πρόσφατα δεδομένα που έχουμε υποστηρίζουν την ιδέα ότι η διαστολική 

δυσλειτουργία, όπως παρατηρείται σε μαγνητική καρδίας σε τρωκτικά, σχετίζεται με 

εξασθενημένη καρδιακή μεταβολική σηματοδότηση της ινσουλίνης. Στην 

CardiovascularHealthStudy βρέθηκε ότι, σε μια ομάδα 5201 ανδρών και γυναικών, το 

πάχος του μεσοκοιλιακού διαφράγματος και του οπίσθιου τοιχώματος του 

μυοκαρδίου ήταν μεγαλύτερο σε διαβητικούς ασθενείς από ό,τι σε μη διαβητικά 

άτομα και ότι αυτό συσχετίστηκε με επηρεασμένη συστολική ή διαστολική 

λειτουργία.[57] 

 

Υπάρχουν αρκετά επιδημιολογικά στοιχεία που συσχετίζουντο αυξημένο σωματικό 

βάρος και τη μειωμένη άσκηση, με τον αυξανόμενο επιπολασμό του σακχαρώδη 

διαβήτη και των σχετικών καρδιακών παθήσεων . Οι αλλαγές στον τρόπο ζωής, όπως 

η αερόβια άσκηση, η διατήρηση ενός αποδεκτού σωματικού βάρους και η διακοπή 
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του καπνίσματος είναι αποτελεσματικές θεραπευτικές προσεγγίσεις για την πρόληψη 

της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας. Ο τακτικός έλεγχος των γλυκαιμικών επιπέδων 

μειώνει τον επιπολασμό της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας και μειώνει την 

καρδιαγγειακή νόσο (CVD). Για παράδειγμα, η ομαλοποίηση του γλυκαιμικού 

προφίλ με την χορήγηση ινσουλίνης μείωσε την υπερτροφία των μυοκαρδιακών 

κυττάρων, τα επίπεδα κυτταρικού κολλαγόνου και τη διαστολική δυσλειτουργία και 

καθυστέρησε έτσι η εξέλιξη της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας σε μοντέλα τρωκτικών 

με σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1.[58] Υπάρχουν ενδείξεις ότι ορισμένες θεραπευτικές 

επιλογές για την ρύθμιση του διαβήτη μπορεί να παρέχουν συγκεκριμένα οφέλη. Σε 

μια αναδρομική μελέτη 10 920 ασθενών, η χρήση μετφορμίνης συσχετίστηκε με 

μειωμένη θνησιμότητα σε διαβητικά άτομα με καρδιακή ανεπάρκεια, σε ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 2. [56] Μια μετα-ανάλυση τυχαιοποιημένων δοκιμών διαπίστωσε ότι 

οι αναστολείς της διπεπτιδυλικής πεπτιδάσης 4 και οι αγωνιστές PAR αύξησαν τον 

κίνδυνο καρδιακής ανεπάρκειας σε διαβητικούς ασθενείς. Η μελέτη EMPA-REG 

OUTCOME (The Empagliflozin Cardiovascular Outcome Event Trial in Type 2 

Diabetes Diabetes Patients–Removing Excess Glucose) έδειξε ότι η θεραπεία με 

ανταγωνιστή των υποδοχέων SGLT2 (εμπαγλιφλοζίνη) μείωσε το μη θανατηφόρο 

έμφραγμα του μυοκαρδίου, το μη θανατηφόρο αγγειακό εγκεφαλικό και την 

καρδιαγγειακή θνησιμότητα σε 7020 διαβητικούς ασθενείς.Τέλος, η θεραπεία με GLP 

-1 ανάλογα μακράς δράσης μείωσε σημαντικά τα καρδιαγγειακά συμβάντα και την 

καρδιακή ανεπάρκεια σε διαβητικούς ασθενείς υψηλού κινδύνου.[60,61] Τα 

αποτελέσματα καταδεικνύουν ότι οι προαναφερόμενη ενέσιμη κατηγορία φαρμάκου 

μπορεί να έχει ρόλο στην πρόληψη και τη θεραπεία της διαβητικής μυοκαρδιοπάθειας 

και της σχετιζόμενης καρδιοπάθειας σε διαβητικούς ασθενείς τύπου 2. 
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Θεραπευτική Προσέγγιση της Διαβητικής 

Μυοκαρδιοπάθειας 

Η θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας δεν διαφοροποιείται σε διαβητικούς και μη 

διαβητικούς ασθενείς. Ωστόσο, τα αντιδιαβητικά φάρμακα έχουν διαφορετικά 

αποτελέσματα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και είναι απαραίτητο να 

επιλέγονται θεραπευτικά σχήματα τα οποία είναι ασφαλή και μειώνουν τα συμβάντα 

που σχετίζονται με την καρδιακή ανεπάρκεια [62].  

Δεδομένου ότι υπάρχει το φαινόμενο της καμπύλης U μεταξύ της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης (HbA1c) και της θνησιμότητας σε διαβητικούς ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια [63], είναι δύσκολο να βελτιωθεί η πρόγνωση απλώς μειώνοντας τη 

γλυκόζη του αίματος. Επιπλέον, θεωρείται ότι η υπογλυκαιμία έχει δυσμενείς 

επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστημα μέσω της ενεργοποίησης του συμπαθητικού 

αλλά και της συστηματικής φλεγμονής που παρουσιάζουν οι διαβητικοί ασθενείς. Ως 

εκ τούτου, είναι σημαντικό να αποφεύγονται υπογλυκαιμικά επεισόδια. 

Οι απόψεις διίστανται σχετικά με την αποτελεσματικότητα του εντατικού 

γλυκαιμικού ελέγχου στην πρωτογενή πρόληψη της καρδιακής ανεπάρκειας. Σε μια 

μετα - ανάλυση στην οποία ο εντατικός γλυκαιμικός έλεγχος συγκρίθηκε με τον 

συμβατικό γλυκαιμικό έλεγχο, φάνηκε ότι η εντατική θεραπεία δεν μείωσε τον 

κίνδυνο νοσηλείας λόγω καρδιακής ανεπάρκειας [64].Επίσης η εντατική θεραπεία 

μείωσης των τιμών γλύκοζης του ορού μπορεί να επιδεινώσει την καρδιακή 

ανεπάρκεια. Μια μετα-ανάλυση 13 μελετών σε 34.533 ασθενείς με ΣΔ2 έδειξε ότι η 

εντατική θεραπεία μείωσης των τιμών γλυκόζης ορού  δεν μείωσε τα καρδιαγγειακά 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 20:32:02 EEST - 216.73.216.250



 

 22 

συμβάντα, αλλά αντίθετα αύξησε τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας 

κατά 47% [65]. Ένας από τους  πιθανούς μηχανισμούς που διαφάνηκαν ήταν η 

εμφάνιση πολλών υπογλυκαιμικών επεισοδίων. 

 Θερμιδική Προσαρμογή 

Ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας του διαβήτη είναι η σωστή διατροφή και 

η άσκηση. Εάν συνυπάρχει αρτηριακή υπέρταση ή  καρδιακή ανεπάρκεια, 

τότε πρέπει να περιορίζεται δραστικά η ποσότητα άλατος που λαμβάνεται. 

Μελέτες σε υγιείς ανθρώπους έδειξαν επίσης βελτίωση της ποιότητας ζωής σε 

μια ομάδα ασθενών που μελετήθηκε για 2 έτη, οι οποίοι είχαν περιορίσει την 

ημερήσια πρόσληψη θερμίδων κατά 15% [66].  

 Σουλφονυλουρίες 

Οι σουλφονυλουρίες μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιακής 

ανεπάρκειας. Σε μια αναδρομική μελέτη, ο κίνδυνος εμφράγματος του 

μυοκαρδίου, η συνολική θνησιμότητα και ο κίνδυνος εμφάνισης καρδιακής 

ανεπάρκειας συγκρίθηκαν μεταξύ διαφορετικών  ομάδων φαρμάκων για τη 

θεραπεία του διαβήτη [67]. Αναφέρεται ότι η συνολική θνησιμότητα 

αυξήθηκε κατά 24-61% και η καρδιακή ανεπάρκεια αυξήθηκε κατά 18-30% 

όταν χρησιμοποιήθηκαν μόνο σουλφονυλουρίες σε σύγκριση με  

μονοθεραπεία με μετφορμίνη. 

 Ινσουλίνη 

Η ινσουλίνη αποτελεί βασικό θεραπευτικό σχήμα κυρίως στους ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1 αλλά και σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 που δεν μπορούν να επιτύχουν θεραπευτικές τιμές σακχάρου (σε αυτή 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
04/09/2026 20:32:02 EEST - 216.73.216.250



 

 23 

την κατηγορία ασθενών εντοπίζονται και αρκετοί ασθενείς με διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια). 

 Θειαζολιδινεδιόνες 

Η πιογλιταζόνη, μια θειαζολιδινεδιόνη, αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιακής ανεπάρκειας [68] και δεν χρησιμοποιείται σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια. Ωστόσο, η πιογλιταζόνη δεν μειώνει την καρδιακή λειτουργία. Η 

πιογλιταζόνη προάγει την επαναρρόφηση Na + και την κατακράτηση υγρών 

ενεργοποιώντας τους μεταφορείς νατρίου στο εγγύς σωληνάριο και τα 

επιθηλιακά κανάλια νατρίου στα επαναρροφητικά σωληνάρια. Σε αυτή την 

περίπτωση, για να αποφευχθεί η εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας λόγω 

κατακράτησης υγρών, συνιστάται η συγχορήγηση τους με έναν ανταγωνιστή 

υποδοχέα αλατοκορτικοστεροειδών ή με κάποιο θειαζιδικό διουρητικό. 

 Αναστολείς του υποδοχέα DPP4 

Υπάρχουν ελάχιστες ενδείξεις ότι οι αναστολείς DPP4 δρούν προληπτικά 

στην καρδιακή ανεπάρκεια. Έχει περιγραφεί επίσης ότι οι αναστολείς DPP-4 

δεν βελτιώνουν τη διαστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς 

με διαβήτη [69]. Οι αναστολείς DPP4 δεν έδειξαν σημαντική αύξηση του 

κινδύνου εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας σε σύγκριση με την ομάδα 

εικονικού φαρμάκου σε πολλές μακροχρόνιες μελέτες καρδιαγγειακής 

ασφάλειας [70-72]. Ωστόσο, στη μελέτη SAVOR-TIMI 53, φάνηκε ότι 

υπήρχε κίνδυνος ανάπτυξης καρδιακής ανεπάρκειας στην ομάδα της 

σαξαγλιπτίνης [73]. Δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ των ομάδων της 

σαξαγλιπτίνης και του εικονικού φαρμάκου στα ποσοστά καρδιαγγειακού 

θανάτου, εμφράγματος του μυοκαρδίου και εγκεφαλικού επεισοδίου σε 

ασθενείς με ιστορικό καρδιαγγειακών συμβαμάτων ή σε ασθενείς υψηλού 
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κινδύνου. Ωστόσο, στην ομάδα της σαξαγλιπτίνης, η νοσηλεία για καρδιακή 

ανεπάρκεια ήταν σημαντικά αυξημένη σε σύγκριση με την ομάδα του 

εικονικού φαρμάκου. Ο λόγος είναι ότι το DPP4 αποδομεί όχι μόνο το 

πεπτίδιο-1 (GLP-1) που μοιάζει με γλυκαγόνο, αλλά και δραστικές πρωτεΐνες 

όπως η ουσία P και το νευροπεπτίδιο Υ [74]. Οι αναστολείς DPP4 αυξάνουν 

τη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος αυξάνοντας τις 

βιοδραστικές πρωτεΐνες αυτού, οι οποίες με την σειρά τους μπορεί να 

εμπλέκονται στην εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας.  

Μετφορμίνη 

Στις πρόσφατες οδηγίες της ESC για τη διάγνωση και τη θεραπεία της οξείας 

και χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας [75], αναφέρεται ότι η μετφορμίνη 

θεωρείται ασφαλής σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, σε σύγκριση με την 

ινσουλίνη και τις σουλφονυλουρίες. Η μετφορμίνη δεν συνιστάται σε 

ασθενείς με eGFR < 30 mL/min/1,73 m2 λόγω του κινδύνου γαλακτικής 

οξέωσης. Ένας από τους μηχανισμούς δράσης της μετφορμίνης είναι η 

ενεργοποίηση της ενεργοποιημένης με AMP πρωτεϊνικής κινάσης (AMPK). 

Το AMPK είναι ένα ένζυμο που ρυθμίζει τον ενεργειακό μεταβολισμό σε 

διάφορους ιστούς, συμπεριλαμβανομένης της καρδιάς, του ήπατος και των 

μυών. Η μετφορμίνη βελτίωσε τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας και 

παράτεινε την επιβίωση των ποντικών με καρδιακή ανεπάρκεια λόγω 

ισχαιμίας [76]. Η μετφορμίνη βελτίωσε την καρδιακή λειτουργία σε μοντέλα 

σκύλου με καρδιακή ανεπάρκεια που προκλήθηκε μέσω βηματοδότησης [77]. 

Ο προστατευτικός μηχανισμός του φαρμάκου σχετίζεται κυρίως με την 

ενεργοποίηση της ΑΜΡ-κινάσης. Αυτά τα αποτελέσματα υποδηλώνουν την 

προστατευτική δράση της στο μυοκαρδιακό κύτταρο και στο κλινικό statusτης 
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καρδιακής ανεπάρκειας . Αποτελέσματα που δεν εξαρτόνται από τη βελτίωση 

της τιμής γλυκόζης του αίματος. 

 Αναστολείς SGLT2 υποδοχέων 

Στη μελέτη EMPA-REG OUTCOME, η εμπαγλιφλοζίνη, ένας αναστολέας 

SGLT2, μείωσε την ανάγκη για νοσηλεία λόγω καρδιακής ανεπάρκειας αλλά 

και τον θάνατο από καρδιακή ανεπάρκεια σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 με 

ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου [78]. Επίσης, στη μελέτη CANVAS, η 

καναγλιφλοζίνη, ένας αναστολέας SGLT2, μείωσε τη νοσηλεία για καρδιακή 

ανεπάρκεια σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 και υψηλό καρδιαγγειακό 

κίνδυνο [79]. Λαμβάνοντας υπόψη αυτά τα ευρήματα, οι αναστολείς SGLT2 

φαίνεται να είναι αποτελεσματικοί στην πρόληψη της καρδιακής ανεπάρκειας 

σε ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 που έχουν ιστορικό καρδιαγγειακής νόσου. Η 

πρόσφατη μελέτη DECLARE-TIMI58 περιελάμβανε πολλές περιπτώσεις 

πρωτογενούς πρόληψης καρδιαγγειακών παθήσεων (59%) [80]. Η 

δαπαγλιφλοζίνη, ένας αναστολέας SGLT2, μείωσε σημαντικά τη νοσηλεία για 

καρδιακή ανεπάρκεια σε ασθενείς με ή χωρίς ιστορικό καρδιακής 

ανεπάρκειας. Φαίνεται ότι οι αναστολείς SGLT2 έχουν ήδη και θα έχουν ένα 

ευρύ φάσμα θεραπευτικών επιδράσεων στην καρδιακή ανεπάρκεια τόσο σε 

διαβητικούς όσο και μη διαβητικούς ασθενείς. 

Υπάρχουν δύο κύριες «κατηγορίες» μηχανισμών μέσω των οποίων οι 

αναστολείς SGLT2  δρούν προστατευτικά έναντι της καρδιακής ανεπάρκειας. 

Οι μεταβολικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν την υπογλυκαιμική δράση, την 

προστασία από τη λιποτοξικότητα, την απώλεια βάρους, την αύξηση της 

κετόνης στο αίμα, τη μείωση της ινσουλίνης και τη βελτίωση της αντίστασης 

στην ινσουλίνη. Οι αιμοδυναμικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν την διουρητική 
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δράση και τη μείωση της αρτηριακής πίεσης. Όσον αφορά την προστασία από 

τη λιποτοξικότητα, οι αναστολείς SGLT2 μειώνουν τη συσσώρευση λιπιδίων 

στο σπλαχνικό λίπος καιεπάγουν τη λιπόλυση του λίπους. Η προστατευτική 

δράση έναντι της λιποτοξικότητας στο μυοκάρδιο δεν είναι ακόμη σαφής. 

Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να διευκρινιστεί αυτό το σημείο. Όσον 

αφορά το αποτέλεσμα μείωσης της αρτηριακής πίεσης, παρατηρήθηκε επίσης 

μια επίδραση μείωσης της αρτηριακής πίεσης κατά μέσο όρο -3 mmHg ,στις 

προαναφερθείσες μελέτες EMPA-REG OUTCOME, CANVAS και 

DECLARE-TIMI58. 

Η μείωση της δραστηριότητας του συμπαθητικού νευρικού συστήματος έχει 

προταθεί ως πρόσθετος μηχανισμός [74]. Οι αναστολείς SGLT2 βελτίωσαν 

τον κιρκάδιο ρυθμό της συμπαθητικής δραστηριότητας σε αρουραίους με 

μεταβολικό σύνδρομο [81] και μείωσαν την αύξηση της υδροξυλάσης της 

τυροσίνης και της νοραδρεναλίνης στους νεφρούς και το μυοκάρδιο των 

ποντικών που προκαλείται από τη δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά. 

Σε ασθενείς με ΣΔ2, ο υψηλότερος καρδιακός ρυθμός (HR) σχετίζεται με 

αυξημένο κίνδυνο θανάτου και καρδιαγγειακών επιπλοκών. Μεταξύ ασθενών 

με ΚΣ σε ηρεμία > 70 παλμούς ανά λεπτό, η υψηλότερηΚΣ συσχετίστηκε με 

μεγαλύτερη μείωση του κινδύνου μετά την έναρξη θεραπείας με 

λουσεογλιφλοζίνη, έναν αναστολέα SGLT2 [82]. 

Σε ασθενείς με HFrEF που είτε έχουν είτε όχιΣΔ τύπου 2, η δαπαγλιφλοζίνη 

μείωσε σημαντικά το πρωτεύον σύνθετο τελικό σημείο επιδείνωσης της 

καρδιακής ανεπάρκειας (νοσοκομείο ή επείγουσα επίσκεψη που οδηγεί σε 

ενδοφλέβια θεραπεία για καρδιακή ανεπάρκεια) ή καρδιαγγειακό θάνατο σε 

σύγκριση με στην ομάδα του εικονικού φαρμάκου (DAPA-HF) [83]. Η 
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εμπαγλιφλοζίνη μείωσε σημαντικά το πρωτεύον σύνθετο τελικό σημείο του 

καρδιαγγειακού θανάτου ή της νοσηλείας για επιδείνωση της καρδιακής 

ανεπάρκειας σε σύγκριση με αυτό στην ομάδα εικονικού φαρμάκου σε 

ασθενείς με HFrEF που είτε έχουν είτε όχιΣΔ τύπου 2 (EMPEROR-Reduced) 

[84]. Αυτές οι επιδράσεις ήταν σταθερές ανεξάρτητα από την παρουσία ή 

απουσία διαβήτη. 

Όσον αφορά το HFpEF, οι συγκεντρώσεις του BNP, ενός βιοδείκτη 

καρδιακής ανεπάρκειας, μειώθηκαν μετά την έναρξη της θεραπείας είτε με 

λουσεογλιφλοζίνη, έναν αναστολέα SGLT2, είτε με βογλιβόζη, έναν 

αναστολέα της άλφα-γλυκοσιδάσης, σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2 και Καρδιακή Ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως 

(HFpEF) (Μελέτη MUSCAT-HF ) [85]. Πρόσφατα, αποδείχθηκε ότι η 

σοταγλιφλοζίνη μείωσε τον κίνδυνο θανάτου από καρδιαγγειακά αίτια, τη 

νοσηλεία για καρδιακή ανεπάρκεια και επείγουσα επίσκεψη για καρδιακή 

ανεπάρκεια σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη και πρόσφατη επιδείνωση της 

Καρδιακής Ανεπάρκειας τόσο με μειωμένο όσο και με διατηρημένο κλάσμα 

εξωθήσεως [86]. Η εμπαγλιφλοζίνη μείωσε επίσης σημαντικά το πρωτεύον 

σύνθετο τελικό σημείο του καρδιαγγειακού θανάτου ή της νοσηλείας για 

επιδείνωση της καρδιακής ανεπάρκειας σε σύγκριση με αυτό στην ομάδα 

εικονικού φαρμάκου σε ασθενείς με HFpEF και με ή χωρίς διαβήτη τύπου 2 

(EMPEROR-Preserved) [87]. Όσον αφορά τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό 

που βρίσκεται πίσω από τις ευεργετικές επιδράσεις του SGLT2i, η διουρητική 

δράση του SGLT2i αξίζει κάποιας προσοχής, καθώς τα αποτελέσματα του 

EMPEROR-Preserved μπορεί να υποστηρίξουν έναν τέτοιο συμβάλλοντα 

ρόλο [88]. Ο κατά 21% χαμηλότερος κίνδυνος στο σύνθετο πρωτογενές 
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αποτέλεσμα που διαπιστώθηκε με την εμπαγλιφλοζίνη οφείλεται κυρίως στη 

μείωση των νοσηλειών για καρδιακή ανεπάρκεια, καθώς δεν καταγράφηκε 

σημαντική διαφορά στον καρδιαγγειακό θάνατο. 

Οι αναστολείς SGLT2 μείωσαν τον αιφνίδιο καρδιακό θάνατο στη δοκιμή 

EMPA-REG OUTCOME . Υπάρχουν διάφοροι πιθανοί μηχανισμοί για τη 

μείωση του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου. Ένας πιθανός μηχανισμός είναι η 

αύξηση της συγκέντρωσης μαγνησίου στον ορό λόγω της αναστολής του 

SGLT2 [89]. Η υπομαγνησιαιμία τείνει να προκαλεί έκτακτες κοιλιακές 

συστολές, ιδιαίτερα σε διαβητικούς ασθενείς [90]. Το Mg ορού αυξήθηκε 

κατά 0,1 mEq/L (0,05 mmol/L) κατά τη διάρκεια της θεραπείας με 

εμπαγλιφλοζίνη στη μελέτη EMPA-REG OUTCOME. Αυτές οι επιδράσεις 

μπορεί να συμβάλουν στην πρόληψη του αιφνίδιου καρδιακού θανάτου.  

 Αγωνιστές των υποδοχέων GLP-1 

Οι αναστολείς SGLT-2 και οι αγωνιστές του υποδοχέα GLP-1 μείωσαν τη 

θνησιμότητα από κάθε αιτία, την καρδιαγγειακή θνησιμότητα, το μη 

θανατηφόρο έμφραγμα του μυοκαρδίου και τη νεφρική ανεπάρκεια, αλλά οι 

αγωνιστές του υποδοχέα GLP-1 είχαν μικρή ή καθόλου επίδραση στις 

νοσηλείες για καρδιακή ανεπάρκεια [91]. 

 

 

Μεθοδολογία/Methods 

Τα δεδομένα συλλέχθηκαν πραγματοποιώντας ανασκόπηση στην βιβλιογραφία από 

τυχαιοποιημένες μελέτες και μεταναλύσεις με κύριο θέμα τον σακχαρώδη 
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διαβήτη,την διαβητική μυοκαρδιοπάθεια, την παθοφυσιολογία της κλινικής αυτής 

οντότητας αλλά και την θεραπευτική προσέγγιση της. Η αναζήτηση 

πραγματοποιήθηκε στην βιβλιοθήκη του Pubmed με την χρήση λέξεων κλειδιών 

όπως “diabeticcardiomyopathy”, “diabeticcardiomyopathytreatment”, 

“diabeticcardiomyopathymedicaltherapy”,  

“pathophysiologyofdiabeticcardiomyopathy”.  

Συμπέρασμα 

Η διαβητική μυοκαρδιοπάθεια αποτελεί μια σύμπλοκη κλινική οντότητα που είναι 

γνωστή στην βιβλιογραφία εδώ και αρκετό καιρό ωστόσο επανήλθε στην επιφάνεια 

τα τελευταία έτη κυρίως στα πλαίσια της μελέτης των νέων θεραπευτικών σχημάτων 

που έχουν προκύψει στον σακχαρώδη διαβήτη. Θεραπείες που τα τελευταία έτη 

έχουν ξεχωριστή και ανεξάρτητη θέση και στην θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας 

είτε με μειωμένο είτε και με διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως. Η διάγνωση και η 

αντιμετώπιση της στηρίζεται στην διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη σε συνδυασμό 

με καρδιακές μεταβολές που διαπιστώνονται κατά την παρακολούθηση αυτών των 

ασθενών χωρίς ωστόσο να υπάρχει άλλο υπόβαθρο που να μπορεί να τις εξηγεί. Ο 

διαβήτης και κατ’ επέκταση και η κλινική οντότητα της διαβητικής 

μυοκαρδιοπάθειας (σε όσους διαβητικούς ασθενείς εμφανίζεται) αντιμετωπίζεται 

κατά κύριο λόγο μέσω της αντιδιαβητικής φαρμακευτικής φαρέτρας. Ωστόσο τα 

τελευταία έτη ηεμφάνιση κυρίως των αναστολέων SGLT2 στα θεραπευτικά σχήματα 

μας έδωσε ένα νέο όπλο τόσο για την καλύτερη ρύθμιση των τιμών του σακχάρου 

όσο και για την ορθότερη αντιμετώπιση των ασθενών που πάσχουν από διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια. Στηριζόμενοι λοιπόν στα πιο πρόσφατα δεδομένα οι αναστολείς 

SGLT2 αποτελούν την πρώτη θεραπευτική επιλογή για τους ασθενείς με διαβητική 

μυοκαρδιοπάθεια.  
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