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Deskriptorji
aannggiinnaa  ppeekkttoorriiss--eettiioollooggiijjaa
kkoorroonnaarrnnee  `̀iillnnee  aannoommaalliijjee
kkoorroonnaarrnnii  vvaazzoossppaazzeemm

IIzzvvllee~~eekk..  Avtor obravnava neateroskleroti~ne
vzroke za angino pektoris. Ti so prirojeni in pri-
dobljeni. Angina pektoris je posledica delovanja
enega ali ve~ neateroskleroti~nih vzrokov ali
njihove kombinacije z ateroskleroti~no zo`itvijo
koronarne arterije. Za njeno optimalno zdravlje-
nje je potrebna natan~na diagnoza.

Descriptors
aannggiinnaa  ppeeccttoorriiss--eettiioollooggyy
ccoorroonnaarryy  vveesssseell  aannoommaalliieess
ccoorroonnaarryy  vvaassoossppaassmm

AAbbssttrraacctt..  The author presents non-atheromatous
mechanisms of myocardial ischemia, which may
be either congenital or acquired in origin. Myo-
cardial ischemia is produced by one or several
non-atheromatous factors, or by a combination
of these factors and atherosclerotic narrowing.
Optimum therapy in angina pectoris is comple-
tely dependent on accurate diagnosis.

UUvvoodd

Za normalno delovanje sr~ne mi{ice je potrebna ustrezna presnova. Ta je odvisna od

ponudbe in porabe kisika oz. njunega trenutnega ravnovesja (1). ^e je ravnovesje po-

ru{eno tako, da je poraba kisika ve~ja od ponudbe, pride do ishemije sr~ne mi{ice.

PPrreesskkrrbbaa  sr~ne mi{ice s kisikom je odvisna v glavnem od velikosti koronarnega preto-

ka, ki se lahko med najve~jim naporom – v primerjavi s pretokom v mirovanju – pove-

~a za 4–5-krat. Nastalo razliko imenujemo kkoorroonnaarrnnaa  rreezzeerrvvaa.. Ta je zni`ana, ko je ko-

ronarni pretok oviran.

Najpogostej{i razlog za zni`ano koronarno rezervo so ateroskleroti~ne zo`itve proksi-

malnih segmentov epikardialnih koronarnih arterij. V manj{em odstotku je ishemija sr~-

ne mi{ice posledica neateroskleroti~nih vzrokov. Razmejitev med njima je zelo te`av-

na, saj se pogosto med seboj prepletata. Namen ~lanka je sistemati~no prikazati nea-

teroskleroti~ne vzroke za zmanj{anje koronarne rezerve. Pri opredelitvi teh vzrokov si

pomagamo z anamnezo, klini~nim pregledom, neinvazivnimi preiskavnimi metodami in

koronarografijo. Vendar je anatomska diagnoza mo`na le na osnovi koronarne angio-

grafije (2, 3). Pod izrazom neateroskleroti~ni vzroki ne smatramo pove~anih porabnikov

kisika, ki tokrat niso predmet obravnave (4).

*Doc. dr. sc. Rado Starc, dr. med., Center za bolezni srca in o`ilja, Univerzitetni klini~ni center, Zalo{ka 7, 61000 Ljubljana.



IInncciiddeennccaa

Neateroskleroti~ni vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice so lahko prirojeni in pridobljeni. Po-

gostej{i so pridobljeni, saj je lahko ̀ e samo sindrom X, primer neateroskleroti~nega vzro-

ka, prisoten npr. pri 20–30 % koronarografiranih bolnikov (5). Prirojene nepravilnosti ko-

ronarnih arterij na vzorcu 3000 zaporedno koronarografiranih bolnikov so bile odkrite

pri 6,5 % primerov (6). Na vzorcu 159 bolnikov, ki so bili koronarografirani na Centru za

bolezni srca in o`ilja, smo odkrili 144 bolnikov (90,6 %) z ateroskleroti~no boleznijo ko-

ronarnih arterij, medtem ko sta 2 bolnika (1,2 %) imela ateroskleroti~ne spremembe in

mi{i~ni most. V istem vzorcu bolnikov z angino pektoris smo pri 13 bolnikih (8,2 %) od-

krili naslednje neateroskleroti~ne vzroke katerih posledica je angina pektoris: koronar-

na fistula (1 primer); spazem (1 primer); sindrom X (6 primerov); medtem ko smo pri 5 bol-

nikih izzvali {e mi{i~ni most.

NNeeaatteerroosskklleerroottii~~nnii  vvzzrrookkii

Neateroskleroti~ne vzroke za zmanj{an koronarni pretok razdelimo na prirojene in pri-

dobljene.

PPrriirroojjeennee  nneepprraavviillnnoossttii

IIzzssttoopp  kkoorroonnaarrnniihh  aarrtteerriijj  iizz  ddeebbllaa  pplljjuu~~nnee  aarrtteerriijjee

^e iz debla plju~ne arterije izstopa ena ali ve~ koronarnih arterij, je ishemija sr~ne mi-

{ice posledica dovajanja neoksigenirane venske krvi iz plju~ne arterije namesto iz aor-

te. K sre~i se nepravilnost pojavlja izjemno redko.

PPrriirroojjeennaa  zzoo`̀iitteevv  iinn  aattrreezziijjaa  kkoorroonnaarrnnee  aarrtteerriijjee

To sta zelo redki nepravilnosti. Ishemija sr~ne mi{ice je posledica zmanj{ane prekrvljeno-

sti sr~ne mi{ice. Nepravilnosti sta obi~ajno zdru`eni z drugimi prirojenimi sr~nimi hibami.

NNeepprraavviilleenn  iizzssttoopp  kkoorroonnaarrnniihh  aarrtteerriijj  iizz  aaoorrttee

Nepravilno izstopi{~e spada med najpogostej{e prirojene nepravilnosti koronarnih ar-

terij. Obi~ajno gre le za majhne pomike izstopi{~ ali lo~ena izstopi{~a posameznih ar-

terij oz. njenih vej. S takimi izstopi{~i imajo po navadi ve~ te`av kardiologi med korona-

rografijo, saj prekrvljenost sr~ne mi{ice obi~ajno ni motena. Bolniki imajo te`ave, ~e je

zaradi nepravilnega izstopi{~a potek koronarne arterije od izstopi{~a do perfuzijskega

podro~ja dolg. Praviloma gre za mlade osebe, ki imajo prave stenokardije, ali celo ne-

nadno umirajo med ali kmalu po naporu. Vzrok za to sta zmanj{ani ali prekinjeni koro-

narni pretok zaradi stiskanja oz. zvijanja nepravilne koronarne arterije ali celo debla le-

ve koronarne arterije, ki te~e med plju~no arterijo in aorto. Najbolj pogost primer napra-

vilnega izstopi{~a je iizzssttooppii{{~~ee  cciirrkkuummfflleekkssnnee  aarrtteerriijjee iz desnega aortnega sinusa na-

mesto iz debla leve koronarne arterije (slika 1).
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Slika 1. Nepravilno izstopi{~e cirkumfleksne arterije (CX) (pu{~ica) iz desnega koronarnega sinusa skupaj
z desno koronarno arterijo (RCA) in njen potek med aorto in plju~no arterijo do »cirkumfleksnega podro~-
ja« levega prekata (a). Leva sprednja descendentna arterija (LAD) samostojno izstopa iz levega koronar-
nega sinusa (b).

Slika 2. Skupno izstopi{~e vseh treh koronarnih arterij iz desnega koronarnega sinusa (single coronary ar-
tery). Dolgo deblo (pu{~ica) leve koronarne arterije poteka med aorto in plju~no arterijo do prekrvitvene-
ga podro~ja levega prekata in se tam deli na LAD in CX (legenda: glej slika 1). Normalno izhaja deblo le-
ve koronarne arterije iz levega koronarnega sinusa.



EEnnaa  kkoorroonnaarrnnaa  aarrtteerriijjaa  ((ssiinnggllee  ccoorroonnaarryy  aarrtteerryy))

To je primer, ko vse tri velike koronarne arterije izstopajo iz enega ustja. Ustje po na-

vadi stopa iz desnega koronarnega sinusa. ^e arterija te~e do svojega podro~ja med

aorto in plju~no arterijo (slika 2), so tudi ti bolniki izpostavljeni zgoraj opisanim nevar-

nostim.

KKoorroonnaarrnnee  ffiissttuullee

Fistule predstavljajo neposredno povezavo med eno ali ve~ koronarnimi arterijami in sr~-

no votlino ali velikimi `ilami (slika 3). Fistule spadajo med najpogostej{e prirojene ne-

pravilnosti koronarnega pretoka in predstavljajo levo-levi shunt, v primeru ko te~e kri iz

koronarnih arterij v levi prekat, oz. levo-desni shunt, kadar obstaja povezava med ko-

ronarno arterijo in desnim srcem oz. plju~no arterijo. Velikost shunta je med drugim so-

razmerna tudi z velikostjo fistule. Ve~ kot polovica fistul se nahaja v podro~ju desne ko-

ronarne arterije. Najbolj pogosto se fistule pojavljajo med desno koronarno arterijo in

desnim prekatom, medtem ko so fistule med desno koronarno arterijo in desnim predd-

vorom oz. plju~no arterijo manj pogoste. Fistule med levo koronarno arterijo in levim pre-

katom so redke. Bolniki s fistulami lahko imajo neopredeljene prsne bole~ine, pa tudi

prave stenokardije, ~e je fistula hemodinamsko pomembna, in pride do kraje krvi iz po-

virja koronarne arterije (steal sindrom).

MED RAZGL 1994; 3333

314

Slika 3. Koronarna fistula (pu{~ica) med levo sprednjo koronarno arterijo in plju~no arterijo pri bolniku
z angino pektoris.



AAnneevvrriizzmmee

Ishemija sr~ne mi{ice je lahko tudi posledica prirojenih ektazij koronarnih arterij (ane-

vrizme). Prirojene anevrizme so v primerjavi s pridobljenimi anevrizmami zelo redke. Po-

javljajo se kot velike in solitarne anevrizme.

PPrriiddoobblljjeennii  vvzzrrookkii

Med pridobljene vzroke pri{tevamo tista neateroskleroti~na bolezenska stanja, ki koro-

narnemu pretoku predstavljajo oviro. Razdelitev je arbitrarna, saj se bolezenski proces

lahko pojavlja hkrati v ve~ segmentih koronarnih `il.

BBoolleezznnii  kkoorroonnaarrnneeggaa  uussttjjaa

Po na{ih izku{njah so ustja koronarnih arterij najpogosteje zo`ena zaradi aterosklero-

ti~nega procesa. Neateroskleroti~ne zo`itve ustij koronarnih arterij se pojavljajo le kot

posamezni primeri zaradi oobbssttrruukkcciijjee  kkoorroonnaarrnneeggaa  uussttjjaa (npr. vegetacija, disekantna ane-

vrizma aorte, nepravilno v{ita umetna aortna zaklopka), vvnneettjjaa  sstteennee  aaoorrttee (npr. sifilis)

ali ssppaazzmmaa ustja in debla koronarne arterije.

NNeeaatteerroosskklleerroottii~~nnee  bboolleezznnii  eeppiikkaarrddiiaallnniihh  kkoorroonnaarrnniihh  aarrtteerriijj

Pridobljeni neateroskleroti~ni vzroki zmanj{anega koronarnega pretoka na ravni epikar-

dialnih arterij so prikazani v tabeli 1.

Tabela 1. Bolezni epikardialnih koronarnih arterij – neateroskleroti~ni vzroki za zmanj{an koronarni pretok.

SSppaazzmmii

VVaazzookkoonnssttrriikkcciijjaa

MMii{{ii~~nnii  mmoosstt

DDiisseekkcciijjee,,  eekkssuullcceerraacciijjee

TTrroommbbii

EEmmbboolliijjee

EEkkttaazziijjee

PPoo{{kkooddbbee

OObbsseevvaannjjee

KKoorroonnaarriittiiss

BBoolleezznnii  vveezziivvnneeggaa  ttkkiivvaa

PPrreessnnoovvnnee  bboolleezznnii

SSppaazzeemm  kkoorroonnaarrnnee  aarrtteerriijjee  ((vvaazzoossppaazzeemm)) spada med dinami~ne oblike zo`itve koronar-

ne arterije. Spazem je kr~ kratkega segmenta obi~ajno v za~etnem delu ene ali redko

ve~ koronarnih arterij. Pri tem se svetlina dolo~enega segmenta koronarne arterije po-

membno zmanj{a tako v sistoli kot tudi v diastoli (slika 4a). Spazem nastane ponavadi

v predelu bolj ali manj izra`ene ateroskleroti~ne lehe, ~eprav lahko nastane tudi v pre-

delu, ki ateroskleroti~no ni spremenjen. Spazem obi~ajno po uporabi nitroglicerina po-

pusti, tako da ostane le zo`itev, ki je posledica organskih sprememb (sliki 4b). Koronar-
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ne spazme po navadi izzivamo z ergonovinskim testom, medtem ko jih spro{~amo z ni-

troglicerinom, ki ga po navadi dajemo sublingualno ali intrakoronarno (0,1–0,4 mg) med

koronarografijo. Pri nas koronarnih spazmov rutinsko ne izzivamo, ampak z intrakoro-

narnim vbrizganjem nitroglicerina izklju~ujemo le tiste spazme, ki so nastali spontano.

Stopnjo spazma ocenjujemo tako, da primerjamo velikost in obliko svetline v predelu zo-

`itve pred in po dajanju nitroglicerina. Posledica spazma je ishemija sr~ne mi{ice v od-

sotnosti pove~anih porabnikov kisika.
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Slika 4. Spazem koronarne arterije. Pomembna zo`itev proksimalnega segmenta desne koronarne arterije v
predelu nepomembne organske lezije (a) in sprostitev spazma po dajanju nitroglicerinu intrakoronarno (b).
Nekaj let pred tem je isti bolnik utrpel velik sprednjestenski sr~ni infarkt na osnovi spasti~ne zapore leve spred-
nje descendentne koronarne arterije (`ila sedaj brez zo`itev).

Ve~krat naletimo na bolnike z angino pektoris in z dokazano ishemijo, pri katerih s ko-

ronarografijo odkrijemo ozko svetlino perifernega segmenta epikardialnih arterij in ve-

likih intramiokardialnih `il. Svetlina se po intrakoronarnem vbrizgu nitroglicerina pove-

~a. Pri teh bolnikih gre za pprreekkoommeerrnnoo  vvaazzookkoonnssttrriikkcciijjoo. Vzrok za to sta najverjetneje

tako nepravilni tonus kot tudi nefiziol{ki (prekomerni) odziv `il na presnovne, farmako-

lo{ke in `iv~ne dra`ljaje ali nesposobnost sprostitve `ile (7) (slika 5).

Neustrezne vazokonstrikcije ne smemo me{ati s pojmom obi~ajne vazokonstrikcije in

spazma. Za vazokonstrikcijo je zna~ilna manj intenzivna in difuzna konstrikcija koronar-

nih ̀ il kot normalni odgovor na dra`ljaj, npr. izpostavljanje mrazu, medtem ko predstav-

lja spazem mo~an patolo{ki kr~ majhnega segmenta obi~ajno v za~etnem delu epikar-

dialne arterije.
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Slika 5. Prekomerna vazokonstrikcija pri bolnici z angino pektoris in dokazano ishemijo sr~ne mi{ice v pre-
delu leve sprednje descendentne koronarne arterije (desna polstranska projekcija) (a) in sprostitev vazokon-
strikcije po intrakoronarnem vbrizgu nitroglicerinu, ko se epikardialne koronarne arterije raz{irijo v celot-
ni dol`ini, prika`ejo pa se tudi manj{e `ile (b).

Slika 6. Mi{i~ni most. Dolga dinami~na zo`itev (pu{~ica) leve sprednje descendentne koronarne arterije za-
radi za`emanja leve sprednje descendentne koronarne arterije z mi{i~nim mostom v sistoli (a), medtem ko
stiskanje `ile v diastoli povsem popusti (b).



MMii{{ii~~nnii  mmoosstt (myocardial bridging) je snop sr~ne mi{ice, ki poteka ~ez epikardialne ko-

ronarne arterije (8, 9). Zaradi tega pride do dinami~nega za`emanja oz. stiskanja arte-

rije v sistoli, medtem ko v diastoli praviloma popusti (slika 6). Manj{i odstotek bolnikov,

predvsem tisti z globokimi mi{i~nimi mosti~i, imajo velike subjektivne te`ave. Bolniki v

glavnem to`ijo za stenokardijami, medtem ko so opisani tudi primeri nestabilne angine

pektoris, malignih motenj ritma, miokardnega infarkta in nenadne smrti.

Ishemijo ali sr~ni infarkt povzro~a tudi ddiisseekkcciijjaa  iinn  eekkssuullcceerraacciijjaa  kkoorroonnaarrnnee  aarrtteerriijjee, ~e

je koronarni pretok zaradi tega pomembno zmanj{an. Eksulceracija nastane spontano

(sliki 7 in 8), medtem ko je disekcija posledica po{kodbe na samem mestu (npr. pri po{-

kodbi s katetrom oz. `ico pri diagnosti~ni kateterizaciji, pri koronarni angioplastiki). Na-

stane lahko pri udarcu v prometni nesre~i ali pa je posledica raz{iritve aortne disekci-

je na koronarno arterijo.
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Slika 7. Eksulcerirana leha, ki desno koronarno arterijo zo`uje za okrog 50 %.

^eravno predstavlja kkrrvvnnii  ssttrrddeekk neateroskleroti~ni vzrok, ga v praksi skoraj vedno po-

vezujemo z ateroskleroti~nim procesom. Obi~ajno nastane v ateroskleroti~ni lehi in {tr-

li v svetlino (slika 8). Poudariti je treba, da ateroskleroti~na leha, ki zo`uje svetlino ko-

ronarne arterije za 40 %, ne bo povzro~ala stenokardij, medtem ko bodo le-te nastopi-

le, ~e bo strdek dodatno zo`il svetlino. V primeru zapore `ile pa bo povzro~il nastanek

sr~nega infarkta. Od tod velik pomen antiagregacijske terapije (npr. aspirin) v zdravlje-

nju bolezni koronarnih arterij. Razen na ateroskleroti~ni podlagi lahko nastane strdek

tudi na razgaljeni intimi po po{kodbi (npr. po koronarni angioplastiki), pa tudi v podro~-

jih turbulence, zastajanja in upo~asnjenega pretoka krvi (glej disekcija in ektazije koro-

narnih arterij).



Tudi kkoorroonnaarrnnaa  eemmbboolliijjaa predstavlja neateroskleroti~ni vzrok za ishemijo sr~ne mi{ice.

Embolus pri tem za~asno ali trajno zama{i koronarno arterijo. Najbolj pogoste so trom-

bembolije. Koronarno arterijo zama{i strdek, ki se je odtrgal npr. iz levega preddvora ali

prekata, umetne zaklopke ali med posegom (koronarografija, koronarna angioplastika).

Strdek lahko nastane tudi v koronarni arteriji (v ateromu, podro~ju spontane disekcije

ali med koronarno angioplastiko) in zama{i distalni del arterije. V takih primerih s koro-

narografijo odkrijemo samo {e eksulcerirano leho (brez strdka) z nepomembno zo`itvi-

jo svetline ̀ ile in hipokinezijo ustrezajo~ega podro~ja levega prekata, ki je posledica pre-

bolelega infarkta.

Druge vrste embolij (npr. zrak, kalcij, deli tumorja) se pojavljajo redkeje. Zra~na embo-

lija nastane med posegom na koronarnih arterijah, vendar zelo redko. Kalcij se odkru-

{i s kalcinirane in degenerativno spremenjene aortne zaklopke, medtem ko se vegeta-

cija ali del tumorja (npr. miksom levega preddvora) odtrgata pri infektivnem endokardi-

tisu oz. z miksoma v levem preddvoru.

PPrriiddoobblljjeennee  aanneevvrriizzmmee  aallii  eekkttaazziijjee koronarnih arterij so najpogosteje posledica ateros-

kleroti~nih sprememb, medtem ko druge vzroke (npr. po{kodba, vaskulitis, Marfanov sin-

drom, kongenitalne anevrizme) sre~ujemo le v posameznih primerih. Ishemija sr~ne mi-

{ice je v primeru velike ektazije posledica upo~asnjenega pretoka v predelu ektazije,

turbulence in strdkov v ektazijah. Primer ektazije nam prikazuje slika 9, pri kateri pa je

le-ta posledica ateroskleroze.
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Slika 8. Spontana eksulceracija s trombom na desni koronarni arteriji pri bolniku z ateroskleroti~no koro-
narno boleznijo. Angiografski defekt predstavlja krvni strdek.



ZZuunnaannjjee  ppoo{{kkooddbbee (penetrantne in nepenetrantne) lahko po{kodujejo koronarno arte-

rijo, zaradi ~esar pride do zo`itve, zama{itve ali celo prekinitve koronarne arterije. Po-

sledica po{kodb koronarnih arterij so stenokardije ali sr~ni infarkt (slika 10).

Po{kodbe na koronarnih arterijah lahko nastanejo tudi po oobbsseevvaannjjuu, npr. malignoma

v mediastinumu. Te`ave lahko nastopijo {ele nekaj let po obsevanju. Bolniki imajo tipi~-

ne stenokardije in ishemijo sr~ne mi{ice, vendar normalen angiografski izvid epikardial-

nih koronarnih arterij. Ishemija sr~ne mi{ice je v glavnem posledica sprememb na in-

tramiokardialnih arterijah.

Le v posameznih primerih posumimo na kkoorroonnaarriittiiss epikardialnih arterij kot vzrok za ste-

nokardijo oz. sr~ni infarkt. Koronaritis na epikardialnih `ilah najdemo pri nodoznem po-

liarteritisu in drugih vaskulitisih (alergi~na granulomatoza, Wegenerjeva granulomato-

za). Tudi po presaditvi srca sorazmerno pogosto in hitro nastanejo zo`itve na prej nor-

malnih koronarnih `ilah dajalca. Vzrok za to je verjetno imunolo{ka reakcija na tujek in

pospe{ena ateroskleroza.

Izjemno redko so vzrok za stenokardije ppooddeeddoovvaannee  bboolleezznnii  vveezziivvnneeggaa  ttkkiivvaa  (npr. Mar-

fanov sindrom, elasti~na psevdoksantomija) in nekatere bboolleezznnii  pprreessnnoovvee (npr. homo-

cistinurija).
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Slika 9. Ektazija koronarne arterije na levi sprednji descendentni koronarni arteriji ateroskleroti~ne gene-
ze pri bolniku s tri`ilno koronarno boleznijo (a). Kontrastno sredstvo se v ektati~nem segmentu zadr`uje {e
nekaj ~asa potem, ko je iz drugih `il `e zdavnaj izteklo (b).
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Slika 10. Bolnik z angino pektoris po penetrantni po{kodbi srca z no`em. Pri tem je bila leva sprednja des-
cendentna arterija prekinjena (pu{~ica). Bolnik ima {e vedno stenokardije. Distalni del koronarne arterije
se polni po kolateralah.

IInnttrraammiiookkaarrddiiaallnnee  kkoorroonnaarrnnee  aarrtteerriijjee

Bolezensko spremenjene so lahko tako velike, kot male intramiokardialne koronarne ar-

terije. VVeelliikkee  iinnttrraammiiookkaarrddiiaallnnee  aarrtteerriijjee predstavljajo tisti segment arterij, ki poteka od od-

cepa epikardialnih arterij do velikosti malih intramuralnih `il, medtem ko med mmaallee  iinn--

ttrraammiiookkaarrddiiaallnnee  aarrtteerriijjee pri{tevamo arterije premera 0,2 mm ali manj, arteriole, kapila-

re in venule. Bolezensko prizadetost malih `il imenujemo bolezen malih `il (small ves-

sel disease) (3).

Za razliko od epikardialnih koronarnih arterij, ki so v ve~ini primerov zo`ene zaradi ate-

roskleroti~nega procesa, so intramiokardialne `ile skoraj praviloma zo`ene zaradi ne-

ateroskleroti~nih vzrokov. Ateroskleroti~ni vzrok se pojavlja le pri 2 % bolnikov (10). In-

tramiokardialni neateroskleroti~ni vzroki za ishemijo sr~ne mi{ice so shemati~no raz-

vr{~eni v tabeli 2, ~eprav bi predvsem bolezen malih `il zahtevala posebno obravnavo.

Tabela 2. Neateroskleroti~ni vzroki za zmanj{an koronarni pretok na ravni intramuralnih koronarnih arterij.

@@iillnnee  sspprreemmeemmbbee

IIzzvveenn`̀iillnnee  sspprreemmeemmbbee  vv  ssrr~~nnii  mmii{{iiccii

SSpprreemmeennjjeennee  rreeoolloo{{kkee  llaassttnnoossttii  kkrrvvii

PPrreessnnoovvnnii  vvzzrrookkii

FFuunnkkcciioonnaallnnii  vvzzrrookkii



Ishemija sr~ne mi{ice je obi~ajno posledica hkratnega, kombiniranega delovanja naj-

manj enega od na{tetih neateroskleroti~nih vzrokov poleg ateroskleroze.

@@iillnnii  vvzzrrookkii so posledica bolezenskih stanj intramiokardialnih `il. Zaradi kvalitativnih in

kvantitativnih sprememb (zo`enost oz. zapora {tevilnih intramiokardialnih ̀ il) je preto~-

na sposobnost koronarnih `il na tej ravni zni`ana. Posledica tega je ishemija sr~ne mi-

{ice. Bolezenska stanja, ki povzro~ajo ishemijo sr~ne mi{ice so, npr. arterijska hiper-

tenzija (hipertenzivna mikroangiopatija) (slika 11), sladkorna bolezen (diabeti~na mikroan-

giopatija), koronaritisi (npr. sistemski lupus eritematodes, revmatoidni arteritis), drugi va-

skulitisi (npr. virusni, toksi~ni, medikamentozni), presnovne motnje (npr. amiloidoza), po-

stradiacijske `ilne spremembe, tromboziranje v intramiokardialnih `ilah (npr. tromboci-

topeni~na purpura, policitemija, korpuskularne hemoliti~ne anemije), mikroembolije

(npr. infektivni endokarditis).
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Slika 11. Bolnik s hipertenzivno sr~no boleznijo in mikrovaskularno angino pektoris. Epikardialne koronar-
ne arterije so brez zo`itev, njihov potek je zavit, periferne `ile so borne, medtem ko je bil koronarni pretok
upo~asnjen.

Pri iizzvveenn`̀iillnniihh  sspprreemmeemmbbaahh bolezenski proces zajema predvsem intersticij sr~ne mi{i-

ce. Mednje pri{tevamo hipertrofijo mi{i~nih viter, fibrozo (npr. dilatativna kardiomiopa-

tija, slika 12), vnetje (npr. miokarditis) in nekatere druge procese (npr. amiloidoza). Ome-

jimo se le na hipertrofijo prekata.

Hipertrofija je po navadi posledica stalne obremenitve sr~ne mi{ice in predstavlja me-

hanizem prilagoditve. Med bolezni s hipertrofijo prekata spadajo hipertenzivna sr~na bo-

lezen, pomembna aortna stenoza, aortna regurgitacija, hipertrofi~na kardiomiopatija, di-

latativna kardiomiopatija, pa tudi nekatere prirojene hibe (npr. koarktacija aorte). Ste-



nokardije lahko imajo tudi bolniki s hipertrofijo desnega prekata (npr. pri primarni ali se-

kundarni plju~ni hipertenziji). Vzrok za ishemijo hipertrofi~ne sr~ne mi{ice sta zmanj-

{ana ponudba kisika in pove~ana poraba kisika (ve~ja mi{i~na masa). Ponudba kisika

je zmanj{ana zaradi zmanj{ane koronarne rezerve, kar je posledica bolezenske spre-

menjenosti intramiokardialnih ̀ il in motene mikrocirkulacije. Do neujemanja med ponud-

bo in porabo kisika pride zaradi zmanj{ane koronarne rezerve predvsem med obreme-

nitvijo.
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Slika 12. Bolnica z dilatativno kardiomiopatijo in angino pektoris. Iztegnjene in razmaknjene epikardialne
koronarne arterije z borno periferijo in angiografsko »praznim poljem«.

Nekatere oblike stenokardij lahko v~asih razlo`imo s sspprreemmeennjjeenniimmii  rreeoolloo{{kkiimmii  llaassttnnoosstt--

mmii  kkrrvvii, zaradi ~esar je moten predvsem pretok na ravni malih `il. Med te bolezni spa-

dajo npr. hiperlipoproteinemije, paraproteinemije in poliglobulije. Spremenjene reolo{ke

lastnosti krvi pridejo {e posebej do izraza pri zni`ani »preto~ni« sposobnosti malih `il.

Med pprreessnnoovvnnee rraazzllooggee za ishemijo sr~ne mi{ice pri{tevamo predvsem hipoksemijo, npr.

zaradi respiratorne odpovedi, akutne in kroni~ne anemije, motene difuzije kisika, zastru-

pitve s CO, methemoglobinemije, zaradi motenj v disociaciji oksihemoglobina.

FFuunnkkcciioonnaallnnii  rraazzllooggii,,  ki vodijo v ishemijo sr~ne mi{ice so: zni`an koronarni perfuzijski

tlak, nenadno pove~ana napetost v prekatni steni med sistolo in skraj{ano trajanje dia-

stole. Perfuzijski tlak je zni`an predvsem pri {okovnih stanjih in/ali zvi{anem diastoli~-

nem tlaku v levem prekatu (sr~na dekompenzacija).

Napetost v prekatni steni je lahko pove~ana v celotnem obsegu (npr. levi prekat pri hi-

pertenzivni krizi oz. desni prekat pri plju~ni emboliji) ali pa samo v delu prekatne stene



(npr. pri prolapsu mitralne zaklopke). Trajanje diastole, in s tem ustrezni koronarni pre-

tok, je bistveno skraj{ano oz. zmanj{ano pri paroksizmalnih supraventrikularnih tahikar-

dijah in paroksizmalnih atrijskih fibrilacijah.

SSkklleepp

Za uspe{no zdravljenje bolnikov z angino pektoris je potrebno poznati vzroke, ki so pri-

peljali do ishemije sr~ne mi{ice. Angina pektoris je neredko posledica kombiniranega

delovanja ve~ dejavnikov, tako ateroskleroze kot tudi neateroskleroti~nih dejavnikov. Za

natan~no opredelitev vzrokov je treba opraviti predvsem koronarografijo (2, 3).
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