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Izvleček – Izhodišča. Arterijski baroreceptorski refleks je po-
memben mehanizem kratkoročnega uravnavanja krvnega
tlaka. Arterijski baroreceptorji se nahajajo v steni karotidnih
arterij in aortnega loka. Po predelavi aferentnega barorecep-
torskega signala v podaljšani hrbtenjači potujejo signali po
simpatičnem in parasimpatičnem nitju do srca in krvnih žil.
Občutljivost barorefleksnega nadzora srčne frekvence izra-
ža spremembo srčne frekvence (oz. R – R intervala) na enoto
spremembe sistoličnega krvnega tlaka. Določamo jo s klasič-
nimi laboratorijskimi metodami, ki so invazivne. Sodobnejše
neinvazivne tehnike merjenja občutljivosti barorefleksa te-
meljijo na spontanih barorefleksnih spremembah srčne fre-
kvence.

Zaključki. S staranjem, pri povečanju srčne frekvence, pri zve-
čanem indeksu telesne mase, pri daljšem ležanju in bivanju v
breztežnostnem prostoru se občutljivost barorefleksa zmanj-
ša, med spanjem in pri redni telesni dejavnosti pa poveča.
Občutljivost barorefleksa je zmanjšana pri arterijski hiperten-
ziji, srčnem popuščanju in po infarktu srčne mišice. Zmanj-
šana občutljivost barorefleksa je neodvisni dejavnik tveganja
za nenadno srčno smrt pri bolnikih s srčnim popuščanjem in
po infarktu srčne mišice.

Key words: baroreflex sensitivity; laboratory and modern
methods for baroreflex sensitivity assessment; physiological
conditions; cardiovascular diseases

Abstract – Background. Arterial baroreceptor reflex is an
important mechanism of short-term blood pressure regulation.
Arterial baroreceptors are located in the carotid artery and
aortic arch walls. After afferent baroreceptor signal is pro-
cessed in medulla oblongata, efferent signals are transmitted
to heart and blood vessels by sympathetic and parasympathe-
tic nervous system.
Baroreflex sensitivity of heart rate regulation indicates the
degree of change in heart rate (or R – R interval) for a given
unit change of systolic blood pressure. It can be measured by
traditional laboratory methods which are invasive. Modern
noninvasive techniques for baroreflex sensitivity assessment
are based on spontaneous baroreflex modulation of heart
rate.

Conclusions. Baroreflex sensitivity decreases with aging,
increasing heart rate, increased body mass index, after
prolonged bed rest and under conditions of weightlessness.
Conversely, it increases during sleep and after regular physi-
cal training. Moreover, baroreflex sensitivity is decreased in
arterial hypertension, heart failure and in the post-myocardi-
al infarction phase. Decreased baroreflex sensitivity represents
an independent risk factor for sudden cardiac death in heart
failure patients and after myocardial infarction.

OAB – občutljivost arterijskega barorefleksa, ABS – arterial baroreflex sensitivity, NYHA – New York Heart Association, REM – rapid eye movement

Uvod
Avtonomno živčevje je osrednjega pomena pri kratkoročnem
nadzoru delovanja srčno-žilnega sistema, dolgotrajna pove-
čana aktivnost simpatičnega živčevja pa ima škodljive učinke
na srčno-žilni sistem (1). Občutljivost arterijskega barorecep-
torskega refleksa (OAB) je eden od kazalcev za kvantitativno
oceno dejavnosti avtonomnega živčevja.

Poznavanje osnov nevrogenega nadzora srčne frekvence in
krvnega tlaka sega v sredino 19. stoletja, ko so fiziologi do-
gnali, da električna stimulacija vagusa upočasni srčni utrip pri
poskusni živali, nasprotno pa električno draženje simpatič-
nih nevronov poveča frekvenco srca. Približno hkrati sta von
Bezold in študent medicine Hirt opisala močno refleksno bra-
dikardijo in hipotenzijo, ki je izvirala iz srca po vbrizganju
alkaloidov veratrum. V začetek 20. stoletja datirajo Heringovi
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poskusi, ki so pokazali močan učinek karotidnih barorecep-
torjev pri nadzoru krvnega tlaka. Kmalu nato je McCubbin s
sodelavci dokazal, da pri arterijski hipertenziji baroreceptorji
uravnavajo krvni tlak okrog višje »vnaprej nastavljene« vre-
dnosti tlaka (set point). Cowley in Guyton sta pri poskusu na
psih pokazala, da po denervaciji karotidnih in baroreceptor-
jev aortnega loka pride do porasta srednjega arterijskega krv-
nega tlaka in do velikih nihanj krvnega tlaka (1).
Arterijski baroreceptorski refleks je vpleten v kratkoročno
uravnavanje krvnega tlaka in pretoka. Arterijski barorecep-
torji so mehanoreceptorji, ki se nahajajo v steni karotidnih
arterij in aortnem loku. Spremembo krvnega tlaka zaznajo po-
sredno kot spremembo natega stene arterije. Pri mehano-elek-
trični pretvorbi signala so pomembni membranski, od nate-
ga odvisni kalcijevi kanalčki (2). Signal nato potuje iz karoti-
dnih baroreceptorjev po aferentnem nitju devetega možgan-
skega živca, iz baroreceptorjev aortnega loka pa po vagusu.
Obojno aferentno nitje vodi v vazomotorni center v podaljša-
ni hrbtenjači, kamor pritekajo tudi signali iz drugih delov cen-
tralnega živčevja (npr. dihalnega centra, možganske skorje in
hipotalamusa). Eferentna pot obsega simpatične nevrone do
krvnih žil in parasimpatične vagusove nevrone do srca (sl. 1).
Baroreceptorji zaznajo padec krvnega tlaka, pride do zmanj-
šanja dejavnosti aferentnih nevronov, sledi refleksno pove-
čanje dejavnosti simpatikusa in zmanjšanje dejavnosti vagu-
sa, kar vodi v povečanje celokupnega žilnega upora, zveča-
nje venskega priliva v srce, porast srčne frekvence in poveča-
nje krčljivosti srčne mišice, zato krvni tlak poraste proti izho-
diščni vrednosti (3). Nenaden porast krvnega tlaka sproži na-
sprotne učinke. Refleks deluje torej po načelu negativne po-
vratne zveze. Kratkoročno zmanjšuje nihanja krvnega tlaka
na minimum (4). Deluje v velikem obsegu vrednosti krvnega
tlaka od 50 do 200 mm Hg. Baroreceptorji so podvrženi prila-
gajanju in so zato bolj občutljivi na spremembe tlaka kot na
trajajoče zvečanje ali zmanjšanje krvnega tlaka (5). Učinki ka-
rotidnih in baroreceptorjev aortnega loka se seštevajo, ven-
dar prispevek vsakih od njih k nadzoru krvnega tlaka ni ena-
kovreden. Karotidni baroreceptorji so namreč bolj občutljivi
od baroreceptorjev aortnega loka, zato izzovejo večje refleks-
ne spremembe pri enaki spremembi krvnega tlaka (5).
Okvaro arterijskega barorefleksa so dokazali pri arterijski hi-
pertenziji, srčnem popuščanju, ishemični bolezni srca, slad-
korni bolezni in različnih nevroloških boleznih (4, 6, 7). Spre-
membam OAB pri bolnikih s srčnim popuščanjem, sladkor-
no boleznijo in po srčnomišičnem infarktu pripisujejo napo-
vedni pomen (8–10). OAB lahko izboljšamo s telesno dejav-
nostjo (11) in nekaterimi zdravili (npr. z zaviralci konvertaze)
(1). Omenjene ugotovitve utemeljujejo klinični pomen dolo-
čanja OAB. Pričujoči članek podaja pomen arterijskega baro-
refleksa pri kvantitativni oceni aktivnosti avtonomnega živ-
čevja, ki vpliva na srce, medsebojno primerjavo metod za mer-
jenje OAB s poudarkom na sodobnih neinvazivnih metodah,
pregled sprememb OAB pri različnih fizioloških stanjih in
srčno-žilnih boleznih ter klinični pomen poznavanja OAB pri
srčno-žilnih bolnikih.

Merjenje aktivnosti arterijskega
barorefleksa
Ob nenadnem padcu krvnega tlaka pride s posredovanjem
arterijskega barorefleksa do porasta srčne frekvence in pove-
čane dejavnosti simpatikusa, ki oživčuje krvne žile. Ob nena-
dnem porastu krvnega tlaka se zgodi nasprotno. Merilo de-
javnosti barorefleksa je velikost spremembe srčne frekvence
ali dejavnosti simpatikusa na enoto spremembe krvnega tla-
ka. Dejavnost arterijskega baroreceptorskega refleksa pri nad-
zoru srčne frekvence vrednotimo z indeksom učinkovitosti
arterijskega barorefleksa, ki izraža število aktiviranj barore-

fleksa v določenem časovnem presledku, in z občutljivostjo
arterijskega barorefleksa (OAB), ki vrednoti moč aktivnosti
barorefleksa. Opredelimo jo kot spremembo srčne frekven-
ce (oz. R – R intervala v elektrokardiogramu) na enoto spre-
membe sistoličnega krvnega tlaka (4). Enota za občutljivost
barorefleksa je ms/mm Hg. Pri kvantitativnem vrednotenju
dejavnosti avtonomnega živčevja se v raziskovalne in klinič-
ne namene uporablja predvsem OAB, redkeje indeks učinko-
vitosti. Občutljivost barorefleksnega nadzora srčne frekven-
ce izraža sposobnost refleksnega povečanja aktivnosti vagu-
sa na ravni sinusnega vozla (12). Druga pogosto uporabljana
metoda za kvantitativno oceno delovanja avtonomnega živ-
čevja je spektralna analiza variabilnosti frekvence srca, s kate-
ro dobimo informacijo o ravnotežju tonične dejavnosti vagu-
sa in simpatikusa na ravni sinusnega vozla (12). Opis te meto-
de presega okvire tega članka in je na voljo drugod (13, 14).
Parati s sodelavci deli metode za določanje OAB na starejše
laboratorijske in na sodobne, ki izkoriščajo spontane barore-
fleksne spremembe srčne frekvence (15).
Klasične metode za oceno OAB so t. i. laboratorijske meto-
de, kjer v standardiziranih laboratorijskih pogojih uporabi-
mo zunanji mehanični ali farmakološki dražljaj in merimo od-
govor srčno-žilnega sistema nanj. Te metode uporabljajo kr-
vavo merjenje sprememb arterijskega krvnega tlaka (1, 15).
Uporaba vazopresijskih ali vazodepresijskih snovi, ki nimajo
večjega neposrednega učinka na srce (angiotenzin II, fenile-
frin, nitroglicerin), sproži spremembo krvnega tlaka, aktivira
se barorefleks, ki povzroči refleksno spremembo srčne frek-
vence (R – R intervala). OAB določimo iz razmerja sprememb
R – R intervala in sistoličnega krvnega tlaka. Najpogosteje kot
vazoaktivno snov uporabljajo agonist α

1
 receptorjev fenile-

frin. Druga pogosto uporabljana laboratorijska metoda teme-
lji na uporabi sprememb zračnega tlaka v vratni komori, kar
povzroči spremembe transmuralnega tlaka preko stene karo-
tidne arterije in aktiviranje barorefleksa (15).

Sl. 1. Arterijski baroreceptorski refleks. Sy – simpatično nitje,
psy – parasimpatično nitje, n. IX – deveti možganski živec, n.
X – deseti možganski živec, SA vozel – sinoatrialni vozel, AV

vozel – atrioventrikularni vozel, LP – levi prekat.

Figure 1. Arterial baroreceptor reflex. Sy – sympathetic fibres,
psy – parasympathetic fibres, n. IX – the ninth cranial nerve,
n. X – the tenth cranial nerve, SA vozel – sinoatrial node, AV

vozel – atrioventricular node, LP – left ventricle.
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Sodobne metode za oceno OAB izkoriščajo spontane barore-
fleksne spremembe srčne frekvence. Te metode temeljijo na
pojavu respiracijske sinusne aritmije, ki nastane ob respira-
cijsko odvisnih spontanih nihanjih sistoličnega krvnega tlaka
in posledičnih refleksnih spremembah srčne frekvence (1).
Merjenje krvnega tlaka in srčne frekvence je neinvazivno in
nepretrgano (beat-to-beat). Pri sekvenčni metodi z računalni-
ško analizo določimo zaporedja, pri katerih štiri ali več srčnih
utripov zapored sistolični tlak narašča in se R – R interval vzpo-
redno daljša (zaporedje hipertenzija / bradikardija), oz. sisto-
lični tlak pada in se R – R interval hkrati krajša (zaporedje hi-
potenzija / tahikardija) (16). Nagib regresijske premice, ki jo
dobimo iz sprememb sistoličnega krvnega tlaka in spremlja-
jočih sprememb R – R intervala, predstavlja OAB (sl. 2). Osno-
va za spektralno metodo določanja OAB je spektralna analiza
variabilnosti frekvence srca in sistoličnega krvnega tlaka (17).
V naši ustanovi določamo OAB s sekvenčno in spektralno me-
todo.

Zaradi omenjenih prednosti se sodobne metode na osnovi
spontanih barorefleksnih sprememb srčne frekvence vse več
uporabljajo pri raziskovalnem in kliničnem delu. S študijami
so dokazali dobro korelacijo med vrednostmi OAB, določe-
nimi po fenilefrinski tehniki, v primerjavi s sekvenčno in spek-
tralno metodo (18–20). Največ informacij o spremembi in na-
povednem pomenu OAB pri srčno-žilnih boleznih je bilo pri-
dobljenih z uporabo fenilefrinske metode (8, 9). Za širšo uve-
ljavitev sodobnih neinvazivnih metod določanja OAB v na-
povedne namene pri srčno-žilnih bolnikih pa potrebujemo
rezultate velikih prospektivnih kliničnih študij.

Fiziološke spremembe
baroreceptorskega refleksa
Da lahko vrednotimo spremembe OAB pri patoloških sta-
njih, je potrebno najprej poznati referenčne vrednosti tega
parametra v zdravi populaciji. La Rovere s sodelavci navaja,
da je povprečna vrednost OAB, izmerjena s fenilefrinsko
metodo, pri zdravih preiskovancih v populaciji 15 ms/mmHg
(21). Podobno kot pri ostalih parametrih srčno-žilnega siste-
ma so tudi vplivi na OAB kompleksni. OAB se razlikuje med
zdravimi osebami v populaciji, kar je med drugim tudi genet-
sko pogojeno (22), spreminja pa se tudi pri vsakem posame-
zniku v različnih obdobjih zaradi raznih fizioloških stanj in
dejavnosti.
Splošno je priznano, da OAB s staranjem upada (23, 24).
Zmanjšana podajnost karotidnih arterij zaradi staranja povzro-
či manjšo zmožnost deformacije baroreceptorjev in s tem
zmanjšano dejavnost (4). Pomen pri starostnem zmanjšanju
OAB pripisujejo tudi napaki pri centralni obdelavi signala v
podaljšani hrbtenjači (2). Z merjenjem OAB s pomočjo sek-
venčne metode so pri zdravih prostovoljcih in prostovoljkah,
starih od 18 do 60 let, ugotovili obratnosorazmerno poveza-
nost med starostjo in OAB. Povprečne vrednosti OAB so bile
v starostni skupini 18–29 let 14,0 ms/mm Hg, v skupini 30–39
let 10,3 ms/mm Hg, v starosti 40–49 let 7,8 ms/mm Hg in v
skupini 50–60 let 6,8 ms/mm Hg (23). Gerritsen s sodelavci je
pri zdravih preiskovancih v starosti 50 do 75 let izmeril po-
vprečne vrednosti OAB v območju od 8,9 do 5,0 ms/mm Hg
(25). V nasprotju s prejšnjo študijo so pri slednji uporabili spek-
tralno metodo.
O vplivu spola na OAB si rezultati študij nasprotujejo. Študije,
ki so pokazale statistično pomembno razliko v OAB med spo-
loma, navajajo, da je OAB večja pri moških v primerjavi z žen-
skami (23, 24). Ugotavljajo, da je vzorec zmanjševanja OAB s
staranjem pri moških in ženskah različen. Medtem ko pri mo-
ških OAB s staranjem upada progresivno, pri ženskah doseže
v peti dekadi življenja plato (23). Ker se študije med seboj
razlikujejo po starosti vključenih preiskovancev, je drugačen
vzorec spreminjanja OAB s staranjem med spoloma ena od
možnih razlag, zakaj so nekatere študije pokazale razliko v
OAB med spoloma, druge pa ne.
OAB upada z naraščanjem srčne frekvence (23), povezanost
je eksponentna (26). To pomeni, da v bradikardnem območ-
ju že majhna sprememba srčne frekvence privede do velikih
sprememb OAB, pri višjih srčnih frekvencah pa ta vpliv ni
tako močan. To povezanost je smiselno upoštevati pri vre-
dnotenju meritev OAB pri različnih fizioloških stanjih in bo-
leznih, ki privedejo do sprememb srčne frekvence (npr. spa-
nje, telesna dejavnost, srčno popuščanje). Nekateri razisko-
valci menijo, da je zaradi boljše primerljivosti rezultatov po-
trebno izmerjene vrednosti OAB korigirati z vrednostjo srč-
ne frekvence (26), vendar ta pristop zaenkrat ni v splošni
rabi.
OAB in indeks telesne mase sta obratnosorazmerno poveza-
na, kar so dokazali z multivariantnim modelom pri zdravi po-
pulaciji (23). Mehanizem povezave ni povsem pojasnjen. Mor-

Sl. 2. Sekvenčna metoda določanja občutljivosti arterijskega
barorefleksa. Systolic pressure – sistolični krvni tlak (zgoraj),
pulse interval – R – R interval (v sredini) in občutljivost arte-
rijskega barorefleksa (spodaj). Modro – naraščajoče spremem-
be sistoličnega krvnega tlaka in R – R intervala, zeleno – pa-
dajoče spremembe sistoličnega krvnega tlaka in R – R inter-
vala, rdeče – povprečna vrednost občutljivosti barorefleksa.

Figure 2. Sequence method of arterial baroreflex sensitivity
assessment. Systolic blood pressure (upper), R – R interval
(middle) and arterial baroreflex sensitivity (bottom). Blue
lines – increasing changes of systolic blood pressure and R – R
interval, green lines – decreasing changes of systolic blood pres-
sure and R – R interval, red line – mean value of baroreflex

sensitivity.

Klasične laboratorijske metode merjenja OAB so invazivne.
Določajo trenutno vrednost OAB v času meritve. Sodobne me-
tode, podprte z računalniško analizo podatkov, omogočajo
spremljanje dinamike OAB v daljšem obdobju (npr. preko
dneva in noči) in zaznajo zgodnejše spremembe OAB v pri-
merjavi s klasičnimi metodami (15). So povsem neinvazivne.
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da povečana telesna masa preko povečanega odpora na de-
lovanje insulina in povečane dejavnosti simpatikusa vodi do
zmanjšanja OAB (2).
Dihanje modulira učinke barorefleksa na dejavnost vagusa –
pri vdihu se odzivnost vagusa zaradi aktivacije barorefleksa
poveča, pri izdihu zmanjša (4). Ugotavljajo, da tudi vzorec in
frekvenca dihanja vplivata na aktivnost barorefleksa. Počasno
dihanje poveča OAB (25).
Med spanjem se OAB poveča, indeks učinkovitosti barorefle-
ksa pa zmanjša. Razlikovati je potrebno med spanjem REM
(rapid eye movement) in non-REM. Vzorec dejavnosti baro-
refleksa in simpatičnega živčevja je med spanjem REM tak
kot v budnem stanju, med spanjem non-REM pa pride do po-
večanja OAB in zmanjšanja aktivnosti simpatikusa (4).
Tudi pri daljšem ležanju ali pri bivanju v breztežnostnem pro-
storu pride do zmanjšanja OAB, kar vodi v ortostatsko intole-
ranco. Najverjetneje so vzrok temu spremembe v centralni
obdelavi aferentnih baroreceptorskih signalov v podaljšani
hrbtenjači, manj verjetno zmanjšana aktivnost baroreceptor-
jev (4). Nasprotno redna telesna aktivnost izboljša endotelno
funkcijo in zmanjša aktivnost simpatikusa, oboje vodi v iz-
boljšanje elastičnih lastnosti karotidnih arterij in aorte, kar po-
veča OAB pri zdravih mladih osebah, pri prej zmanjšani OAB
zaradi staranja in pri bolnikih s srčnim popuščanjem ter arte-
rijsko hipertenzijo (11). Ugoden učinek redne telesne vadbe
na OAB pogojuje enega od terapevtskih prijemališč telesne
dejavnosti pri srčno-žilnih bolnikih.

Baroreceptorski refleks in srčno-žilne
bolezni
OAB je zmanjšana pri arterijski hipertenziji, srčnem popušča-
nju in ishemični bolezni srca.
Pri bolnikih z arterijsko hipertenzijo zmanjšana OAB vodi v
večja nihanja krvnega tlaka, kar privede do večje okvare
tarčnih organov in neugodno vpliva na izid hipertenzije (4).
Ugotavljajo, da je stopnja hipertrofije levega prekata pri hi-
pertonikih v sorazmerju z zmanjšanjem OAB (6). Še vedno ni
povsem pojasnjeno, ali je zmanjšanje OAB eden od patoge-
netskih mehanizmov pri razvoju primarne arterijske hiper-
tenzije, ali pride do zmanjšane OAB drugotno zaradi zvišane-
ga krvnega tlaka. Večina raziskovalcev se nagiba k slednji
trditvi (4, 6). Tej trditvi v prid govori tudi dejstvo, da je OAB
zmanjšana tako pri primarni kot pri sekundarni arterijski
hipertenziji. Zaradi možnega patogenetskega pomena spre-
memb arterijskega barorefleksa v razvoju primarne arterij-
ske hipertenzije je smiselno raziskovati aktivnost barorefle-
ksa v predhipertenzivni fazi. S sodobnimi neinvazivnimi me-
todami so dokazali zmanjšano OAB tudi pri mejnih hiperto-
nikih (27) in celo pri normotenzivnih osebah, ki so družin-
sko obremenjene z arterijsko hipertenzijo (28), druge študije
pa pri družinsko obremenjenih normotonikih niso dokazale
sprememb OAB (29). Rezultati omenjenih študij niso po-
vsem primerljivi, saj se študije med seboj razlikujejo po upo-
rabljenem protokolu določanja OAB in po starostni strukturi
vključenih preiskovancev. V naši študiji smo z uporabo sek-
venčne metode dokazali zmanjšano OAB pri normotonikih,
družinsko obremenjenih s hipertenzijo, v primerjavi z nor-
motoniki brez družinske obremenitve s hipertenzijo (30).
Poleg tega smo pokazali, da imajo med testom na nagibni
mizi družinsko obremenjeni normotoniki drugačen časovni
potek spreminjanja OAB v primerjavi z neobremenjenimi
preiskovanci, kar doslej še ni bilo opisano (31). Slednje ugo-
tovitve z rezultati naše študije ne moremo povsem pojasniti.
Možna razlaga je, da pride že na predhipertenzivni stopnji
razvoja hipertenzije do sprememb od natega odvisnih kalci-
jevih kanalčkov, ki sodelujejo pri zaznavanju sprememb tla-
ka v baroreceptorjih.

Bolniki s srčnim popuščanjem imajo zmanjšano OAB in po-
večano dejavnost simpatikusa. Zmanjšanje OAB je v sorazmer-
ju s stopnjo simptomov srčnega popuščanja oz. v obratnem
sorazmerju s funkcijskim razredom po klasifikaciji NYHA
(New York Heart Association). Spremembo dejavnosti baro-
refleksa srečamo že pri asimptomatski disfunkciji levega pre-
kata (4). Okvara barorefleksa pri srčnem popuščanju ni odvi-
sna od osnovne srčne bolezni in je izražena pri srčnem popu-
ščanju zaradi ishemične bolezni srca ter idiopatske dilatativ-
ne kardiomiopatije (32). Dokazali so, da imajo stabilni bolni-
ki s kroničnim srčnim popuščanjem in zmanjšano OAB po-
membno več epizod neobstojnih prekatnih tahikardij (33).
Ta ugotovitev dopušča sklepanje, da je zmanjšanje OAB pri
srčnem popuščanju povezano z nastankom življenje ogrožu-
jočih motenj srčnega ritma. Mortara s sodelavci je dokazal, da
imajo bolniki z zmernim in hudim srčnim popuščanjem ter
močno zmanjšano OAB (< 1,3 ms/mm Hg) dveletno preživet-
je le v 42%, bolniki z OAB nad 3 ms/mm Hg pa 73%. Zmanjša-
na OAB je neodvisen napovedni dejavnik smrti pri bolnikih s
srčnim popuščanjem tudi ob upoštevanju iztisnega deleža le-
vega prekata in NYHA funkcijskega razreda. Posebno močno
neodvisno napovedno vrednost ima pri bolnikih s srčnim po-
puščanjem in hudo mitralno regurgitacijo (8).
Po infarktu srčne mišice je zmanjšanje OAB povezano s po-
večanim tveganjem malignih motenj srčnega ritma in nena-
dno srčno smrtjo (4). Zaradi zmanjšanja OAB se namreč zmanj-
ša sposobnost refleksne aktivacije vagusa, kar pomeni pre-
vladovanje simpatične aktivnosti na srčno mišico in večjo ver-
jetnost migetanja prekatov. Multicentrična prospektivna štu-
dija ATRAMI (Autonomic Tone and Reflexes After Myocardial
Infarction) je pri bolnikih po infarktu srčne mišice pokazala,
da ima zmanjšanje OAB napovedno vrednost za nenadno srč-
no smrt neodvisno od sistolične disfunkcije levega prekata,
prekatnih motenj srčnega ritma in pomembno prispeva k na-
povedni vrednosti variabilnosti srčne frekvence. Bolniki z
zmanjšano vrednostjo OAB pod 3 ms/mm Hg imajo dveletno
umrljivost 9%, tisti z ohranjeno OAB (nad 6,1 ms/mm Hg) pa
le 2%. Posebno so ogroženi bolniki, ki imajo obenem tudi
zmanjšan iztisni delež levega prekata pod 35%, pri teh je dve-
letna umrljivost kar 18%. Zanimiva je ugotovitev, da ima zmanj-
šana OAB boljšo napovedno vrednost za pojav nenadne srčne
smrti pri bolnikih po infarktu srčne mišice pred 65. letom sta-
rosti, zmanjšana variabilnost srčne frekvence pa pri tistih nad
to starostno mejo (9). Ugotovili so, da pride do prehodnega
zmanjšanja OAB tudi med epizodami neme ishemije srčne
mišice (34), kar pojasnjuje povečano tveganje za maligne mot-
nje srčnega ritma pri takih bolnikih.
Študije pri bolnikih s srčnim popuščanjem in po infarktu srč-
ne mišice so pokazale, da ima zmanjšana OAB pomembno
napovedno vrednost za srčno smrt, predvsem zaradi večjega
tveganja za življenje ogrožujoče motnje srčnega ritma pri teh
bolnikih. Na tej osnovi je ocena OAB pri bolnikih s srčnim
popuščanjem in po infarktu srčne mišice vključena v Smerni-
ce Evropskega kardiološkega združenja za preprečevanje ne-
nadne srčne smrti (European Society of Cardiology Guide-
lines on Prevention of Sudden Cardiac Death). Smernice pri-
poročajo določitev OAB pri omenjenih skupinah bolnikov za
oceno tveganja za nenadno srčno smrt kot IA indikacijo po-
leg iztisnega deleža levega prekata, prostornine levega pre-
kata, variabilnosti srčne frekvence in demografskih parame-
trov. Opirajoč se na smernice je OAB pomembno zmanjšana,
ko znaša manj kot 3 ms/mm Hg (35, 36).
Na OAB lahko vplivamo s spremembami življenjskega sloga
in različnimi zdravili. Z uspešnim zdravljenjem arterijske hi-
pertenzije pride do izboljšanja funkcije barorefleksa (1, 37).
Ugodno vplivajo na delovanje barorefleksa predvsem zavi-
ralci β, zaviralci konvertaze in agonisti centralnih α2

 ter imida-
zolinskih I

1
 receptorjev (1, 6). Standardna zdravila za zdravlje-

nje srčnega popuščanja (zaviralci β, zaviralci konvertaze, di-
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goksin) izboljšujejo OAB. Telesna dejavnost kot rehabilitaci-
ja po infarktu srčne mišice ugodno vpliva na dejavnost baro-
refleksa (38). Zdravljenje s statini povečuje OAB najverjetne-
je preko povečanja aktivnosti dušikovega oksida v žilni steni
(39). Kronična uporaba nitroglicerina zmanjšuje OAB in po-
večuje dejavnost simpatikusa (40) ter je s tega vidika neugo-
dna pri bolnikih s srčnim popuščanjem in ishemično bolezni-
jo srca. Splošno je priznano, da zaviralci β, zaviralci konverta-
ze in statini povečujejo preživetje srčno-žilnih bolnikov. Eden
od možnih mehanizmov za tako učinkovanje je tudi izboljša-
nje funkcije barorefleksa.

Zaključki
OAB je pomemben parameter za oceno aktivnosti avtono-
mnega živčevja (razpr. 1). Sodobne neinvazivne metode, ki
temeljijo na spontanih baroreceptorskih spremembah srčne
frekvence, omogočajo spremljanje dinamike OAB v daljših
časovnih obdobjih in zaznavanje zgodnjih sprememb delo-
vanja barorefleksa. Za široko uporabo v klinični praksi bi bilo
potrebno te metode uporabiti za določanje OAB pri srčno-
žilnih bolnikih v okviru velikih prospektivnih kliničnih študij.
OAB je zmanjšana pri arterijski hipertenziji, srčnem popušča-
nju in po infarktu srčne mišice. Pri slednjih dveh skupinah
bolnikov ima napovedno vrednost za pojav nenadne srčne
smrti. Smernice Evropskega združenja za kardiologijo za pre-
prečevanje nenadne srčne smrti upoštevajo pri oceni tvega-
nja nenadne srčne smrti bolnikov s srčnim popuščanjem in
po infarktu srčne mišice poleg drugih parametrov tudi vre-
dnost OAB, kar je vodilo za farmakološko in nefarmakološko
antiaritmično zdravljenje. Ugotavljajo, da OAB dobro koreli-
ra s klasičnimi dejavniki tveganja za srčno-žilne bolezni (41),

zato predstavlja možen celostni dejavnik tveganja, ki bi na-
tančneje ocenil tveganje za srčno-žilni dogodek pri posame-
znem bolniku.
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Razpr. 1. Pomen in spremembe občutljivosti arterijskega ba-
rorefleksa (OAB) pri fizioloških stanjih in srčno-žilnih bole-

znih.

Table 1. Significance and alterations of arterial baroreflex sen-
sitivity (ABS) in physiological conditions and cardiovascular

diseases.

Fiziološki pomen OAB Ocena sposobnosti refleksne aktivacije
vagusa na ravni sinusnega vozla

Physiological significance of ABS Estimation of the reflex vagus activation
ability at the level of the sinus node

Spremembe OAB pri fizioloških Zmanjšanje: staranje, daljša telesna
stanjih nedejavnost, povečanje srčne frekvence,

povečan indeks telesne mase, ženski spol?
Povečanje: počasno dihanje, redna telesna
dejavnost

Alterations of ABS in Decreased: aging, prolonged physical
physiological conditions inactivity, increased heart rate, increased

body mass index, female gender?
Increased: slow breathing, regular physical
training

Spremembe OAB pri srčno-žilnih Zmanjšanje: arterijska hipertenzija, srčno
boleznih popuščanje, ishemična bolezen srca

Alterations of ABS in Decreased: arterial hypertension, heart
cardiovascular diseases failure, ischemic heart disease

Napovedni pomen OAB Napoved nenadne srčne smrti pri srčnem
popuščanju in po infarktu srčne mišice

Prognostic significance of ABS Prediction of sudden cardiac death in
heart failure and after acute myocardial
infarction

Vpliv zdravil na OAB Povečanje: zaviralci β, zaviralci konvertaze,
statini, digoksin, agonisti centralnih α

2
 in

imidazolinskih I
1
 receptorjev

Zmanjšanje: nitroglicerin
Drug influences on ABS Increased: β blockers, converting enzyme

inhibitors, statins, digoxin, central α2 and
imidazoline I

1
 receptor agonists

Decreased: nitroglycerin
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