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Vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice pri bolnikih
z visokim krvnim tlakom in hipertrofijo

levega prekata

The Etiology of Myocardial Ischemia in Patients with Arterial
Hypertension and Left Ventricular Hypertrophy

IZVLE^EK
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Avtor v ~lanku obravnava {tevilne vzroke za ishemijo sr~ne mi{ice pri bolnikih z visokim krv-
nim tlakom in hipertrofijo levega prekata. Visok krvni tlak v Sloveniji prizadene 19 % ljudi
v starosti 40–70 let, medtem ko zaradi hipertrofije in ishemije sr~ne mi{ice oziroma njunih
posledic umre okrog 80 % vseh bolnikov z visokim krvnim tlakom. [tevilni vzroki za ishemi-
jo sr~ne mi{ice so podani sistemati~no in uporabno za klini~no prakso.
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The author discusses the causes of myocardial ischemia among patients with arterial hyper-
tension and left ventricular hypertrophy. Epidemiological data show that 19% of the Slovene
population between the ages of 40 and 70 years suffer from arterial hypertension and almost
80% of such patients die due to left ventricular hypertrophy, myocardial ischemia or their
consequences. The multifactorial etiology of myocardial ischemia is analysed and discussed
systematically and for clinical purposes.
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UVOD

Prevalenca visokega krvnega tlaka (AH) v Slo-
veniji v starosti 40–70 let je 19 % (1). Neu-
strezno zdravljena ali nezdravljena AH pu{~a
posledice na tar~nih organih. Med tar~ne
organe AH spada tudi srce. Sli{i se paradok-
salno, vendar je srce organ, ki sodeluje pri
ustvarjanju AH in je hkrati kot tar~ni organ
tudi njena ̀ rtev. Najbolj znane posledice AH
na srcu so hipertrofija levega prekata (LVH)
in koronarna bolezen. Tako AH kot tudi LVH
sta pomembna neodvisna dejavnika tveganja
za nastanek koronarne bolezni.

Zaradi obeh stanj in njunih posledic
(kongestivna sr~na odpoved, sr~ni infarkt, pre-
katne motnje ritma itd.) umre okoli 80% vseh
bolnikov z visokim krvnim tlakom, medtem
ko zaradi mo`gansko`ilnih zapletov umre le
14 % bolnikov z visokim krvnim tlakom (2).
Epidemiolo{ka raziskava je odkrila, da je bil
sr~ni infarkt kot oblika ishemi~ne sr~ne bolez-
ni glavni vzrok smrti v okoli 40 % zdravljenih
bolnikov z visokim krvnim tlakom (3).

Namen ~lanka je osvetliti in opozoriti na
multifaktorske vzroke ishemi~ne sr~ne bolez-
ni pri bolnikih z AH z LVH oziroma brez nje,
poznavanje katerih je nujno potrebno za
ustrezno vodenje teh bolnikov.

ISHEMIJA SR^NE MI[ICE IN
KORONARNA REZERVA

Srce je mi{i~na ~rpalka, ki za razliko od ske-
letnega mi{i~ja deluje le v pogojih aerobne pre-
snove, saj delovanje na kisikov dolg ni mogo~e.
Pri zdravih osebah obstaja dinami~no ravno-
vesje med porabo in ponudbo kisika. Odsot-
nost ishemije sr~ne mi{ice je zasluga hitre in
ustrezne ponudbe kisika, ki lahko takoj »po-
krije« pove~ano porabo kisika v sr~ni mi{ici in
tako vzpostavi ravnovesje na novi ravni. Veli-
kost ponudbe kisika je premosorazmerna
s koronarnim pretokom. Pri zdravi osebi se
koronarni pretok lahko v primerjavi s preto-
kom v bazalnih pogojih pove~a za 4–5-krat.
Razliko med najve~jim in koronarnim preto-
kom v bazalnih pogojih imenujemo koronar-
na rezerva (4, 5).

Vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice

Vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice pri bolnikih
z zvi{anim krvnim tlakom so {tevilni, pogo-
sto delujejo vzajemno. Vzroke za ishemijo sr~-
ne mi{ice lahko iz didakti~nih razlogov delimo
v {tiri skupine: ponudba kisika je nezadost-
na (zmanj{ana); poraba kisika je pove~ana;
posebni vzroki, pridru`eni AH; vzajemno
delovanje ve~ dejavnikov.

Vzroki zmanj{ane ponudbe
kisika

Zmanj{ana ponudba kisika je skoraj izklju~-
no posledica zmanj{ane preto~ne sposobno-
sti zaradi pomembno zo`ene ene ali ve~
epikardialnih ven~nih arterij (VA) in ovira-
nega koronarnega pretoka v podro~ju intra-
miokardialnih `il, {e posebej na ravni malih
`il. Koronarni pretok je neredko oviran na
obeh ravneh.

Zmanj{ana ponudba na ravni
epikardialnih ven~nih arterij

Epikardialne VA so pri AH in LVH normalno
{iroke ali {ir{e kot normalno ter ne predstav-
ljajo preto~ne ovire. ̂ e pa se pri teh bolnikih
pojavi ovira, jo ponavadi povzro~ajo nasled-
nja stanja: ateroskleroti~na leha, prekomerna
vazokonstrikcija, vazospazem in mi{i~ni most.

Ateroskleroti~na leha {trli v svetlino
VA, jo zo`uje in s tem ovira koronarni pre-
tok (4). Pri bolnikih z AH je ateroskleroza naj-
pogostej{i razlog zo`itve epikardialnih VA.
Splo{no znano je, da spada AH med najpo-
membnej{e dejavnike tveganja za razvoj in
napredovanje ateroskleroze, {e posebej, ~e so
pri bolniku prisotni {e drugi dejavniki tvega-
nja, kot so na primer kajenje, zvi{ana raven
holesterola v krvi, sladkorna bolezen, mo{ki
spol itd.

Prekomerna vazokonstrikcija epikar-
dialnih VA je difuzno zo`enje epikardialnih
VA zaradi prekomerne (nefiziolo{ke) odziv-
nosti VA na presnovne, ̀ iv~ne in farmakolo{-
ke dra`ljaje ali zaradi nesposobnosti sprostitve
VA. Ve~jo pogostost vazokonstrikcije pri bol-
nikih z AH razlagamo z dejstvom, da je aktiv-
nost simpatikusa pri njih ve~ja, odzivnost VA
na enak dra`ljaj izrazitej{a, hkrati pa je spro-
stitev VA motena (6–12). Prekomerno difuz-
no vazokonstrikcijo videvamo pri bolnikih
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z visokim krvnim tlakom med koronarogra-
fijo, kjer so koronarne arterije zaradi strahu
pred preiskavo in pove~ane aktivnosti simpa-
tiko-adrenergi~nega sistema zelo ozke in
postanejo normalno {iroke po vbrizgu nitro-
glicerina v koronarno arterijo.

@ilni spazem spada med dinami~ne zo`i-
tve zaradi kr~a kratkega segmenta, ponavadi
v za~etnem delu ene ali ve~ epikardialnih VA.
Ponavadi nastane v predelu ateroskleroti~ne
lehe ali v delu VA s po{kodovanim endoteli-
jem. Okvara `ilnega endotelija je posledica
delovanja AH in drugih dejavnikov (kajenje,
zvi{ana raven LDL v krvi, sladkorna bolezen).
Posledica tega je, da se dejavnik EDRF (iz angl.
endothel derived relaxation factor), ki je v bis-
tvu NO z vazodilatatornim u~inkom, ne tvo-
ri v okvarjenem `ilnem endoteliju. Zaradi
nepravilnega delovanja endotelija (disfunkci-
ja endotelija) se vazoregulatorno ravnovesje
v tem segmentu poru{i, tako da prevladuje-
jo vazokonstriktorne substance iz krvi, ki ob
okvarjenem endoteliju pridejo v neposre-
den stik z gladkimi mi{i~nimi vlakni medije
(11, 13, 14). Nagnjenost k spazmom VA vide-
vamo med koronarografijo ali {e pogosteje
med koronarno angioplastiko, kjer lahko `e
vodilni kateter, ̀ ica, {e posebej pa napihnjen
balon, povzro~ijo `ilne spazme.

Mi{i~ni most je dinami~na zo`itev VA
zaradi mi{i~nega snopa, ki premo{~a del epi-
kardialne VA. Snop povzro~a stiskanje in
o`emanje pokopanega dela VA predvsem
v sistoli, vendar se zo`itev podalj{a v diasto-
lo, zato je koronarni pretok moten tudi v dia-
stoli (15–17). Mi{i~ni most, ki je sposoben
stisniti VA do zapore, je po na{ih izku{njah
prisoten le na levi sprednji descendentni VA
in pri LVH, kar je razumljivo, saj le mo~an (hi-
pertrofiran) mi{i~ni snop lahko stisne VA do
zapore.

Zmanj{ana ponudba kisika na ravni
intramiokardialnih `il

Zmanj{ana ponudba kisika pri LVH je posle-
dica funkcijskih in strukturnih sprememb
v podro~ju intramiokardialnih ̀ il. Patohisto-
lo{ke preiskave vzorcev sr~ne mi{ice, doblje-
ne z biopsijo sr~ne mi{ice (18, 19), in preiskave
eksplantiranih src z LVH so pokazale koli~in-
ske in kakovostne spremembe: hipertrofijo
miocitov, razra{~anje in pomno`itev vezivne-

ga tkiva ter kolagenih vlaken (v intersticiju in
ob ̀ ilah) in spremembe v intramiokardialnih
VA, {e posebej arteriolah.

Pri bolnikih z napredovalo boleznijo pri-
de predvsem na malih VA do hipertrofije in
fibroze v tuniki mediji, kar povzro~i zo`itev
svetline. Ker se VA zaradi ob`ilnega vezivne-
ga tkiva nahajajo v vezivnem oklepu, je spre-
menjena tudi oblika in mo`nost {iritve VA,
govorimo o remodeliranju VA. Manj{e `ile
tudi vijugajo. [tevilo malih `il, predvsem
arteriol, ki uravnavajo koronarni upor, je
zmanj{ano. Zmanj{ana je tudi gostota kapi-
lar (20–22). Omenjene spremembe zajame-
mo z izrazom hipertenzivna mikroangiopatija
oziroma bolezen malih arterij (angl. small
vessel disease). Spremembe so najizrazitej{e
v subendokardialnem sloju, ki je ishemiji
najbolj izpostavljen in nanjo najbolj ob~utljiv.

Ultrazvo~na karakterizacija hipertrofira-
nega prekata, s katero so avtorji ugotavljali
sestavo sr~ne stene pri bolnikih z visokim krv-
nim tlakom v primerjavi z zdravimi osebami,
je potrdila patohistolo{ke izsledke (23). Avtor-
ji so ugotovili, da je masa LV pri bolnikih z vi-
sokim krvnim tlakom pove~ana na ra~un
miocitov, kolagenega matriksa in intersticij-
skega edema, medtem ko je odstotek VA
tako pri bolnikih z visokim krvnim tlakom kot
zdravih osebah enak. Pri LVH je poru{ena
tudi arhitektura sr~ne mi{ice, ker je fibroze
sorazmerno ve~ kot miocitov (23).

Razen disfunkcije endotelija je moteno
tudi normalno delovanje `il. Ne samo, da je
sposobnost za {irjenje VA zmanj{ana, nasprot-
no, {e posebej arteriole s hipertrofirano
medijo so nagnjene celo k prekomerni vazo-
konstrikciji.

Na koncu, vendar ne nazadnje, pretok
v mikrocirkulaciji ni odvisen le od struktur-
nih in funkcijskih sprememb v sr~ni mi{ici.
Na pretok lahko vplivajo tudi drugi dejavni-
ki kot na primer pove~anje votline LV, skraj-
{an ~as trajanja diastole zaradi tahikardije,
aritmij, zni`anje efektivnega perfuzijskega
tlaka pri popu{~anju srca. Pri levostranskem
sr~nem popu{~anju poraste kon~ni diastoli~-
ni tlak v levem prekatu (LV EDP), zato se efek-
tivni perfuzijski tlak pri nespremenjenem
tlaku v aorti zni`a.

Tudi spremenjene reolo{ke lastnosti krvi,
kot na primer pove~ana viskoznost krvi,
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hiperlipidemija in policitemija, pridejo v spre-
menjenih mikrocirkulatornih pogojih bolj
do izraza (24).

Zaradi strukturnih, funkcijskih in drugih
spremenjenih pogojev je preto~na sposobnost
na ravni mikrocirkulacije pomembno zmanj{a-
na, s tem je zmanj{ana tudi koronarna rezerva
(25, 26). Meritve so pokazale, da je koronar-
na rezerva pri takih bolnikih lahko okrnjena
na manj od dvakratne namesto normalne
petkratne vrednosti bazalnega koronarnega
pretoka (27). Zato angino pektoris, ki je klini~-
ni izraz teh sprememb, imenujemo mikrocir-
kulatorna ali mikrovaskularna angina (28).
Prej se je za to obliko uporabljal izraz sin-
drom X.

Pove~ana poraba kisika

Porabo kisika v sr~ni mi{ici dolo~ajo morfo-
lo{ke in funkcijske determinante. Poraba
kisika se zaradi morfolo{kih determinant
pove~uje premosorazmerno z ve~jo maso
levega prekata, ve~jo votlino levega prekata
in izrazitej{o razoblikovanostjo votline leve-
ga prekata. Razoblikovanost votline levega
prekata je povezana s pridru`eno koronarno
boleznijo.

Poraba kisika v sr~ni mi{ici se zaradi
funkcijskih determinant pove~uje premoso-
razmerno z mo~nej{jo kr~ljivostjo sr~ne mi{i-
ce, s hitrej{im sr~nim utripom in z ve~jo
napetostjo v prekatni steni levega prekata.
Poraba kisika v sr~ni mi{ici bo zato pri tele-
snem naporu ali razburjenju ve~ja, saj zara-
di pove~ane nevrohumoralne aktivnosti
simpatikusa pride do zvi{anja arterijskega krv-
nega tlaka, pove~ane kr~ljivosti sr~ne mi{ice,
pospe{enega sr~nega utripa in ve~je napeto-
sti v steni levega prekata.

Posebni vzroki

Omenimo {e vzroke, ki so AH pridru`eni.
Med njih pri{tevamo na primer anemijo pri
renoparenhimski obliki AH, hipoksemijo pri
sr~nem popu{~anju, pravo policitemijo itd.

ZAKLJU^EK

Vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice in angino pek-
toris so pri bolnikih z visokim krvnim tlakom
s hipertrofijo levega prekata ali brez nje
pogosto zapleteni. Neredko je za pravilno
diagnosti~no in terapevtsko obravnavo takih
bolnikov treba opraviti tudi koronarografijo.
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