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Сердечная недостаточность у больных 
диабетической кардиомиопатией: 
особенности патогенеза и диагностики

Не секрет, что в современном мире сахарный 
диабет 2 типа (СД-2) и обусловленная им сер-

дечная недостаточность (СН) перерастают в эпи-
демию. У пациентов с СД-2 риск развития тяжелой 
CН повышен в 4 раза по сравнению с пациентами 
без СД-2, соответственно, значительно повышается 
риск инвалидизации и смерти от сердечно-сосуди-
стых причин. Несмотря на успехи в создании новых 
лекарственных препаратов, СН по-прежнему имеет 
неблагоприятный прогноз и значительно ухудшает 
качество жизни пациентов [1, 3, 19, 20].

Диабетическая кардиомиопатия (ДКМП) была 
впервые описана в 1972 году Shirley Rubler и колле-
гами. Они представили 4 клинических случая паци-
ентов с СД-2 и СН, которые не имели атеросклероза 
коронарных артерий и артериальной гипертензии 
(АГ), однако погибли от хронической СН. У паци-
ентов наблюдалась гипертрофия обоих желудочков, 
особенно интересно, что, несмотря на отсутствие АГ, 
наблюдалась гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ). 
Обращал на себя внимание выраженный диффуз-
ный фиброз миокарда желудочков, утолщение сте-
нок интрамуральных сосудов миокарда и наличие 
грубых коллагеновых волокон вокруг микрососудов. 
Таким образом, на фоне отсутствия атеросклероти-
ческого стеноза коронарных сосудов имело место 
выраженное нарушение кровоснабжения миокарда 
и повышенная жесткость стенок желудочков за счет 
выраженного фиброза [3, 5, 6, 20, 21]. 

СД-2 вызывает поражение сердца с помощью не-
скольких механизмов. ДКМП способствует раннему 
развитию ишемической болезни сердца (ИБС). Кро-
ме того, отчетливо выраженная, не зависящая от ате-
росклероза и гипертонии, кардиомиопатия (КМП) 
была определена как ДКМП, описывающая прямое 
влияние связанных с диабетом метаболических из-

менений на функцию миокарда. Постановка такого 
диагноза правомочна при анамнезе длительного и/
или плохо контролируемого СД-2, если отсутствуют 
значимые атеросклеротические стенозы коронарных 
сосудов, АГ, выраженные пороки сердца, данные о 
наличии других вторичных КМП [6, 21]. 

ДКМП была первоначально описана как дилята-
ционный фенотип СН со сниженной систолической 
функцией левого желудочка (ЛЖ), встречающийся 
у диабетиков с микрососудистыми осложнениями, 
такими как нефропатия и ретинопатия. В последнее 
время более распространенным фенотипом ДКМП 
стал так называемый рестриктивный тип — с на-
личием диастолической дисфункции (ДД) миокарда 
ЛЖ, с СН с сохраненной систолической функцией 
ЛЖ. Данный фенотип чаще возникает у женщин с 
повышенной массой тела и плохим гликемическим 
контролем [2, 4, 6, 21].

За прошедшие 50 лет с момента первого описания 
ДКМП предпринимались неоднократные попытки 
досконально изучить особенности формирования 
фиброза миокарда при СД-2. Связь фиброза миокар-
да с плохим гликемическим контролем и давностью 
диабета уже давно стала очевидной для науки. Были 
разработаны и внедрены современные методы диа-
гностики СД-2; кроме того, что является основопо-
лагающим, выявлена проблема инсулинорезистент-
ности (ИР) и дефицита энергии в миокарде. Здесь мы 
суммируем основные вопросы, предоставляя обзор 
текущих данных [1—7, 20, 21].

Структурные нарушения миокарда при ДКМП
Первая стадия ДКМП асимптомна и характе-

ризуется повышением фиброза и жесткости, сни-
жением раннего диастолического наполнения и 
повышенным наполнением предсердий, увеличе-
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нием размера предсердий, повышением конечно-
диастолического давления в ЛЖ [6, 21]. В основе 
ее лежат гипергликемия, системная и кардиальная 
ИР, повышенные уровни свободных жирных кис-
лот (СЖК), системное воспаление, окислительный 
стресс, активация ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы (РААС) и симпатической нервной 
системы. Нарушение работы Са2+-насоса вызывает 
утечку Са2+ из саркоплазматического ретикулума 
кардиомиоцитов и играет важную роль в развитии 
ДД [6]. В отличие от многих других типов КМП, ДД 
при первой стадии ДКМП может регрессировать на 
фоне модификации образа жизни и противодиабе-
тической терапии [5, 7, 22]. 

Вторая стадия ДКМП характеризуется ГЛЖ, ремо-
делированием миокарда, выраженной ДД миокарда 
ЛЖ и клиническими симптомами СН с сохраненной 
фракцией выброса (ФВ). ДД и сниженный компла-
енс сердца могут сосуществовать с систолической 
дисфункцией, что приводит к снижению ФВ, удли-
нению периода напряжения, предшествующего со-
кращению, расширению ЛЖ, укорочению времени 
выброса, повышенному сопротивлению заполнения, 
повышенному давлению наполнения [6, 21].

При СН наличие СД-2 в основном усугубляет ДД 
за счет увеличения жесткости и массы ЛЖ без на-
рушения глобальной сократимости миокарда [4]. У 
пациентов с СД-2 выраженность ДД миокарда ЛЖ 
коррелирует с уровнем глюкозы в крови натощак, 
уровнем HbA1c и индексом массы тела (ИМТ), а 
также всеми маркерами ИР [3]. Однако в настоящее 
время окончательно не установлено, какие факто-
ры определяют развитие того или иного фенотипа 
ДКМП. Рестриктивный фенотип (с ДД) более рас-
пространен у пациентов при легком и умеренной 
тяжести СД-2 и с ожирением, в то время как дилята-
ционный фенотип чаще встречается при СД 1 типа 
[6]. Соответственно, гипергликемия, гиперинсули-
немия и липотоксичность могут в большей степени 
предрасполагать к рестриктивному фенотипу, в то 
время как аутоиммунные процессы скорее способ-
ствуют дилятационному фенотипу [21]. Однако в 
последнее время клинические исследования ДКМП 
в основном описывают рестриктивный фенотип с 
концентрическим ремоделированием и ДД миокарда 
ЛЖ. Оба фенотипа не являются последовательными 
стадиями ДКМП, но развиваются в зависимости от 
наличия СН с сохраненной ФВ (СНсФВ) или умень-
шенной ФВ ЛЖ (СНуФВ). Фенотип-специфические 
патофизиологические механизмы были недавно 
предложены для ремоделирования и дисфункции 
ЛЖ в СНсФВ и СНуФВ, состоящие из коронарной 
микрососудистой эндотелиальной дисфункции при 
СНсФВ и гибели кардиомиоцитов при СНуФВ. Диа-
гностика ДКМП требует выявления нарушений ме-
таболизма глюкозы и исключения ишемической, 
клапанной, гипертонической или врожденной бо-
лезни сердца, вирусной, токсической, семейной или 
инфильтративной КМП. Кроме того, диагностика 
ДКМП с рестриктивным/СНсФВ фенотипом требует 
наличия СНсФВ и ДД, тогда как диагностика ДКМП 

с дилятационным/СНуФВ фенотипом требует систо-
лической дисфункции ЛЖ [6, 21]. 

Повышенное образование конечных продуктов 
гликирования (AGEs) вызывает повышенную про-
дукцию коллагена и фибронектина в миокарде, об-
разование поперечных сшивок коллагена. Данные 
структурные изменения сердца приводят к наруше-
нию диастолической релаксации миокарда, которая 
со временем прогрессирует в диастолическую СН. 
AGEs являются независимым фактором риска раз-
вития СН, смертности и госпитализации, связанной 
с СН [7, 22].

ДД миокарда ЛЖ связана с концентрацией глю-
козы в плазме натощак, через 2 часа после нагруз-
ки глюкозой, а также уровнем гликозилированно-
го гемоглобина (HbA1c), даже если эти показатели 
ниже порога диагностики диабета. Это указывает на 
то, что концентрации глюкозы, уже находящиеся в 
верхней части нормального диапазона, оказывают 
негативное влияние на функцию миокарда [6, 21]. 

Для дилятационного фенотипа характерно повыше-
ние внутриклеточного Na+ в кардиомиоцитах, что не 
только повышает риск жизнеугрожающих аритмий, 
но и вторично нарушает обмен Са2+ в миокарде, при-
водя к перегрузке цитоплазмы Са2+ и снижению Са2+ 
в митохондриях. Указанные изменения обмена Na+ и 
Ca2+ являются приспособительными и изначально на-
правлены на сохранение сократимости миокарда в ус-
ловиях ишемии и дефицита аденозинтрифосфорной 
кислоты. Однако при усугублении изменений обме-
на Na+ и Ca2+ на фоне прогрессирования или деком-
пенсации СД-2 повышается риск жизнеугрожающих 
аритмий и прогрессирует дефицит энергии в миокар-
де. По причине дефицита Са2+ в митохондриях повы-
шается риск апоптоза и дальнейшего снижения ФВ 
ЛЖ. Кроме того, на фоне перегрузки цитоплазмы кар-
диомиоцитов Са2+ нарастает ДД, что повышает риск 
развития застойной СН [8, 9, 10, 23].

Нарушения метаболизма миокарда при ДКМП
При плохо контролируемом СД-2 имеются суще-

ственные изменения микроциркуляции и метабо-
лизма в миокарде, которые могут привести к разви-
тию СН со сниженной систолической функцией ЛЖ. 
ИР миокарда приводит к нарушению синтеза оксида 
азота (NO) из-за угнетения эндотелиальной синтазы 
оксида азота (eNOS) [13, 24]. Дефицит вазодилати-
рующего фактора NO приводит к микрососудистой 
дисфункции, сопровождающейся нарушением кро-
воснабжения миокарда даже на фоне достаточно 
сохранных крупных коронарных сосудов. Хрони-
ческий дефицит кислорода и глюкозы приводит к 
существенному нарушению выработки энергии ми-
тохондриями. Миокард пытается компенсировать 
низкую доступность глюкозы за счет повышенного 
окисления СЖК, однако данный субстрат для свое-
го окисления требует на 14% больше кислорода, чем 
глюкоза, что является невыгодным в условиях ише-
мии из-за нарушенной микроциркуляции в миокар-
де. Миокард пациентов, не страдающих диабетом, 
приспосабливается к эпизодам ишемии с помощью 
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метаболической гибкости, усиливая окисление глю-
козы в условиях ишемии, так как глюкоза требует 
меньше кислорода для окисления. Однако при СД-2 
этого не происходит, более того, усиленный метабо-
лизм СЖК дополнительно угнетает окисление глю-
козы по механизму Рандла. В данной ситуации для 
ишемизированного миокарда оптимальным источ-
ником энергии могли бы послужить кетоновые тела, 
однако в условиях гиперинсулинемии и гипергли-
кемии кетогенез в печени часто нарушен. Избыток 
СЖК создает условия для развития систолической 
дисфункции миокарда, так как энергетический ме-
таболизм миокарда при этом существенно нарушен. 
Кроме того, избыток СЖК усиливает ИР, что допол-
нительно угнетает eNOS и усиливает микрососуди-
стую дисфункцию, а значит, хроническую ишемию 
миокарда, приводящую к апоптозу кардиомиоцитов 
и разрастанию соединительной ткани. Вышеуказан-
ные нарушения метаболизма миокарда, вызванные 
избытком СЖК, называются липотоксичностью ми-
окарда. Маркером липотоксичности является нако-
пление в миокарде продуктов неполного окисления 
СЖК — диацилглицерида (ДАГ) и церамида [13—17, 
24, 25, 27]. 

Нарушение обмена СЖК при ДКМП
Ожирение, курение, стресс, чрезмерная физиче-

ская нагрузка, длительное голодание, употребление 
алкоголя, переохлаждение, высокожирная и высоко-
фруктозная диеты являются факторами, вызывающи-
ми мощный выброс СЖК из висцеральной жировой 
ткани. Чем больше объем висцеральной жировой тка-
ни, тем больше суммарное количество СЖК, которое 
выделяют жировые клетки. При этом резко нараста-
ет ИР миокарда, с усилением микрососудистой дис-
функции, нарушением выработки аденозинтрифос-
форной кислоты (АТФ), перегрузкой кардиомиоци-
тов кальцием, что приводит к нарастанию симптомов 
СН, повышенному риску инфаркта миокарда (ИМ) и 
нарушений сердечного ритма [12, 28].

Повышенное высвобождение СЖК из висцераль-
ной жировой ткани и усиление активности белков-
переносчиков СЖК на мембранах кардиомиоцитов 
приводит к развитию ДКМП. Захват СЖК кардио-
миоцитами повышается компенсаторно в услови-
ях ИР миокарда из-за сниженной биодоступности 
глюкозы. Однако преимущественное использование 
СЖК не является метаболически выгодным для ми-
окарда. Замыкается порочный круг, когда избыток 
СЖК из висцеральной жировой ткани вызывает ИР 
с нарушением утилизации глюкозы, при этом ткани 
компенсаторно усиливают потребление СЖК, что 
дополнительно усиливает ИР и снижает использова-
ние глюкозы — предпочтительного источника энер-
гии при хронической ишемии [13-17, 24, 25, 27, 28].

Висцеральная жировая ткань выделяет в 20 раз 
больше СЖК по сравнению с подкожной. В усло-
виях ИР сердца в результате нарастающей липо-
токсичности не только нарушается проведение ме-
таболических сигналов инсулина, но и усиливается 
окислительный стресс, приводящий к разобщению 

тканевого дыхания и окислительного фосфорили-
рования в митохондриях. В результате выработка 
АТФ митохондриями практически прекращается, 
что приводит к гибели кардиомиоцитов в результа-
те апоптоза. Избыток СЖК угнетает eNOS, таким 
образом вызывая микрососудистую дисфункцию 
и ишемию миокарда даже при сохранных крупных 
коронарных сосудах и достаточном резерве коро-
нарного кровотока в них [14]. Если пациенты без ме-
таболического синдрома (без диабета) испытывают 
избыток СЖК в кровотоке лишь эпизодически, то 
при СД-2 метаболизм миокарда все время нарушен 
в сторону повышенного окисления СЖК, и эти на-
рушения дополнительно усиливаются при стрессе, 
чрезмерной физической нагрузке, курении, употре-
блении алкоголя, жирной пищи [12]. Таким образом, 
миокард пациента с диабетом все время испытывает 
микрососудистую дисфункцию, ДД, энергетический 
голод, который дополнительно усиливается в усло-
виях декомпенсации диабета [16, 26]. 

Однако многие вышеуказанные изменения миокар-
да в более мягкой форме наступают еще до развития 
диабета, на стадии бессимптомной ИР. Все признаки 
ИР, начиная от черного акантоза и висцерального 
ожирения, заканчивая лабораторными изменениями, 
такими как повышенный индекс ИР, могут служить 
маркерами, позволяющими предполагать наличие 
скрытой дисфункции миокарда [12, 28]. 

Дополнительная стимуляция РААС происходит 
при обезвоживании, гипонатриемии, которые свя-
заны с чрезмерным ограничением соли и жидкости, 
чрезмерным использованием диуретиков. Необхо-
димо помнить, что данные факторы усиливают ИР 
и гипергликемию, снижают синтез NO и выработку 
АТФ митохондриями [3, 5, 12, 28]. 

Основной причиной гипертрофии миокарда при 
ДКМП является длительная и стойкая гиперинсу-
линемия, которая возникает еще на стадии бессим-
птомной ИР, за 10—15 лет до развития явного СД. 
Повышенный уровень инсулина и инсулиноподоб-
ного фактора риска-1 являются мощными активато-
рами развития гипертрофии миокарда [6]. 

Фиброз миокарда при ДКМП
Остановимся отдельно на механизмах развития 

фиброза миокарда. Эпизоды гипергликемии запу-
скают развитие выраженных тяжелых необратимых 
изменений миокарда. Развитие фиброза миокарда 
при ДКМП включает отложение жесткого колла-
гена и формирование поперечных сшивок в нем, 
фиброз интерстиция сердца, прогрессирующую ги-
бель кардиальных миофибрилл, периваскулярный 
фиброз, утолщение и склероз мелких коронарных 
сосудов, утолщение базальной мембраны, коронар-
ный микрососудистый склероз и микроаневризмы 
[7, 22]. Хроническая гипергликемия запускает про-
цессы развития фиброза миокарда, так как являет-
ся активатором трансформирующего фактора роста 
(TGF-β1), запускающего синтез жестких коллагено-
вых волокон в миокарде. Фиброз вызывает наруше-
ние эластических свойств миокарда с нарушением 
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диастолического расслабления и развитием ДД, а в 
выраженной форме нарушает сократительную дея-
тельность с развитием систолической дисфункции, 
способствует прогрессированию микрососудистой 
дисфункции за счет склерозирования стенок сосу-
дов и утолщения базальной мембраны эндотелия, 
склерозирования периваскулярного пространства 
[7, 10, 22]. Также повышается риск аритмий, как за 
счет очагов кардиосклероза со сниженной проводи-
мостью электрического импульса, которые становят-
ся основой для формирования механизма re-entry, 
так и очагов с удлиненным относительным рефрак-
терным периодом, которые становятся субстратом 
для пароксизмальных аритмий и экстрасистолий. 
Доказана профиброзная активность эпикардиаль-
ной жировой ткани, а не только внутрибрюшной. 
Фиброгенез в миокарде стимулируется поврежде-
нием кардиомиоцитов, в ответ на которое выделяет 
эндотелин-1, ангиотензин II и TGF-β1 [10]. Важным 
триггером фиброза является окислительный стресс 
[14]. Аккумуляция промежуточных продуктов об-
мена СЖК, например, при перегрузке СЖК на фоне 
ИР миокарда, таких как церамид и ДАГ, вызывает 
провоспалительное и профибротическое состояние, 
запуская процесс функционального и структурно-
го ремоделирования миокарда. Доказаны и хорошо 
описаны проаритмические эффекты фиброза меж-
желудочковой перегородки [7, 22]. 

Аритмические осложнения фиброза повышают 
риск внезапной смерти. Даже 3% увеличение объ-
ема фиброзной ткани в миокарде увеличивает риск 
жизнеугрожающих аритмий на 50%. Фиброз левого 
предсердия повышает риск фибрилляции предсер-
дий (ФП) и коррелирует с уровнем натриуретическо-
го пептида, инсулина, ИФР-1, HbA1c. Установлена 
четкая связь между объемом эпикардиальной жиро-
вой ткани и распространенностью/выраженностью 
фиброза миокарда. Эпикардиальная жировая ткань 
выделяет адипофиброкины из семейства TGF-β1, 
которые вызывают фиброз не только миокарда, но 
и легких. Подкожная жировая ткань адипофибро-
кины не выделяет. Фиброз миокарда ассоциирован с 
неблагоприятным прогнозом у пациентов с СН. Фи-
броз миокарда можно диагностировать с помощью 
МРТ сердца с исследованием интерстициального 
пространства миокарда с помощью Т1-взвешенных 
изображений. Фиброгенез рассматривается как ди-
намичный процесс, способный к регрессу или хотя 
бы к замедлению темпов прогрессирования. Анти-
фиброзные препараты способны осуществлять про-
цесс обратного ремоделирования со снижением ри-
ска внезапной смерти [7, 22]. 

Высокожировая диета (более 30% калорий из 
жира) вызывает нарушение проведения инсулино-
вого сигнала через сигнальные пути, включающие 
активацию ядерного фактора транскрипции NF-kB. 
Высокофруктозная диета вызывает интерстициаль-

ный фиброз, аутофагию кардиомиоцитов, ИР мио-
карда, нарушение инсулин-зависимого синтеза NO и 
синтеза АТФ митохондриями в миокарде, так как ме-
таболизм фруктозы приводит к образованию AGEs, 
стимулирующих TGF-β1, который вызывает повы-
шенный синтез жестких изоформ коллагена. AGEs 
также вызывают образование поперечных сшивок 
коллагена [12, 28].

ИР при сердечной недостаточности
Периферическая ИР сопровождается повышен-

ным липолизом висцеральной жировой ткани, по-
вышенным синтезом липопротеидов в печени и пе-
ченочным глюконеогенезом. Данные процессы при-
водят к избытку СЖК и глюкозы в периферической 
крови с развитием перегрузки миокарда субстрата-
ми энергии [22]. Поскольку СЖК и глюкоза взаимно 
угнетают окисление друг друга по механизму Рандла, 
перегрузка субстратом приводит к снижению синте-
за АТФ, накоплению промежуточных токсических 
продуктов окисления СЖК и глюкозы в цитоплазме 
с повышением риска апоптоза. В этой ситуации ИР 
миокарда отчасти является компенсаторно-приспо-
собительной для уменьшения перегрузки субстра-
том, и чрезмерное преодоление этой ИР с помощью 
жесткого контроля глюкозы инсулином или приме-
нения глитазонов может привести к неблагоприят-
ным сердечно-сосудистым эффектам [16, 26].

Заключение
ИР при СД-2 отчасти является защитной, чтобы не 

допустить перегрузку миокарда глюкозой с развити-
ем токсического действия. Эту ИР нужно устранять 
лишь частично, если она является чрезмерной. 

Особенностью метаболизма миокарда при СД-2 
является повышенное использование СЖК и пони-
женное использование глюкозы в качестве энергети-
ческого субстрата, что может привести к ухудшению 
обмена энергии в миокарде. В условиях нарушенной 
микроциркуляции в миокарде СЖК плохо окисля-
ются на фоне дефицита кислорода, при этом выделяя 
токсичные продукты промежуточного обмена, кото-
рые приводят к апоптозу. Миокард пациентов без 
диабета приспосабливается к эпизодам ишемии с по-
мощью метаболической гибкости, в момент ишемии 
повышая использование глюкозы. Однако при СД-2 
из-за хронического стойкого нарушения микроцир-
куляции метаболическая гибкость утрачивается. 

В настоящее время наиболее распространенным 
фенотипом ДКМП является рестриктивный фено-
тип с наличием ДД и сохраненной ФВ миокарда. В 
основе прогрессирования СН при этом лежит ми-
крососудистая дисфункция, вызванная дефицитом 
NO из-за нарушения работы инсулинзависимой 
eNOS. Большую роль в развитии ДД играют наруше-
ния обмена Ca2+ в кардиомиоцитах, при их усугубле-
нии повышается риск аритмий.
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Серцева недостатність у хворих на діабетичну кардіоміопатію:  
особливості патогенезу та діагностики
Проф. Л.В. Журавльова, Т.А. Рогачова, Н.В. Сокольнікова
Харківський національний медичний університет

В даний час в усьому світі цукровий діабет 2 типу й обумовлена ним серцева недостатність пере-
ростають в епідемію. В 1972 році Shirley Rubler і колегами чітко виражена, яка не залежить від атеро-
склерозу і гіпертонії, кардіоміопатія була визначена як діабетична кардіоміопатія. Останнім часом 
більш поширеним фенотипом діабетичної кардіоміопатії став так званий рестриктивний тип — з 
наявністю діастолічної дисфункції міокарду лівого шлуночка, зі серцевою недостатністю із збереженою 
систолічною функцією міокарду. Також були виявлені нові механізми розвитку серцевої недостатності 
при діабетичній кардіоміопатії: мікросудинна ендотеліальна дисфункція, що призводить до порушен-
ня вазодилятації при підвищенні потреби міокарда в кисні, і порушення обміну вільних жирних кис-
лот, що призводять до порушення синтезу аденозинтрифосфорної кислоти в кардіоміоцитах. Тут ми 
підсумовуємо основні питання, надаючи огляд поточних даних.

Ключові слова: цукровий діабет, серцева недостатність, інсулінорезистентність, діастолічна 
дисфункція, діабетична кардіоміопатія, мікросудинна ендотеліальна дисфункція, вільні жирні кислоти.

Heart failure in patients diabetic cardiomyopathy: features 
pathogenesis and diagnosis
Prof. L.V. Zhuravlyova, T.A. Rogachova, N.V. Sokolnikova
Kharkiv National Medical University

Currently, all over the world, type 2 diabetes mellitus and the heart failure are developing into an epidemic. 
In 1972, Shirley Rubler and colleagues defined cardiomyopathy, which was independent of atherosclerosis and 
hypertension, as diabetic cardiomyopathy. Recently, the so-called restrictive type has become more common 
phenotype of diabetic cardiomyopathy: with the presence of diastolic dysfunction, with heart failure with 
preserved systolic function of the left ventricle. New mechanisms for the development of heart failure in diabetic 
cardiomyopathy were also identified: microvascular endothelial dysfunction, leading to impaired vasodilation 
with increased oxygen demand in the myocardium, and impaired free fatty acids metabolism, leading to 
impaired adenosine triphosphoric acid synthesis in cardiomyocytes. Here we summarize the key questions by 
providing an overview of current data.

Key Words: diabetes mellitus, heart failure, insulin resistance, diastolic dysfunction, diabetic cardiomyopathy, 
microvascular endothelial dysfunction, free fatty acids.
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