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Annak ellenére, hogy az 1-es és 2-es típusú cu-
korbetegség ma már jól kezelhetô, szövôdmé-
nyei még ma is vezetô helyet foglalnak el a ha-
lálozási statisztikában. A változatlanul magas
mortalitás 80%-ban cardiovascularis eredetû.
Ennek okaként elsôsorban a hyperglykaemia kö-
vetkeztében kialakult micro- és macroangio-
pathia jelentôségét hangsúlyozzák. Diabeteses
anyagcserezavarban szenvedô beteg kivizsgálá-
sakor – a betegség stádiumától függetlenül – ma
általánosan elvárható követelmény a teljes car-
diovascularis állapot felmérése, a kis- és nagy-
erek státusának értékelése. Ez részben a krónikus
szövôdmények (myocardialis infarctus, oblite-
ratív érbetegség) kiterjedésének, részben a még
dinamikus paraméterek (endotheldiszfunkció)
felmérését jelenti, amelyek alapján kialakulhat a
kezelési stratégia és az egyidejûleg megkezdett
primer vagy szekunder prevenció.

cukorbetegség, érszövôdmények,
diagnosztikai módszerek

THE DIAGNOSIS OF CARDIOVASCULAR
COMPLICATIONS IN DIABETES MELLITUS

In spite of establishing new therapeutical app-
roaches in the medical care of type 1 and type 2
diabetic patients, the complications of diabetes
still remain as one of the leaders in mortality
statistics. The main problem is the high rate of
cardiovascular mortality (80%) originating from
hyperglycemia induced micro- and macroan-
giopathy. With the development of new diag-
nostic methods the cardiovascular impairment
of diabetic patients is expected to be fully
screened. The assessment of late complications
and the incipient functional alterations in
vasoregulation should also be part of the scree-
ning. The treatment strategy, primary and se-
condary preventive care are also based on the
screening of advanced vascular complications
and simultaneously existing endothelial functio-
nal alterations.

diabetes mellitus, vascular complications,
diagnostical methods
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Az 1-es és 2-es típusú cukorbetegség  ma már jól 
kezelhetô, azonban a betegek életminôségét és
élettartamát elsôsorban az alapbetegséggel

kapcsolatos érszövôdmények befolyásolják. A halálo-
zási statisztikában a változatlanul magas mortalitás kö-
rülbelül 80%-a cardiovascularis eredetû (1). Mára már
igazolást nyert, hogy a micro- és macroangiopathiák
kialakulásában az emelkedett vércukorszintnek döntô
szerepe van, és a normoglykaemia helyreállítása a
szövôdmények csökkenését eredményezi mind az 1-es,
mind a 2-es típusú betegségben (2, 3). A multifak-
toriális prevenció szükségessége a Steno vizsgálatot
követôen vált ismertté (4). A UKPDS (United
Kingdom Prospective Diabetes Study) vizsgálatban a
2-es típusú cukorbetegség észlelésekor a betegek
33%-ánál a nagyérszövôdmények mellett már jelen
voltak a microangiopathiás eltérések is. Ez hívta fel
a figyelmet a szubklinikus, még nem diagnosztizált
hyperglykaemia veszélyére, valamint a kis- és nagyér-
szövôdmények együttes elôfordulása mellett mind a
kóros szénhidrátanyagcsere-állapot, mind a következ-
ményes szív- és érszövôdmények progresszív jellegé-
re (3).

Az endothelium szerepe 

Az endothelsejteknek meghatározó szerepük van az
érfal adaptációs folyamataiban (remodelling). A sejt-
membránban található komplex receptorok révén egy-
aránt érzékelik a hemodinamikai és a metabolikus vál-
tozásokat (szenzor-transzducer-mediátor). Regulációs
feladatot töltenek be az értónus, az érfali permeabilitás,
a sejtnövekedés, a simaizom-proliferáció, a thrombo-
genesis, a koaguláció-fibrinolízis folyamatában (5).

A diabeteses kis- és nagyérszövôdmények pato-
mechanizmusában a kóros endothelmûködés a közös
kiindulási alap, amelyben kulcsfontosságú szerepet tu-
lajdonítunk az endothelialis nitrogén-monoxid-szintáz
(eNOS) csökkent aktivitásának, ezáltal a gátolt nitro-
gén-monoxid-kínálatnak. Mindezek kórosan befolyá-
solják, a microvascularis szabályozáson túl, az akce-
lerált, diffúz atherogenesis folyamatát (5, 6), valamint
a gyakran egyidejûleg jelen lévô hypertonia és szívelég-
telenség patomechanizmusát is (7, 8).

A magas vércukorszint kiváltja az endothelsejtekben
az adhéziós molekulák expresszióját (ICAM-1: inter-
celluláris adhéziós molekula-1; VCAM-1: vascularis
sejtadhéziós molekula-1). Ennek következtében foko-
zódik a thrombocyták és monocyták adhéziója, és fo-
kozódik a prokoaguláns, valamint csökken a fibrinoli-
tikus aktivitás. Ezek a folyamatok az atheroscleroticus
plakk instabilitásához vezetnek és fokozzák a throm-
bogenesist (9). A von Willebrand-faktor emelkedett
szérumszintje – független prediktorként – érbetegség
hiányában is jelzi a fokozottabb endothelsejt-aktivá-
ciót a diabetes mellitus mindkét típusában (9).

Cukorbetegségben megfigyelhetô az intracelluláris
jelátvitelben szereplô diacil-glicerol–proteinkináz-C
reakcióút aktivációja, amelynek következménye az

erek adaptációs készségét (kontraktilitás, permeabilitás
stb.) befolyásoló, a struktúrát is érintô sejtproliferáció,
citokin- és sejtmátrixképzés. A proteinkináz enzimek
anyagcsere-érzékenységének és az eNOS-aktivitást
gátló hatásának is tulajdonítható, hogy
a 2-es típusú diabetes igen korai szaka-
szában, az inzulinrezisztencia állapotá-
ban, kimutathatók – még csupán a
postprandialis vércukorszint emelkedé-
séhez kapcsolódóan vagy már a mul-
timetabolikus szindróma részeként – a
kóros endothelmûködés jelei (9).

Korábbi kísérletes munkákból szá-
mos, a diabeteses anyagcserezavarral
összefüggésbe hozható patológiás érre-
akciót ismerünk (10). Az elmúlt évti-
zedben fejlesztették ki azokat a nem
invazív és invazív diagnosztikai, illetve
laboratóriumi módszereket, amelyek
napjainkban már a rutindiagnosztiká-
ban is elérhetôk. Ezek segítségével
nemcsak a késôi ér- és szívizom-káro-
sodások (és nem csupán cukorbetegek esetében)
deríthetôk fel, hanem a betegség korai stádiumára
jellemzô funkcionális eltérések is kimutathatók. Ennek
eredményeként egyes módszerek prognosztikai jelen-
tôségûek, ezáltal a preventív szemléletû gondozás esz-
közévé válhatnak (11).

Ma már általánosan elvárható, hogy a beteg dia-
beteses anyagcsere-állapotának stádiumától függetle-
nül elvégezzük a teljes cardiovascularis állapot felmé-
rését, amely a kialakult szervkárosodás mellett a dina-
mikus paraméterek (endothelfunkció, -diszfunkció)
értékelését is jelenti. Ezek alapján kialakulhat a kezelé-
si stratégia és az egyidejûleg megkezdett primer vagy
szekunder prevenció.

Microalbuminuria 

A hyperglykaemia mint az endothelfunkciót gátló
tényezô, a microalbuminuria független rizikófaktora. A
microalbuminuriát ezért sokáig a diabeteses vesebeteg-
ség prediktoraként értékeltük, mivel a veseszövôdmény
folyamata az albumin-, illetve proteinkiválasztás foko-
zódásával követhetô, a glomerulusfiltrációs ráta csökke-
nésével együtt pedig a progresszió egyes állomásait is
jelöli (11, 12). Ugyanakkor dinamikus, korai laboratóriu-
mi paramétere az anyagcsere-állapot és az intraglome-
rularis filtrációs nyomás függvényében változó glome-
rularis endotheldiszfunkciónak. Ezáltal a microalbumi-
nuria a vesekárosodás klinikailag legkorábban mérhetô
markere, amely megelôzi a már morfológiai eltérésekkel
járó vesekárosodást. Napi 30–300 mg albuminki-
választás esetén beszélünk microalbuminuriáról.

Még a microalbuminuria kialakulása elôtt megjelen-
nek a vizeletben – feltehetôen a felborult glomerularis
podocytametabolizmusnak tulajdoníthatóan – a podo-
cytafragmentumok (podocalyxin, podocin) (13) és
glomerularis eredetû fehérjék (nefrin, 185 kDa), ame-
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lyek már a fokozott cardiovascularis veszélyeztetett-
ségre utalnak (13). A cardiovascularis mortalitás a
microalbuminuria stádiumában már 2,2-szerese, mac-
roalbuminuria esetében 3,4-szerese, elôrehaladott vese-
elégtelenségben pedig 13,9-szerese a nephropathiában
nem szenvedôk halálozásának. Ezért ma a microal-
buminuria – a vesekárosodás jelzésén túl – erôs, függet-
len elôrejelzôje mind a coronariabetegségnek, mind a
cardiovascularis eredetû halálozásnak (12). A fenti
összefüggés a nem cukorbeteg populációt tekintve is
elfogadott, cukorbetegségben azonban a microalbu-
minuria az endotheldiszfunkció érzékenyebb markere. 

A HOPE vizsgálat tanulságai szerint 2-es típusú
diabetes mellitusban az anyagcsere
romlása – a glikozilált hemoglobin
(HbA1c) 0,9%-os emelkedése – a
microalbuminuria elôfordulásának 8%-
os növekedését eredményezte (14). Je-
lenléte a major cardiovascularis esemé-
nyek relatív rizikóját (RR) 1,83-szoro-
sára és a kongesztív szívelégtelenség
miatti kórházi kezelések számát há-
romszorosára növeli (RR: 3,23) (15),
elôrejelzôje a coronariabetegség okozta
halálozásnak és a diabeteses betegek
összmortalitásának is (16). Azt már
tudjuk, hogy 1-es típusú cukorbeteg-
ségben az anyagcsere-állapot rendezé-
sével egyidejûleg, az intenzív és effektív
inzulinkezelés eredményeként, meg-
szüntethetô a microalbuminuria és ja-
vítható a multiplex microangiopathiás
betegcsoport cardiovascularis prognó-
zisa is (17). A javulás következtében a

cardiovascularis események prognózisa ebben a beteg-
csoportban hasonlóvá válhat a nem albuminuriás bete-
gekéhez (17).

Mivel a microalbuminuria mértékébôl következtet-
hetünk a cardiovascularis veszélyeztetettség mértékére
(18), nélkülözhetetlen az endotheldiszfunkció korai
szûrése, különösen a betegek nagyobb részét kitevô
2-es típusú diabetes mellitusban.

A mikrocirkuláció
és az endothelfunkció mérése

Lézer-Doppler-módszer

A lézer-Doppler-vizsgálat során a lágy lézersugarat ki-
bocsátó készülék a vér alakos elemeirôl a Doppler-elv
alapján visszaverôdô optikai sugárnyalábot érzékeli. A
transzducer a bôr mikrocirkulációjában a hullámhosz-
szában és intenzitásában megváltozott fénysugár rela-
tív fluxusváltozását közvetíti, amely az endothel-
mûködés függvényében, az arteriolákban és a kapillári-
sokban létrejött áramlásváltozást reprezentálja. Így az
endotheldiszfunkciót eredményezô kóros anyagcsere-
állapotok a fluxusváltozás paramétereivel jellemezhe-
tôk (1. ábra).

A módszer az anyagcsere-állapot függvényében fel-
szabaduló szöveti mediátorok (például a szerotonin,
hisztamin, nitrogén-monoxid) által elôidézett, illetve
a lokális axonreflex által modulált vasodilatatio mérté-
ke-dinamikája által alkalmas az értágulat differenciál-
diagnosztikájára. A vizsgált érszakaszra jellemzô a
döntôen nitrogén-monoxid-mediált endotheldepen-
dens, illetve a simaizomsejt-relaxáció következménye-
ként létrejött endothelindependens értágulat dinami-
kája, ami konszenzus alapján elfogadott módszerek-
kel reprodukálható, detektálható [PORH- (post-
occlusive reactive hyperaemia) teszt, acetil-kolin-
provokáció, noradrenalin iontoforézis teszt] (19).
Elôrehaladott neuropathia esetén a kóros neuro-
transzmisszió következményeként mind az endothel-
függô vasodilatatio, mind a vasoconstrictio károso-
dott lehet (20). Tekintettel arra, hogy az endothelium
által termelt mediátorok 20–30 szekundumon belül
már kifejtik hatásukat, a módszer egyaránt alkalmas a
kóros anyagcsere-állapotok endothelre kifejtett hatá-
sának dinamikus tesztvizsgálatára és a krónikus de-
fektállapotok regisztrálására.

Pletizmográfia

Az alkar-pletizmográfiás mérések során számítógép se-
gítségével, az R-hullámhoz korrigálva, intravasalis vér-
nyomásméréssel kiegészítve mérjük, illetve számoljuk
a végtagi ér ellenállását. Kettôs vénás leszorítás alkal-
mazásával kizárjuk a kéz keringését, valamint az
arteriovenosus söntáramlást. Az adott érszakasz ellen-
állásának változásáról a mért áramlásérték- és volumen-
változások, illetve a vérnyomásértékek aránya ad infor-
mációt (21).
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Posztokkluzív hyperaemia teszttel (PORH) kimutat-
ható endotheldependens vasodilatatio. Az alkar bõré-
ben mért 2 perc/200 Hgmm-es leszorítással provokált
vasodilatatio során elérhetõ fluxusváltozás (δF) jel-
lemzi a mikrocirkuláció vasodilatatiós rezervkapaci-
tását (δF=Fmax/FA%)

Fmax: a PORH során elért maximális fluxus; FA: alapáramlás
mellett mért fluxus; F0: okklúzió alatt mérhetõ fluxus; Tpeak: a
maximális fluxusváltozás kifejlõdéséhez szükséges idõ

1. ÁBRA

Fmax

FA

F0
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Döntôen az endothelfüggô vasodilatatio elmaradása
jelzi a mikrocirkuláció károsodását e két vizsgálóeljárás
során cukorbetegségben (22). Ennek hátterében a dia-
beteses anyagcserezavar következtében csökkent eNOS-
aktivitás áll, de megfigyelhetô a TNF-α- (tumornek-
rózis-faktor) és von Willebrand-faktor emelkedett
szintje mellett az endothel mûködését szintén befolyá-
soló gyulladásos citokinek (IL-6, IL-1-β), az adhéziós
molekulák (ICAM, VCAM-1) hatása is. A nem invazív
vizsgálómódszerekkel a mikrocirkulációról nyerhetô, jól
reprodukálható eredmények szoros korrelációt mutat-
nak a cardiovascularis rizikófaktorokkal (23), a diabetest
kísérô obesitással, hypertoniával, de már a diabetest
megelôzô inzulinrezisztencia állapotával is (24).

A mikrocirkuláció diffúz károsodásának ismételt bi-
zonyítéka, hogy a végtagi kiserek szintjén kimutatott
perfúziókárosodás mellett, 2-es típusú cukorbetegség-
ben, egyidejûleg egyéb szervek endotheljében is detek-
tálható szignifikáns áramláscsökkenés (24). A mikro-
cirkulációban megfigyelhetô fokozott rezisztencia-
készséget befolyásolja az érfalban a hyperglykaemia ki-
váltotta simaizom-diszfunkció is (25, 26). Ma a perifé-
rián észlelt, a coronariaáramlással és a hypertoniával
korrelációt mutató endotheldiszfunkciónak cardiovas-
cularis prognosztikus jelentôséget tulajdonítunk. 

A középnagy artériák
ultrahangvizsgálata

A cukorbetegek várható élettartama mintegy nyolc év-
vel kevesebb, mint az egészséges anyagcseréjû populá-
cióé (26). A közel 80%-ot elérô szív- és érrendszeri
eredetû halálozás hátterében a középnagy artériák
– arteria carotis, perifériás erek, koszorúerek – morfo-
lógiai elváltozásai már a diabetes diagnózisának pillana-
tában jelen lehetnek. A cukorbetegek majd 90%-át
kitevô 2-es típusú diabetesben szenvedôknél ezért ma
már elengedhetetlen szûrôvizsgálat a középnagy artéri-
ák kétdimenziós ultrahangvizsgálata (7,5–10,5 MHz
transzducerrel az arteria carotisok és a perifériás erek
területén), valamint a perifériás erek Doppler-vizsgála-
ta. (Tekintettel az ultrahang-diagnosztika széles körû
ismertségére, ennek metodikai leírásától eltekintünk.)

1979-ben a Framingham tanulmányban beszámoltak
arról, hogy a szénhidrát-anyagcsere zavara esetén a co-
ronariabetegség férfiaknál kétszer, nôknél négyszer,
stroke férfiaknál háromszor, nôknél kétszer gyakrab-
ban fordul elô, mint a nem cukorbeteg átlagpopu-
lációnál. A perifériás obliteratív érbetegségek kialakulá-
sának valószínûsége férfiaknál háromszor, nôknél ki-
lencszer gyakoribb, mint a nem diabeteseseknél (27).
A Bruneck tanulmányban (2000-ben) a carotisartériák
érintettségét férfiaknál és nôknél egyaránt ötször gyak-
rabban figyelték meg, mint a nem cukorbetegek eseté-
ben. Ez is hangsúlyozza a muscularis típusú artériák
diabetesben megfigyelt károsodásának rendkívüli
jelentôségét (28).

Noha ismert tény, hogy a cukorbetegség fennálltával
és az életkor elôrehaladtával – különösen, ha egyidejû-

leg neuropathia is fennáll – szignifikánsan gyakrabban
alakul ki perifériás érbetegség, az Amerikai Diabetes
Társaság (American Diabetes Association – ADA)
2003-as konszenzusában megfogalmazták, hogy e be-
tegség diagnosztikája még nem kielégítô. Ennek az az
oka, hogy a döntôen az alsó végtagokra lokalizálódó,
perifériás érbetegség klinikailag gyakran atípusos vagy
tünetszegény, emiatt az esetek jelentôs részében csak
akkor észleljük a kritikus végtagi ischaemiát, amikor
már amputálni kell a végtagot (29, 30).

Alsó végtagi Doppler-szûrôvizsgálattal 40 év felett a
diabeteses betegek mintegy 20%-ánál, 50 év felett
29%-ánál lehet obliteratív érbetegséget kimutatni (31).
A perifériás érbetegség már a diffúz ér-
betegség tünete cukorbetegségben, és
azért fontos, mert erõteljes progresszió
jellemzi. Figyelemre méltó adat, hogy a
perifériás érbetegségben szenvedô cu-
korbetegek 30%-a öt éven belül elhalá-
lozik, mintegy 20%-uknál pedig nem
fatális szívizominfarktus vagy stroke
alakul ki (31). Kritikus végtagi ischae-
mia esetén a betegek 30%-ánál kell szá-
molni a végtag elvesztésével, és 20%-uk
fél éven belül meghal (26).

A carotisartériák ultrahangvizsgálata
ma már szûrôvizsgálat, és segítségével
megítélhetjük a plakkok morfológiáját
és a szûkületek mértékét (2. ábra). A
cerebrovascularis eseményt elszenve-
dett diabeteses betegek körülbelül 60%-ában érintett
az arteria carotis interna. A szûkület mértéke és a cu-
korbetegség idôtartama, valamint az elszenvedett
stroke súlyossága között azonban nincs összefüggés
(30).

Az arteria carotisok falában a fokozott intima-media

A cukorbetegek
mintegy 55%-a

40 éves kor
felett

egyidejûleg
koszorúér-

betegségben is
szenved; a nôk

veszélyezte-
tettsége

kifejezettebb.
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Az arteria carotisok ábrázolása ultrahangvizsgálattal.
Szûkületet okozó, lágy morfológiát mutató plakk (nyíl)
az arteria carotis interna kezdeti szakaszában

ACC: arteria carotis communis; ACE: arteria carotis externa;
ACI: arteria carotis interna
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vastagodás a progresszív atherosclerosis jele. Mindkét
nemben, egyéb rizikófaktoroktól független módon, fo-
kozott veszélyeztetettséget jelent az ischaemiás szívbe-
tegség (RR: férfiaknál 1,17, nôknél 1,38) és agyi törté-
nések kialakulása tekintetében (32). Nôknél a magas
vérnyomással, férfiaknál a vesebetegséggel mutat szo-
ros korrelációt (33).

Az arteria carotis érintettségének indirekt jele dia-
betes mellitusban, ha a transcranialis Doppler-vizsgálat
során csökkent áramlási sebességet, valamint megnö-
vekedett Fourier-féle pulzatilis indexet mérünk az ar-
teria cerebri mediában.

A kóros vazoreguláció az arteria carotisokban is, a
diabetes típusától függetlenül, az endothelfüggô me-
chanizmusok károsodását jelenti; a károsodás mértéke
a hyperglykaemia súlyossági fokával, a diabeteses
anyagcserezavart kísérô egyéb rizikófaktorokkal és
már az ezeket megelôzô inzulinrezisztenciával is korre-
lációt mutat (34)

Az alsó végtag artériáinak morfológiai elváltozásait
az invazív angiográfiával jeleníthetjük meg. Hasonló
kaliberû ereken végezhetünk nem invazív funkcionális
vizsgálatot is. Például az alkaron az arteria brachialis
kétdimenziós ultrahangvizsgálata során kvalitatív és
kvantitatív vagy gyógyszeresen érzékenyített teszt-
vizsgálatokkal értékelhetjük a vazomotorfunkciót
(PORH). Az érátmérôk, az áramlási sebesség változá-
sai, illetve a vasodilatatiós kapacitás csökkenése utalnak
a funkcionális károsodásra (34).

A transoesophagealis echokardiográfia mint újabb
nem invazív vizsgálómódszer segítségével lehetôvé vált
a koszorúerek (fôtörzs, LAD és jobb coronaria) kétdi-
menziós ábrázolása, és a pulzatilis Doppler alkalmazá-
sával mérni tudjuk a vér áramlási sebességét. Ezzel a
módszerrel nemcsak a kóros anyagcsere-állapotok (hy-

perglykaemia, hypercholesterinaemia, inzu-
linrezisztencia), hanem az alkalmazott terá-
piák (orális antidiabetikumok, inzulin, anti-
hipertenzív szerek) coronaria-vérátáramlás-
ra kifejtett hatása is értékelhetõvé vált, bár
még nem rutinszerûen (3. ábra).

A diabetesben gyors progressziójú, diffúz
coronariabetegség kimutatására ma már ru-
tinszerûen alkalmazzák – az arteria caroti-
sok töltésével együtt – a kontrasztanyagos,
invazív koronarográfiás vizsgálatot. 

Speciális morfológiai kérdések esetén se-
gítséget nyújthat az invazív vizsgálat kiegé-
szítéseként alkalmazott intravascularis ultra-
hang (IVUS). A katéter segítségével az
intravasalis térbe juttatott transzducerrel
(30 MHz) rotációs mozgást végezve az ult-
rahangvizsgálat fizikai törvényein alapuló
képet nyerhetünk az érfalak struktúrájáról.
Ily módon ábrázolható az artériák jellegze-
tes felépítése (elasztikus, muscularis típusú),
illetve a patológiás érstruktúra, az athe-
rosclerosis jegyei, a plakk morfológiája (4.
ábra).

A hasi erek érintettsége is figyelmet érde-
mel cukorbetegségben a hypertonia jelentôs arányú
elôfordulása miatt. A veseartériák szignifikáns, 50%-
nál nagyobb szûkületének gyakorisága 15–17%, ez mi-
nimálisan meghaladja a coronariaér-festések során, a
nem diabeteses populációban észlelt gyakoriságot
(10–15%). Perifériás érbetegség miatt invazív vizsgá-
latra került betegek 30–40%-ánál, a 75 év feletti bete-
gek 45%-ánál mutatták ki az artéria renalis szûkületét
legalább az egyik oldalon.

A cukorbetegség kardiológiai
szövôdményei és diagnózisuk 

A cukorbetegeknél gyakran lépnek fel coronariatörté-
nések, és mivel náluk a diffúz érbetegség miatt a per-
kután intervenciók eredményei szerényebbek, a bete-
gek életkilátásait elsôsorban a myocardialis infarctus
okozta halálozás determinálja (35). A cukorbetegek
mintegy 55%-a 40 éves kor felett egyidejûleg koszorú-
ér-betegségben is szenved, a nôk veszélyeztetettsége
kifejezettebb (RR: nô vs. férfi: 5,7 vs. 3,2) (36). A két-
órás postprandialis vércukorérték mutatja a legszoro-
sabb összefüggést a cardiovascularis végpontokkal,
azonban a hyperglykaemia minden formájában foko-
zott cardiovascularis rizikóval kell számolni (36). Míg
1-es típusú cukorbetegségben a tartósan fennálló
anyagcserezavar késôi kísérôbetegségeként észleljük,
addig 2-es típusú diabetesben, a diffúz endothelká-
rosodás következtében, a coronariabetegség már jelen
lehet az egyértelmû hyperglykaemia észlelése elôtt, az
inzulinrezisztencia idôszakában (33, 35).

A mortalitást tekintve a diabeteses anyagcserezavar
önmagában ugyanakkora epidemiológiai jelentôségû ri-
zikófaktor, mint egészséges anyagcseréjû populációban
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A coronariaáramlás vizsgálata transoesophagealis echovizsgálat során alkal-
mazott dipiridamolteszttel. Nyugalomban (V0), majd dipiridamol hatására
a negyedik percben (V4) mért áramlási sebesség tájékoztat a coronariaáram-
lás rezervkapacitásáról. a) Az aortagyökbõl eredõ LAD echoképe. b)Inzulin-
rezisztencia állapotában a V0=V4, azaz rossz a vasodilatatiós kapacitás.
c) Inzulinkezelés hatására a V0<V4, tehát javult a vasodilatatiós készség

LAD (left anterior descending artery): ramus descendens anterior; AO: aorta; BP: bal
pitvar; JP: jobb pitvar
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az elszenvedett myocardialis infarctus (37, 38). Ezért
cukorbetegként myocardialis infarctust elszenvedni
halmozott veszélyeztetettséget jelent. Ezen betegek
halálozási aránya a myocardialis infarctus akut fázisá-
ban és hosszú távon is nagyobb, mint az egészséges
embereké (38). A túlélési kilátások megítélésében a bal
kamra szisztolés funkciója és a fehérjeürítés mértéke a
vizeletben talán a terhelési kapacitás megítélésénél is
fontosabb prognosztikai tényezô. Az életkor is megha-
tározó: akut infarktus esetében 50 éves kor alatt öt
éven belül a mortalitás még 5%, de 60–70 év között
már 13%-ra emelkedik.

További diagnosztikai nehézséget jelent a cardiovas-
cularis betegségek sorában a – részben a cardialis au-
tonóm neuropathiával összefüggô – tünetmentes
(„silent”) ischaemia kimutatása. A DIAB tanulmány
keretében 2004-ben vizsgálták, hogy van-e összefüggés
a középnagy artériák érintettsége és a myocardialis tör-
ténések kialakulása között. Azoknál a cukorbetegek-
nél, akiknél perifériás ér-, illetve carotisbetegséget iga-
zoltak, szignifikánsan gyakrabban (42,5%) lehetett co-
ronariabetegséget is kimutatni, mint akiknél nem talál-
tak érbetegségre utaló elváltozásokat (2,1%) (OR: 9,6;
95%-os CI; p<0,001). Diabetes mellitusban a periféri-
ás érbetegség coronariabetegségre vonatkozó prediktív
értéke nagyságrendben azonos súlyú a terheléses EKG
(OR: 3,9; 95% CI; p<0,008) vagy az izotópdiagnosz-
tika prediktív értékével (OR: 3,8; 95% CI; p<0,009)
(OR: esélyhányados; CI: megbízhatósági tarto-
mány)(39). A panaszt nem okozó ischaemiás szívbe-
tegség kimutatására az izotóppal érzékenyített terhelé-
ses EKG-vizsgálat javasolt, ennek pozitív prediktív ér-
téke cukorbetegségben eléri a 63,6%-ot (40, 41).

Akut myocardialis infarctus gyakori szövôdménye a
szívelégtelenség, amely gyakran már a meglévô diaszto-
lés diszfunkcióra épülô szisztolés dekompenzáció kö-
vetkezménye. Hátterében az epicardialis erekben az
emelkedett vércukor-, vérzsír- és tenzióértékek követ-
keztében kialakult diffúz atherosclerosis, a mikrocir-
kulációs adaptációkészség hiánya és a diabeteses erede-
tû cardialis autonóm neuropathia áll. Patofiziológiáját
tekintve jelentôs, hogy a szívizomsejt metabolikus za-
vara következtében csökken a miozin-ATP-áz aktivitá-
sa, fokozódik a kóros intracelluláris kalcium-anyagcse-
re mellett a myocyták, az endothelsejtek és a fibro-
blastok apoptózisa.

Klinikai és epidemiológiai tanulmányokban több-
ször megerôsítették, hogy szénhidrátanyagcsere-zavar
esetén körülbelül 33%-kal gyakoribb a cardialis de-
kompenzáció elôfordulása, mint hiányában (42), ez
egyúttal a diabeteses betegek körében az egyik vezetô
halálok. A cukorbetegek életkilátásai az egészségesek-
hez viszonyítva már a diabetes mellitus diagnózisának
felállításakor is mintegy 30%-kal rosszabbak (37, 42).

A Framingham tanulmányban a szívelégtelenség
kettô–ötször gyakrabban – a fiatal korosztályban még
magasabb arányban – fordult elô a cukorbetegek kö-
zött a nem diabetesesekkel összehasonlítva. A rossz
prognózis ellenére a cardialis dekompenzáció – tünet-
mentesség esetén még ma is – akár 50%-ban diagnosz-

tizálatlan marad. Elôfordulása évente 3,3%-kal nô (RR:
1,3), prevalenciája a korral és az átlagos vércukorérték-
kel (HbA1c) arányosan emelkedik (42).

Az echokardiográfiás vizsgálat során az 1990-es éve-
kig a diabetesben gyakori coronariabetegség és az ezt
kísérô hypertonia együttes következményének tulaj-
donított átstruktúrálódás (remodelling) jegyeit keres-
ték és dokumentálták. A diabeteses betegek többségé-
ben a bal kamrai dilatáció, vagy a megtartott üregi mé-
retek mellett is kimutatható regionális falmozgászavar
került leírásra. A Doppler-módszerrel lehetôvé vált a
gyakran izolált diasztolés diszfunkció értékelése. Az
echokardiográfia azonban ebben az idôben nem tudott
választ adni arra, hogy a kóros relaxáció önálló vagy az
anyagcserezavar következményeként kialakult kóros
funkciózavar-e, netán az anyagcserezavar következté-
ben gyakran elôforduló és gyors progressziót mutató
társult szövôdményekkel (ischaemiás szívbetegség,
hypertonia) kapcsolatos eltérés.

A már szövettani jellegzetességekkel is alátámasztott
diabeteses szív echokardiográfiás jellemzôi: a más ok-
kal nem magyarázható diasztolés (relaxációs, illetve
compliance-károsodás, coronaria-rezervkapacitás-csök-
kenés), valamint szisztolés diszfunkció (falmozgás-
zavar, circumferenciális roströvidülés, ejekciósfrakció-
csökkenés) és a stressz alatt mérhetô, kórosan foko-
zott regionális szisztolés mûködés. Ennek diagnoszti-
zálására a szöveti Doppler- (TDI: tissue Doppler
imaging) vizsgálatot tartjuk a legkorszerûbb módszer-
nek. Segítségével képet nyerhetünk a subendocardium
és a kamrafal középsô rétegének differenciált igény-
bevételérôl, a nyugalomban csökkent diasztolés és
szisztolés sebességrôl, dipiridamollal vagy dobutamin-
nal érzékenyítve a diabeteses szív károsodott funkcio-
nális rezervkapacitásáról (43). Diabetes mellitusban a
myocardium funkcionális eltérései az anyagcserezavar
laboratóriumi jellemzôivel szoros korrelációt mutat-

Invazív diagnosztika: koronarográfia és intravascula-
ris ultrahang alkalmazása; a) ép fõtörzs, minimális fél-
hold alakú plakkal; b) ép ramus descendens anterior
coronarogram mellett az IVUS jelentõs kiterjedésû, fél-
hold alakú plakkot igazol; c) a lument jelentõsen be-
szûkítõ körkörös plakk

IVUS: intravascularis ultrahangvizsgálat
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nak. Diabeteses cardiomyopathiában döntôen a szív-
izom strukturális elváltozásai (kollagén-, illetve lipid-
depozitumok, csökkent aktomiozin- és miozin-ATP-áz-
aktivitás) és az endotheldiszfunkció következtében
kialakuló mikrocirkulációs zavarok felelnek a diaszto-
lés szívelégtelenség kialakulásáért. A sokszor még csak
izolált formában jelen lévô, panaszt nem okozó diasz-
tolés diszfunkció – a közös patomechanizmusból
következôen – már microalbuminuriával társul. A cu-
korbetegségben megfigyelhetô nagy mortalitásnak
nemcsak a magas vérnyomás és a szívelégtelenség az
oka, hanem szerepet tulajdonítanak a fokozott neu-
rohumoralis aktivációnak (RAAS: renin-angiotenzin-
aldoszteron rendszer) és a myocardium adaptációs
készségét tovább csökkentô kóros génexpressziónak
[ANP (pitvari natriuretikus peptid) szintjének foko-
zódása] is. 

Az ismert coronariabetegség, a hypertonia és a lezaj-
lott myocardialis infarctus jelentôs rizikótényezôk
nemcsak a diasztolés, hanem a szisztolés szívelégtelen-
ség kialakulása szempontjából is, és a rizikót fokozza a
kor elôrehaladása, a cukorbetegség fennállásának tarta-
ma és az obesitas.

Radionuklid ventrikulográfiával is diagnosztizálható
a károsodott bal kamrai telôdés: szignifikánsan meg-
hosszabbodott telôdési idô mellett mérsékelt végdiasz-
tolés volumen figyelhetô meg, miközben fokozódik a
bal kamra munkavégzése. Szoros összefüggés észlel-
hetô a diasztolés idôindexek, valamint a kóros auto-
nóm neuropathia tesztértékei között (44).

Az ACC (American College of Cardiology) és az
AHA (American Heart Association) ajánlásában a
cardialis dekompenzáció kialakulását tekintve a cu-
korbetegek, még kifogástalan terápiavezetés mellett
is, mint az egyik legveszélyeztetettebb betegcsoport
szerepelnek (42). Az Amerikai Diabetes Társaság az
ischaemia mértékének és a kamrafunkció minôsé-
gének megítélésére – az echokardiográfia mellett – a
standard treadmillterheléses (járószõnyeg) vizsgálat
elvégzését is javasolja ismert agyi és perifériás érbe-
tegség, minor repolarizációs (ST-T) eltérések, kettô
vagy több rizikófaktor esetén. A stresszperfúziós
vizsgálat indikációja akkor áll fenn, ha a nyugalmi
EKG-n ischaemiára vagy lezajlott myocardialis infarc-
tusra utaló jelek láthatók (30, 31).

Stabil angina pectorisban a cukorbetegeknél elvég-
zett kerékpár-ergometriás vizsgálat nem olyan infor-
matív, mint az egészséges populáció esetében, szenziti-
vitása csupán 50–60%, specificitása 75–80%. Nagyon
fontos azonban, hogy negatív prediktív értéke 97%-os,
így prognosztikai jelentôségû (33). 

Diabetes mellitusban kifejezett érzékenységet tulaj-
donítanak a stressz-echokardiográfiának (szenzitivitása:
70–80%; specificitása: 85%). A kétdimenziós echokar-
diográfia a szív globális szisztolés funkciójának megíté-
lése mellett alkalmas a nyugalmi, majd a terhelés utáni
falmozgások értékelésére is, és akár 43%-kal több
prognosztikus információt ad a fizikailag vagy gyógy-
szerrel indukált terheléses EKG-hoz képest (41).

A SPECT- (single photon emission computer to-

mography) vizsgálat során a stressznek a myocardium
perfúziójára gyakorolt hatását, következményeit ábrá-
zolhatjuk a kerékpár-ergometria vagy a treadmillter-
helés, illetve a gyógyszerrel (adenozin, dipiridamol,
dobutamin) érzékenyített terheléses vizsgálatnál alkal-
mazott izotópok (201-tallium: Tl201; 99-technécium:
Tc99) segítségével. A vizsgálat érzékenysége (Tc99 szenzi-
tivitása: 85–90%; specificitása: 78%), így prognosztikai
jelentôsége is kiváló diabeteses beteg esetében (40). No-
ha a SPECT-vizsgálat, a terheléses vizsgálatokkal ellen-
tétben, nem szolgáltat mennyiségi adatokat, de az egyes
myocardiumrégiók relatív vérátáramlásának és egymás-
hoz viszonyított életképességének ábrázolása a túlélés
szempontjából igen informatív (40). A korábban myo-
cardialis eseményt nem szenvedett diabeteses betegek
között SPECT-vizsgálattal 48–59%-ban kimutatható az
aszimptomatikus coronariabetegség (40, 41).

A PET- (positron emission tomography) vizsgálattal
megítélhetô a revascularisatio várható sikeressége azál-
tal, hogy a coronariák átjárhatósága mellett a szívizom-
sejtek életképességérôl is kapunk információt (33).

Az autonóm neuropathia cardialis megjelenésének
kimutatásában nagy elôrelépést jelentett a SPECT- és
PET-vizsgálat együttes alkalmazása. A radioaktív nor-
epinefrin-analóg aktív sejtbe épülésével ábrázolhatóvá
váltak a szimpatikus innerváció cardialis preszinaptikus
idegvégzôdései. Az I-123-MIBG- (I-123-metaiodo-
benzilguanidin) izotópdiagnosztika segítségével a ha-
gyományos módszereknél lényegesen érzékenyebben
és jóval korábban jelezhetô a myocardium szimpatikus
beidegzésének károsodása (diszinnerváció). Ezzel a
metodikával dokumentálhatóvá vált a szimpatikus
diszinnerváció pontos helye, a beidegzés heterogenitá-
sa, megjelenésének idôpontja és progressziója is, szem-
ben a hagyományos nem invazív cardialis reflextesztek-
kel és a 24 órás „heartrate-variability” vizsgálattal, mint
indirekt módszerekkel. Az eddig nagyrészt ismeretlen
etiológiájú, akut cardiogen szövôdmények szempont-
jából (megnyúlt QT-intervallum, late potencial, ma-
lignus ritmuszavar, hirtelen halál) nagy jelentôségû,
hogy 2-es típusú cukorbetegségben ugyan kisebb gya-
korisággal, de 1-es típusú diabetes mellitusban szen-
vedôkben már a diagnózis felállításakor 9%-os gyako-
risággal kimutatható a súlyos szimpatikus diszinner-
váció (45, 46).

Összegzés

A klinikai diagnosztikában – ha még nem is általáno-
san – ma már rendelkezésünkre állnak azok a módsze-
rek, amelyekkel felmérhetjük a cukorbetegségben
szenvedôk cardiovascularis állapotát a kezdeti funkcio-
nális eltérésektôl a súlyos végstádiumig. A korai, még
reverzíbilis endothelkárosodások felderítésére irányuló
szûrôvizsgálatokkal, a szövôdmények korai kezelésé-
vel, a kívánatos primer és a hatékony szekunder pre-
venció eszközeivel élve lehetôség nyílt a diabeteses be-
tegek cardiovascularis prognózisának eredményes ala-
kítására. 
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