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Diabetic cardiomyopathy is defined as myocardial disease in patients 
with diabetes, not attributable to HTA, CAD or other cardiac disease 

“Diabetic Cardiomyopathy has been defined as a distinct entity 
characterized by the presence of abnormal myocardial performance or 
structure in the absence of epicardial coronary artery disease, 
hypertension and significant valvular disease”

Refs.Aneja, Tang, Bansilal et al. Am Jnl of Med 121. 2008

Maisch B, Alter P and Pankuweit S. Diabetic cardiomyopathy–fact or fiction? Herz 2011; 36: 102–115 

1. Định Nghĩa Bệnh cơ tim đái tháo đường

Bệnh cơ tim đái tháo đường là sự bất thường cấu trúc và chức năng tim 

trên bệnh nhân ĐTĐ khi không có các yếu tố nguy cơ tim mạch nào

khác chẳng hạn như bệnh mạch vành, tăng huyết áp và bệnh van tim 
Guanghong Jia et al. Diabetic Cardiomyopathy: An Update of Mechanisms Contributing to This Clinical Entity 

Circ Res . 2018 February 16; 122(4): 624–638 



Among individuals with diabetes (2,900 
of 10,208 included), the prevalence of 
DbCM ranged from 67.0% to 11.7% in the 
least and most restrictive criteria, 
respectively. Higher fasting glucose, 
body mass index, and age as well as 
worse kidney function were associated 
with higher risk of DbCM. The 5-year 
incidence of HF among participants with 
DbCM ranged from 8.4%-12.8% in the 
least and most restrictive definitions, 
respectively. Compared with euglycemia, 
DbCM was significantly associated with 
higher risk of incident HF with the 
highest risk observed for the most 
restrictive definition of DbCM (HR: 2.55 
[95% CI: 1.69-3.86]; least restrictive 
criteria HR: 1.99 [95% CI: 1.50-2.65]). A 
similar pattern of results was observed 
across cohort studies, across sex and 
race subgroups, and among participants 
without hypertension or obesity.



Cardiac myocyte hypertrophy

Tế bào Cơ Tim bình thường  

MÔ BỆNH HỌC
Bệnh cơ tim đái tháo đường

15-year-old male with diabetes 

no history of hypertension, congenital or valvular disease,  

and no coronary artery atherosclerosis at autopsy.

Microvascular intimal 

thickening
Perivascular fibrosis  

Interstitial fibrosis



Bệnh nguyên
Bệnh cơ tim đái tháo đường



Cơ chế bệnh sinh bệnh cơ tim ĐTĐ theo típ ĐTĐ



Pathogenesis of diabetic 

cardiomyopathy. 

The relationship of diabetes 

mellitus, epicardial adipose 

tissue and cardiac 

dysfunction. 

Biomedicines 2023, 11, 662. https://doi.org/10.3390/biomedicines11030662



Epicardial fat, as the heart fat bank, functions as fatty tissue and is the heart’s 

endocrine organ. The existence of diabetes affects the distribution of heart fat and 

promotes the secretion of adipokine. In different pathological conditions, it can promote 

the secretion of pro-inflammatory adipokine, reactive oxygen species, oxidative stress, 

and even autophagy, thus affecting cardiac function. 



Kháng Insulin 
Và Tim Mạch

Muniyappa R et al. Endocrine Reviews 2007;28:463-491
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Figure 3. Alternative pathways whereby compensatory hyperinsulinemia contributes to myocyte hypertrophy through 
the sympathetic nervous system activation and MAP kinase/ERK pathways at a time when insulin receptor mediated 

Akt-1 activation is impaired.

Poornima I et al. Circulation Research 2006;98:596-605

Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.



Kháng Insulin và Phản ứng Viêm



Tóm tắt các con đường viêm dẫn đến rối loạn tái tạo và rối loạn chức năng tim trong bệnh CTĐTĐ.

Sự phóng thích cytokine liên quan đến ĐTĐ chủ yếu thông qua hai cơ chế: kích hoạt NF-κB và tích lũy AGE. 

Các chất trung gian trực tiếp kích thích các nguyên bào sợi dẫn đến xơ hóa, ức chế sự vận chuyển của calci gây 

suy giảm khả năng co bóp và trực tiếp kích thích quá trình chết và phì đại tế bào cơ tim.



Các nghiên cứu
lâm sàng các chất
chỉ điểm sinh học

về tim mạch
trong ĐTĐ típ 2



Bệnh ĐTĐ típ 2 kèm hiện tương viêm gây phù nề, xơ hóa cơ tim và thâm nhiễm đại thực 

bào phát hiện qua CMR. Tăng thể tích ngoại bào (ECV) liên quan các biến cố và tử vong tim 



Tăng glucose máu và Bệnh Cơ Tim ĐTĐ



Tăng Acid béo tự do (FFA) và Bệnh CTĐTĐ



Sơ đồ nhiểm độc lipid tại cơ tim trong bệnh cơ tim đái tháo đường
Int. J. Mol. Sci. 2022, 23, 3587. https://doi.org/10.3390/ijms23073587



Impaired nutrient-

sensing signaling, 

dysregulated 

autophagy, impaired 

mitochondrial 

energetics, and altered 

fuel utilization in the 

pathogenesis of diabetic 

cardiomyopathy

Biomedicines 2023, 11, 

662.https://doi.org/10.3390/

biomedicines11030662



RAAS và Bệnh Cơ Tim ĐTĐ



Suy giảm luồng Ca 2+ vào và ra TB
cơ tim

Suy giảm phóng thích và tái hấp thu 

Ca 2+ của hệ vỏng trạng nội mô
Suy giảm hấp thu Ca 2+ của ty thể, 

sau đó làm 

Suy giảm khả năng tái tạo ATP và 

góp phần gây RLCN tâm trương & 
tâm thu ở bệnh cơ tim ĐTĐ.

BẤT THƯỜNG 
TRAO ĐỔI CALCI CƠ TIM



Oxidative stress, 

inflammation, impaired 

calcium homeostasis, 

abnormal endothelial function 

and nitric oxide production, 

aberrant epidermal growth 

factor receptor singling, and 

activation of the renin–

angiotensin–aldosterone and 

sympathetic systems in the 

pathogenesis of diabetic 

cardiomyopathy

Biomedicines 2023, 11, 662. 

https://doi.org/10.3390/biomedicines

11030662



The pathogenesis of extracellular matrix (ECM) accumulation and fibrosis in diabetic cardiomyopathy

Biomedicines 2023, 11, 662. https://doi.org/10.3390/biomedicines11030662



Tái tạo chuyển hóa TB cơ tim để 

đáp ứng với bệnh ĐTĐ.

Gia tăng nồng độ G và FFA trên tim
ĐTĐ dẫn đến

1.Giảm thu nhận và oxy hóa

Glucose
2. Tăng thu nhận và oxy hóa FFA.

Sự rối loạn chuyển hóa này sau
cùng góp phần gây ra các Rối
loạn về cấu trúc, điện học và chức
năng cơ Tim.



Vai trò của RLCN ty thể trong sự phát triển của bệnh cơ tim ĐTĐ.
Trên tim Bn ĐTĐ, ty thể bị mất Cân bằng về động lực học, quá trình sinh học bị hư hỏng 

và suy giảm chức năng. Ngược lại, RLCN ty thể có thể do giảm sản xuất ATP và tổn 

thương do ROS, dẫn đến RL cấu trúc, điện học và chức năng tim. 



Cơ chế mới về ty thể góp phần
vào bệnh tim đái tháo đường

Hoạt động SIRT3 bị giảm trong cơ tim ĐTĐ 
có thể góp phần làm suy giảm khả năng tái
tạo ATP do oxy hóa, tăng sản xuất ROS và ức
chế tự thực bào. 
MAO và calpain 1 có thể góp phần làm tăng
ROS ty thể. O-GlcNAcylation và sự thay đổi
sau chuyển dịch do acyl-CoA điều khiển của
Drp1 và Opa1 có thể góp phần vào sự phân
mảnh ty thể. Mức độ giảm của PINK và
Parkin có thể ngăn chặn quá trình tự thực
bào trong cơ tim ĐTĐ.
Sự phân mảnh ty thể và ức chế tự thực bào
có thể tiếp tục khuếch đại RLCN ty thể trong
cơ tim ĐTĐ.



Tự thực tế bào (Autophagy) và ĐTĐ Típ 2





Làm thế nào phát hiện

Bệnh Cơ Tim Đái Tháo Đường





Echocardiographic assessment of left ventricular diastolic function



Siêu âm đánh dấu mô tim
Speck Tracking Echocardiography



Panel A: left ventricle in diastole. Panel B: left ventricle in systole. Panel C: LV myocardial systolic longitudinal 
deformation, where each line represents a segment (Y axis) along the cardiac cycle. Panel D: anatomic M mode of the LV 
in the four-chamber window: the systolic deformation of each segment (y-axis) is represented by color over time (x-
axis),darker red tones are considered normal and abnormal, light tones 

Siêu âm đánh dấu mô tim
Suy tim EF bảo tồn



Siêu âm tim đánh dấu mô
Suy tim phân suất tống máu giảm (HFREF). 



MBF (ml/min/g)

Bellina et al., J Nucl Med 1990 , 

Positron Emission Tomography
“Technology of choise to assess microvascular function”

Quantitative  Imaging of Microvascular Function 

(Myocardial Blood Flow → MBF)



Rối loạn chức năng vi mạch vành và cấu trúc trong BCTĐTĐ

TISSUE perfusion/metabolism

In the absence of
stenosis

MACRO vessels
MICRO vessels

… blood flow can be reduced by 
Microvascular Dysfunction

… causing ischemic metabolism and Tissue 
Dysfunction

<< Flow

>> Glucose



Acetilcolina CFR 1.5
Adenosina CFR 3.0

Acetilcolina CFR 1.5 Adenosina CFR 2.17

Coronary Flow Reserve (CFR)



Đo lượng TG cơ tim bằng cộng hưởng từ phổ học (MRS) . Hình ảnh 4 buồng tim . Cơ tim 

có màu xám đen; máu trong các buồng cơ tim và màng ngoài tim và mỡ mỡ có màu 
xám nhạt. Thể tích để kiểm tra hàm lượng TG của cơ tim được đặt trong vách liên thất 

(hình chữ nhật màu vàng). Phổ từ mô cơ tim được thu thập đồng thời trong quá trình 
kích thích cuối thở ra và cuối tâm thu đồng thời bằng đo chức năng hô hấp và  ECG.



Bệnh võng mạc ĐTĐ
có liên quan RLCN tâm
trương ở bệnh nhân 
ĐTĐ típ 2 có bệnh cơ
tim dãn không do thiếu 
máu cục bộ .



Chỉ điểm sinh học bệnh cơ tim đái tháo đường

Biomedicines 2023, 11, 662. https://doi.org/10.3390/biomedicines11030662



Chỉ điểm sinh học bệnh cơ tim đái tháo đường

Biomedicines 2023, 11, 662. https://doi.org/10.3390/biomedicines11030662



4. Chẩn Đóan
Bệnh Cơ Tim Đái Tháo Đường



Stages of diabetic cardiomyopathy.

An overview of the current 

understanding of the stages of 

diabetic cardiomyopathy progression, 

from the initial onset of 

hyperglycemia and diastolic 

dysfunction, through the later stages 

of hypertrophy, angiopathy, ischemia, 

and heart failure with systolic and 

diastolic dysfunction. 

The initial diastolic dysfunction that 

characterizes the early stages of 

diabetic cardiomyopathy can be 

viewed as just the tip of the iceberg if 

left untreated in people with T2DM. 



Đề xuất sơ đồ chẩn đoán bệnh cơ tim đái tháo đường



Chẩn đoán Bệnh Cơ Tim ĐTĐ

dựa trên rối loạn cấu trúc-chức năng-chuyển hoá



Chẩn đoán bệnh cơ tim ĐTĐ qua  chẩn đoán hình ảnh

Lorenzo-Almorós et al. Cardiovasc Diabetol (2017) 16:28



Phân loại Bệnh cơ tim ĐTĐ theo giai đoạn



Phân loại Bệnh cơ tim ĐTĐ theo giai đoạn



Các giai đoạn bệnh cơ tim ĐTĐ

Biomedicines 2023, 11, 662. https://doi.org/10.3390/biomedicines11030662



Phân loại Bệnh CTĐTĐ theo típ ĐTĐ



Phân loại Bệnh CTĐTĐ theo giới tính



Petar M. Seferović. Eur Heart J 2015.

Phân loại Bệnh CTĐTĐ theo phân suất tống máu(EF).
Thể hạn chế/EF bảo tồn Thể dãn / EF giảm



Cơ tim phì đại , collagen nằm giữa tế bào cơ tim (phản ứng xơ hóa) (bên trái) 
và cấu trúc bao cơ còn bảo tồn (bên phải). 

Thể cơ tim hạn chế / suy tim phân suất tống máu bảo tồn (HFPEF): 



RLCN nội mạc vi mạch vành do tăng G máu, nhiểm độc lipid và lắng đọng AGEs. Thưa vi mạch
góp phần giảm sinh tổng hợp NO và cường insulin gây phì đại cơ tim. Tăng G máu và nhiểm độc
lipid làm tăng PKC trong nguyên bào sợi và tăng lắng đọng collagen tổ chức kẻ .
RLCN nội mạc vi mạch vành dẫn đến rối loạn và tái cấu trúc cơ thất trái liên quan giảm sinh tổng
hợp NO cơ tim và giảm hoạt động PKG. Điều này tác động phì đại cơ tim và xơ hóa tổ chức kẻ
phản ứng.

Thể cơ tim hạn chế / suy tim phân suất tống máu bảo tồn (HFPEF): 



Tế bào cơ tim nhỏ lại  và hư hại, collagen hiện diện lớn (thay thế tổ 
chức xơ ) (bên trái ) và màng bao cơ mất (bên phải ).

Thể cơ tim giãn / suy tim kèm giảm phân suất tống máu (HFREF). 



• TB cơ tim chết dẫn đến tái tạo và RLCN thất trái. TB cơ tim chết do stress oxy hóa trong
ngăn TB cơ tim do tổ chức thiếu khí gây ra bởi thưa mao mach, hiện diện TB viêm liên
quan tự miển, lắng đọng AGEs và khả năng do tăng G máu và nhiểm độc lipid . Do TB cơ
tim chết có sự thay thế tổ chức xơ được hổ trợ bởi nồng độ PKC trong nguyên bào sợi do
tăng G máu và nhiểm độc lipid

Thể cơ tim giãn / suy tim kèm giảm phân suất tống máu (HFREF). 



Bệnh cơ tim đái tháo đường
dưới góc nhìn Nội Tiết Tim Mạch Học Việt Nam 



Normal 

 

 

• Echocardiography study of 48 non-hypertensive type 2 
diabetic patients

• Prevalence of diastolic  dysfunction was 81,25% and  first 
degree was 70,83%

• (Nguyen Quoc Viet- Nguyen Hai Thuy, Nguyen Anh Vu 
2003)

Rối Loạn chức năng tâm trương

trên Bn ĐTĐ không THA 



LVMI in type 2 diabetic patients without HTN 
Tran Thi Van Anh,Nguyen Hai Thuy, Nguyen Anh Vu  (2006-2007)

Prevalence of LVH (with LVMI in male >125g/m2  and female > 110 g/m2) 
was 40% 



Giới

Thông số

Nam n=62 Nữ n=68 Chung

n (%)
n % N %

↑ LVMI 
23 37,09 27 39,70 50 (38,46)

EF ≤ 55% 7 11,29 3 4,41 10 (7,69)

RLCNTTr 24 38,71 34 50 58 (44,61)

Tỷ lệ bất thường LVMI, EF và CNTTr
trên 130 bệnh nhân Tiền Đái Tháo Đường

Trần Thị Như Hảo Nguyễn Hải Thủy,Nguyễn Anh Vũ (2009-2010)



Chỉ số siêu âm Tim Bệnh lý NTproBNP ( pg/ml ) p

RLCN tâm Trương Có 286,19 ± 230,34  p < 0,001

Không 48,44 ± 34,53 

Phì đại Thất Trái Có 279 ± 227,2 p < 0,001

Không 45,72 ± 31,5 

RLCN tâm Thu Có 376,69 ± 299,4 p < 0,001 

Không 89,75 ± 91,8 

Liên quan giữa Nồng độ NT-proBNP
huyết thanh và một số chỉ số SÂ Tim
Trên 104 bênh nhân ĐTĐ típ 2 
(Lê Thanh Tùng, Nguyễn Hải Thủy, 2010)



5.Điều Trị 
Bệnh Cơ Tim Đái Tháo Đường



Điều trị Bệnh CTĐTĐ nên dựa theo cơ chế bệnh sinh







Copyright ADA/EASD 2022

Davies MJ, Aroda VR, Collins BS, Gabbay RA, Green J, Maruthur NM, Rosas SE, Del Prato S, Mathieu C, Mingrone G, Rossing P, TankovaT, Tsapas A, Buse JB

Diabetes Care 2022; https://doi.org/10.2337/dci22-0034. Diabetologia2022;https://doi.org/10.1007/s00125-022-05787-2.
.





•GLP-1 analog and SGLT2i have been shown to reduce cardiovascular mortality 
and improve glycemic control.However, the treatment of T2DM patients with HF 
using GLP-1 analogs remains controversial.  Several studies in DM patients have 
found that GLP-1 analogs did not affect any major adverse cardiovascular event 
(MACE). Other trials showed that GLP-1 analogs have a significantly lower 
cardiovascular mortality rate, nonfatal myocardial infarction, or nonfatal stroke, 
improve lipotoxicity, and also protects cardiac function in T2DM patients.
•On the other hand, there are also studies that concluded the liraglutide (a GLP-1 
analog) worsened the cardiac outcomes and significantly increase MACE.



Copyright ADA/EASD 2022

Vai trò bảo vệ Tim Mạch
của Đồng vận GLP1



Bảo vệ Tim của nhóm đồng vận Thụ thể GLP1



Copyright ADA/EASD 2022



Copyright ADA/EASD 2022



The impact of 

GLP-1R agonists 

on diabetic 

cardiomyopathy.

Front. Physiol. 11:603247. doi: 

10.3389/fphys.2020.603247



Copyright ADA/EASD 2022

Vai trò bảo vệ Tim Mạch
của Ức chế SGLT2



Copyright ADA/EASD 2022

1.Dapagliflozin is the first SGLT2 inhibitor approved anywhere in the world by the EU in 

2012.[24] It was approved for use in the United States under the brand name Farxiga by the 

Food and Drug Administration in January 2014.[25] the first oral treatment in combination 

with insulin to treat type 1 diabetes mellitus in UK and EU.

2.Canagliflozin was the first SGLT2 inhibitor to be approved for use in the United States. 

It was approved in March 2013, under the brand name Invokana and it was also marketed 

throughout the EU under the same name.[22][23]

3.Empagliflozin, approved in the United States in August 2014, under the brand name 

Jardiance by Boehringer Ingelheim.[26] Of the gliflozins, empagliflozin and tofogliflozin 

have the highest specificity for SGLT2 inhibition.[1] It is the only oral medicine for type 2 

diabetes that has been shown to reduce the risk of cardiovascular death.[27][needs update]

4.Ertugliflozin was approved in the United States under the brand name Steglatro in 

December 2017.[28]

https://en.wikipedia.org/wiki/Dapagliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-Forxiga_EPAR-24
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-25
https://en.wikipedia.org/wiki/Canagliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-22
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-23
https://en.wikipedia.org/wiki/Empagliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/Boehringer_Ingelheim
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-26
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-Shubrook2015-1
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-27
https://en.wikipedia.org/wiki/Wikipedia:Manual_of_Style/Dates_and_numbers#Chronological_items
https://en.wikipedia.org/wiki/Ertugliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-28
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5.Ipragliflozin, produced by the Japanese company Astellas Pharma Inc. under the brand 

name Suglat, approved in Japan January 2014.[29][30]

6.Luseogliflozin was approved in Japan March 2014 under the brand name Lusefi and was 

developed by Taisho Pharmaceutical.[31]

7.Sergliflozin etabonate discontinued after Phase II trials.[32]

8.Sotagliflozin is a dual SGLT1/SGLT2 inhibitor in phase III trials under the brand name 

Zynquista. Developed by Lexicon pharmaceuticals. It was planned to be the first oral 

treatment in combination with insulin to treat type 1 diabetes mellitus.[33] The Food and 

Drug Administration refused its approval for use in combination with insulin for the 

treatment of type 1 diabetes.[34][35]

9. Tofogliflozin was approved in Japan in March 2014, under the brand names Apleway and 

Deberza developed by Sanofi and Kowa Pharmaceutical.[36]

10.Remogliflozin etabonate was commercially launched first in India by Glenmark in May 

2019.

https://en.wikipedia.org/wiki/Ipragliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/Astellas_Pharma
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-29
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-30
https://en.wikipedia.org/wiki/Luseogliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-31
https://en.wikipedia.org/wiki/Sergliflozin_etabonate
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-ReferenceA-32
https://en.wikipedia.org/wiki/Sotagliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-33
https://en.wikipedia.org/wiki/Food_and_Drug_Administration
https://en.wikipedia.org/wiki/Food_and_Drug_Administration
https://en.wikipedia.org/wiki/Insulin
https://en.wikipedia.org/wiki/Type_1_diabetes
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-34
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-35
https://en.wikipedia.org/wiki/Tofogliflozin
https://en.wikipedia.org/wiki/Sanofi
https://en.wikipedia.org/w/index.php?title=Kowa_Pharmaceutical&action=edit&redlink=1
https://en.wikipedia.org/wiki/SGLT2_inhibitor#cite_note-36
https://en.wikipedia.org/wiki/Remogliflozin_etabonate


Tóm tắt cơ chế bảo vệ tim của ức chế SGLT2



Tác dụng chính bảo vệ Tim của ức chế SGLT2



Novel mechanisms of action of SGLT2 inhibitors in heart failure. AMPK, adenosine monophosphate-activated protein 
kinase; HIF, hypoxia-inducible factor;  SIRT, sirtuin.

Các cơ chế mới tác dụng trên suy tim của ức chế SGLT2



Cytokine viêm tại các tổ chức mỡ



Ức chế SGLT2 và

Leptin  

SGLT2 inhibitors reduce the accumulation and inflammation of perivisceral adipose tissue, thus minimizing the secretion of

leptin and its paracrine actions on the heart and kidneys to promote fibrosis. Such fibrosis probably contributes to the impairment

of cardiac distensibility and glomerular function that characterizes obesity‐related HFpEF.

Milton Packer (2018) .Do sodium‐glucose co‐transporter‐2 inhibitors prevent heart failure with a preserved ejection fraction by 

counterbalancing the effects of leptin? A novel hypothesis .. 23 January 2018

Ức chế SGLT2 và Điều hoà Adipokine 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Packer,+Milton


Ức chế SGLT2 và Tự thực tế bào ( Autophagy)



Ức chế SGLT2 & Hệ thống trao đổi Natri–Hydro

(Sodium-Hydrogen Exchanger-NHE)



Packer M. (2017) Activation and Inhibition of Sodium-Hydrogen Exchanger Is a Mechanism That Links the Pathophysiology and Treatment of Diabetes Mellitus 
With That of Heart Failure. Circulation. 2017 Oct 17;136(16):1548-1559.

Ức chế SGLT2 & Hệ thống trao đổi Natri–Hydro

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29038209
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29038209


Packer M.(2017) Activation and Inhibition of Sodium-Hydrogen Exchanger Is a Mechanism That Links the Pathophysiology and Treatment of Diabetes Mellitus 
With That of Heart Failure. Circulation. 2017 Oct 17;136(16):1548-1559.

Ức chế SGLT2 & Hệ thống trao đổi Natri–Hydro

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29038209
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29038209


Ức chế SGLT2 và Năng Lượng cơ tim
Năng lượng cơ tim tiêu thụ người bình thường và Suy tim ĐTĐ

3a: Năng lượng cơ tim ở người khỏe mạnh
trong khi nghi ngơi

3b: Năng lượng cơ tim của bệnh nhân suy
tim và ĐTĐ típ 2. 



Sự thay đổi về năng lượng cơ tim ( myocardial energetics) khi sử dụng ức chế
SGLT2 trên bn suy tim và ĐTĐ típ 2
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The impact of 

SGLT2 inhibitors 

on diabetic 

cardiomyopathy.

Front. Physiol. 11:603247. doi: 

10.3389/fphys.2020.603247
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Vai trò bảo vệ Tim Mạch
của Metformin



Cơ chế Bảo vệ Tim của Metformin 
 VN_GM-DIA_29

 Exp:26/09/2020

https://www.mdpi.com/1422-0067/19/10/2863/htm


Metformin và Kháng insulin



 VN_GM-DIA_29

 Exp:26/09/2020





Metformin cải thiện chuyển hóa tế bào cơ tim

http://www.google.com.vn/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiDzbScucbQAhVFUZQKHdCzBJYQjRwIBw&url=http://content.onlinejacc.org/article.aspx?articleid=1140148&psig=AFQjCNHbXwv5ARIIEO-zMQTvkRt2tsjwww&ust=1480248569858328


Metformin và chức năng tâm trương

http://www.google.com.vn/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjfgeq5uMbQAhUBvpQKHcHODj8QjRwIBw&url=http://annals.org/aim/article/715363/metformin-update&psig=AFQjCNHbXwv5ARIIEO-zMQTvkRt2tsjwww&ust=1480248569858328


David Aguilar et al. Circ Heart Fail. 2011;4:53-58 Copyright © American Heart Association, Inc. All rights reserved.

Veterans Affairs

- 6185 bn ĐTĐ + suy tim

- NC tỷ lệ tử vong trong 2 năm

- Thời gian nhập viện do suy tim

và nhập viện do mọi nn

- Phân nhóm : 

có Metformin (1561bn #25%)

không Metformin

- NC cohort 2 năm

(propensity score–matched 

cohort)

Metformin trên bn ĐTĐ suy tim

↓ 24% RR mortality

P= 0.01

Outcome Metformin (n=1437)
No Metformin 

(n=1437)

Tử vong

HR (95% CI)

0.76 

(0.63–0.92, P<0.01)
Reference

Nhập viện ST

HR (95% CI)

0.93 

(0.74– 0.18, P=0.56)
Reference

Nhập viện

HR (95% CI)

0.94 

(0.83–1.07, P= 0.35)
Reference



600 120 180 240

Suy giảm nồng độ GLP-1 sau ăn đã xãy ra từ tiền
ĐTĐ típ 2

N = 102; Mean (SE); *P<0.05 between type 2 diabetes and healthy subjects
Data from Toft-Nielsen MB, et al. J Clin Endocrinol Metab 2001;86:3717-3723.

20

15

10

5

0

Time (min)

G
L
P

-1
 (

p
m

o
l/

L
)

* * * *
*

*
*

*

Meal

Healthy Subjects
Impaired Glucose Tolerance
Type 2 Diabetes

VN_GM_PRE-DIA_71 



Tế bào L

(hồi tràng)

Proglucagon 

GLP-1 [7–37]

GLP-1 [7–36 NH2]

ProGIP

GIP [1–42]

GIP=glucose-dependent insulinotropic peptide;
GLP-1=glucagon-like peptide-1 
Adapted from Drucker DJ. Diabetes Care. 2003; 26: 2929–2940. 98

Metformin has been found to 
increase the plasma levels of 
the incretin hormone GLP-1. 
it is known that metformin has 
no effect on DPP-IV which 
degrades GLP-1. Possible effect 
on GLP-1 secreting L cells



Recently published data indicate that metformin 

treatment is associated with a significant increase in 

serum adiponectin [12], which plays an important 

role in insulin sensitivity, inflammation, lipid 

metabolism and atherogenesis [13–15].

Marina Shargorodsky1 Relation between 

augmentation index and adiponectin during one-

year metformin treatment for nonalcoholic 

steatohepatosis: effects beyond glucose lowering? 

Cardiovascular Diabetology 2012, 11:61

Metformin regulates adiponectin signalling

in epicardial adipose tissue and reduces atrial 

fibrillation vulnerability.

Biao Li et al (2020). Metformin regulates 

adiponectin signalling in epicardial adipose 

tissue and reduces atrial fibrillation 

vulnerability. J Cell Mol Med. 

2020;24:7751–7766.

https://cardiab.biomedcentral.com/articles/10.1186/1475-2840-11-61#ref-CR12
https://cardiab.biomedcentral.com/articles/10.1186/1475-2840-11-61#ref-CR13
https://cardiab.biomedcentral.com/articles/10.1186/1475-2840-11-61#ref-CR15


VN_GM_PRE-DIA_71 VN_GM_PRE-DIA_71 
Sardu et al. Diabetes Care 
2019;42:1946–1955
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Metformin giảm nguy cơ cao biến cố tim mạch ở 
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28 studies from 26 articles consisting of 4113 participants were included. This meta-
analysis suggested that metformin could effectively lower SBP in nondiabetic patients, 
especially in those with impaired glucose tolerance or obesity.

Gerti Tashko . JOURNAL OF HYPERTENSION, META-ANALYSIS, 
JANUARY 2017

Gerti Tashko, M.D.

https://www.gertitashkomd.com/blog?author=57f3f59ae6f2e12a95950683
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Vai trò bảo vệ Tim Mạch
của Ức chế DPP4



The impact of 

DPP-4 inhibitors 

on diabetic 

cardiomyopathy

Front. Physiol. 11:603247. doi: 

10.3389/fphys.2020.603247



NOVEL TARGETED THERAPIES FOR DIABETIC CARDIOMYOPATHY

•MicroRNA (miRNA) is reported to have a role in the pathophysiology of 
diabetic cardiomyopathy, such as increase ROS production and promote 
cardiomyocyte apoptosis.
•Anti-miRNA and miRNA mimics are actively studied and developed to 
treat cardiomyopathy.
•Antioxidant therapies can be used for prevention and intervention for 
diabetic cardiomyopathy.
•Phenolic acids are beneficial for mitochondrial dysfunction as the
protective agent of the heart against mitochondrial dysfunction and are
obtained from plants such as nuts and fruits and thus can be added to
the diets.
•Bile Acids are synthesized by cholesterol, bind and activate Farnesoid X
Receptor (FXR) that leads to reduction of inflammation and have a
regulatory effect on autophagy and mitochondrial function and can also
suppress oxidative stress that showing a potential therapeutic effect.



Điều trị HFrEF  

Cách tiếp cận mới 5–4–3  

Năm con đường bao gồm điều hoà angiotensin 2, norepinephrine, aldosterone, 

neprilysin và SGLT.

Bốn loại thuốc được khuyến cáo là chất ức chế thụ thể angiotensin-neprilysin

(ARNi), thuốc chẹn beta, ức chế thụ thể mineralocorticoid và chất ức chế SGLT2. 

Ba con đường bổ sung sử dụng ivabradine, hydralazine / nitrate, và vericiguat. 









Sơ đồ cơ chế tác dụng của 

Sacubitril/Valsartan (LCZ696). 

Khi bị tổn thương, tim sẽ phản 

ứng thông qua phản ứng sinh lý 

và sinh lý bệnh hệ thống peptide 

lợi tiểu natri và hệ thống Renin-

angiotensin-aldosterone. 

Sacubitril và valsartan khi được 

sử dụng kết hợp như một liệu 
pháp ức chế kép NEP/RAAS , sẽ 

hoạt động cùng nhau để duy trì 
sự cân bằng hormon thần kinh.



So sánh kết quả giữa ACEi (Enalapril)
và ARNI (LCZ696) liên quan đến 

Tử vong do tim mạch hoặc nhập viện 

do suy tim được đặt làm tiêu chí 
chính (trên) và 

Kết cục tử vong do tim mạch (dưới)







Chân thành cảm ơn
sự theo dõi của quý đồng nghiệp



Kính mời quý đồng nghiệp tham dự Hội nghị
Nội Tiết – Đái Tháo Đường – Rối Loạn Chuyển Hoá

Tại Thành Phố Đà Nẵng ngày 16 và 17/6/2023 
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