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Esencialna arterijska hipertenzija je ena najpogostej{ih kroni~nih bolezni obto~il. @e pred poja-
vom zvi{anega tlaka pa se pojavijo funkcijske in kasneje tudi morfolo{ke spremembe levega
prekata. 
V raziskavi smo ugotavljali funkcijske in morfolo{ke spremembe levega prekata ter sprem-
ljajo~e klini~ne in biokemi~ne zna~ilnosti pri osebah z dru`insko anamnezo hipertenzije.
Zanimale so nas povezave med funkcijskimi spremembami levega prekata in biokemi~nimi
dejavniki. 
V {tudijo je bilo vklju~enih 76 normotenzivnih preiskovancev, 44 v preiskovalni in 32 v kon-
trolni skupini. Vse preiskovance smo pregledali in jim odvzeli kri za biokemi~ne preiskave.
Opravili smo klasi~no transmitralno in pulzno tkivno doplersko ehokardiografsko preiskavo
srca za dolo~anje morfologije in funkcije levega prekata. 
Med skupinama smo ugotovili razlike v stopnji prehranjenosti in krvnem tlaku, pa tudi v rezulta-
tih biokemi~nih preiskav. Klasi~na ehokardiografska preiskava je pokazala razlike v morfologiji,
pa tudi v diastoli~ni funkciji levega prekata. Tkivna doplerska preiskava je potrdila spremem-
be v relaksaciji (razmerje Em/Am: 1,19 ± 0,35 proti 1,67 ± 0,33, p < 0,001; dvosmerni Studentov
t-test) in podajnosti (razmerje E/Em: 7,51 ± 1,28 proti 6,60 ± 1,02, p = 0,001; dvosmerni Stu-
dentov t-test). Med skupinama ni bilo razlik v sistoli~ni funkciji. Pri vseh preiskovancih
smo ugotovili negativne povezave med sposobnostjo relaksacije in dru`insko obremenitvijo,
spolom, stopnjo prehranjenosti, vi{ino krvnega tlaka in koncentracijo inzulina (r = –0,58,
p < 0,001; Spearmanova korelacija ranga). Z modelom multiple regresijske analize smo opre-
delili neodvisen vpliv dru`inske obremenitve, mo{kega spola in koncentracije inzulina na
sposobnost relaksacije (R2 = 0,51; p < 0,001). Ugotovili smo tudi povezavo med moteno diasto-
li~no funkcijo ter maso levega prekata in pove~anim levim preddvorom, nismo pa ugotovili
povezave z ravnijo aldosterona. 
Skupini preiskovancev sta se razlikovali po zna~ilnostih, ki so sestavni del presnovnega sindro-
ma. Zdi se, da funkcijske spremembe levega prekata v skupini mladih s pozitivno dru`insko
anamnezo niso odvisne od vi{ine krvnega tlaka, morda so celo neposredno podedovane.
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UVOD

Arterijska hipertenzija (AH) je najpogostej-
{a kroni~na bolezen obto~il v razvitem svetu,
raz{irjenost v zreli dobi je od 15 do 30 odstot-
kov, v Sloveniji pa 19-odstotna (1). Odvisna
je od {tevilnih dejavnikov, med katerimi so
najpomembnej{i geografski, rasni, prehram-
beni, starostni in spolni. Esencialna arterijska
hipertenzija (EAH) je najpogostej{a oblika
hipertenzije (v 90–95%) in je eden pomembnih
dejavnikov za nastanek sr~no-`ilnih bolezni
in njenih posledic, zato zahteva celostno obrav-
navo bolnika.

Teorije o nastanku 
in razvoju EAH

Etiologija in patogeneza EAH je kljub inten-
zivnemu raziskovanju v zadnjih desetletjih {e

vedno neznana. Na osnovi opa`anj so postavi-
li ve~ hipotez o razvoju in nastanku arterijske
hipertenzije (2–4). V zadnjem ~asu so izsledki
raziskav najbolj naklonjeni mikrocirkulacijski
teoriji nastanka hipertenzije, ki postavlja pri-
marno po{kodbo na raven uporovnega `ilja.
Funkcijske in morfolo{ke spremembe na rav-
ni mikrocirkulacije se namre~ poka`ejo ̀ e zelo
zgodaj v razvoju hipertenzije.

Pri vzdr`evanju ̀ ilnega tonusa in perifer-
nega upora ima pomembno vlogo nemoteno
delovanje ̀ ilnega endotelija. Predvsem sinteza
in izlo~anje NO odlo~ilno vpliva na uravnava-
nje perifernega upora in s tem na uravnavanje
krvnega tlaka (5). Ni pa {e povsem jasno, ali
so spremembe v delovanju mikrocirkulacije,
ki jih najdemo pri povi{anem tlaku, vzrok ali
posledica EAH. Omenjene funkcijske motnje
so opazili v najzgodnej{ih fazah bolezni, pa

ABSTRACT

KEY WORDS: hypertension, echocardiography, ventricular dysfunction left

Essential arterial hypertension is one of the commonest chronic diseases of circulation sys-
tem. Before the onset of raised blood pressure, the functional and morphological changes
of the left ventricle develop. 
The aim of the study was to asses functional and possible morphological characteristics of
left ventricle with concomitant biochemical parameters in young normotensive individuals
with familial trait of hypertension. We searched for relationships between functional and bio-
chemical parameters and evaluated eventual independent correlations between them. 
This cross-sectional study included 76 subjects, 44 in study and 32 in control group. We per-
formed clinical examination and took blood for biochemical analysis. Using classical echocar-
diographical technique and tissue pulse Doppler echocardiography, we estimated morphological
characteristics and diastolic function of the heart. 
There were differences between study and control group in anthropometric indexes and
blood pressure, as well as in some biochemical parameters. Classic echocardiographical inves-
tigation revealed changes in morphology and diastolic function of left ventricle. Tissue Doppler
echocardiography confirmed differences in relaxation (Em/Am ratio: 1,19 ± 0,35 vs 1,67 ± 0,33,
p < 0,001; two-tailed Student's t-test) and compliance (E/Em: 7,51 ± 1,28 vs 6,60 ± 1,02, p = 0,001;
two-tailed Student's t-test) of left ventricle. The groups did not differ in systolic function. In
all subjects, relaxation parameters of left ventricle were negatively correlated with positive
family history, male gender, higher anthropometric indexes, blood pressure and insulin con-
centrations (r = –0,58, p < 0,001; Spearman's correlation). Multiple regression model analysis
revealed independent influence of positive family history, male gender and insulin con-
centration on relaxation properties (R2 = 0,51; p < 0,001). We also established correlations
between changes in diastolic function and left ventricular mass and enlarged left atrium, on
the other hand, there was no correlation with aldosterone concentrations. 
Study groups differed in parameters, which are a constitutive part of metabolic syndrome.
It seems that functional changes of left ventricle are not dependent upon blood pressure;
they may even be inherited. The aldosterone concentration was not correlated with diastolic
function of left ventricle.
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tudi pri dru`insko obremenjenih normoten-
zivnih preiskovancih, kar govori v prid tezi,
da gre za vzro~ni dejavnik EAH in ne za posle-
dico (6).

Danes vemo, da pri EAH redko najdemo
le en dejavnik tveganja; ve~krat nastopajo
v dru`bi z drugimi in tako sestavljajo profil
celotne ogro`enosti posameznika. Hiperten-
zijo namre~ pogosto spremlja presnovni (me-
tabolni) sindrom. Presnovni sindrom zajema
{tevilne motnje, ki so posledica tkivne neod-
zivnosti na delovanje inzulina (inzulinska
neodzivnost), zaradi katere se zvi{a koncen-
tracija inzulina v krvi (kompenzatorna hipe-
rinzulinemija) (7). Visoka raven inzulina
v krvi je {kodljiva in ima tudi {tevilne druge
u~inke, kot so ve~ja simpati~na `iv~na aktiv-
nost in njene posledice ter nenormalnosti
v delovanju nekaterih celi~nih kationov, kar
prispeva k raznovrstnosti patogeneze EAH (8).

Osebe s presnovnim sindromom so zelo
ogro`ene, saj se presnovne motnje v sklopu
tega sindroma vpletajo v proces aterosklero-
ze in ga na razli~nih stopnjah lahko pospe{ijo.
Quinones v nedavno objavljeni raziskavi poro-
~a, da inzulinska neodzivnost lahko okvari
funkcijo ̀ ilne stene sama po sebi brez prisot-
nosti pridru`enih dejavnikov tveganja (9).

Posledice arterijske
hipertenzije na o`ilju in srcu

Funkcijske in morfolo{ke spremembe
ve~jih `il

Arterijska hipertenzija po{koduje ̀ ilni endo-
telij s posledi~nim zmanj{anjem vazodila-
tacijskega odgovora na razli~ne fiziolo{ke in
farmakolo{ke dra`ljaje (10, 11). Bolniki z AH
imajo tako zmanj{ano sposobnost od NO odvisne
raz{iritve perifernih arterij, ki pa je prisotna
tudi pri mladih normotenzivnih preiskovan-
cih z dru`insko anamnezo AH (12, 13). Meha-
nizmi zmanj{anega izlo~anja NO so razli~ni
in {e ne povsem pojasnjeni (6, 14, 15).

Povi{an krvni tlak sodi med najpomemb-
nej{e dejavnike tveganja za pojav ateroskleroze,
po nastanku le-te pa jo tudi pospe{uje (16, 17).

Prizadetost srca

AH je eden izmed glavnih dejavnikov tvega-
nja za zbolevnost in umrljivost zaradi sr~nih
bolezni. Neposredna posledica zvi{anega krv-

nega tlaka je hipertenzivna sr~na bolezen,
katere glavna zna~ilnost je sprememba diasto-
li~ne funkcije levega prekata (LP), hipertrofija
LP in zmanj{ana koronarna rezerva. Koronar-
na bolezen, ki jo ozna~ujejo ateroskleroti~ne
zo`itve epikardialnih arterij, je posredna posle-
dica hipertenzije. Vse navedene spremembe
na srcu se med seboj prepletajo in lahko na
koncu pripeljejo do miokardnega infarkta in
zastojne sr~ne odpovedi.

Spremembe diastoli~ne funkcije LP

O moteni diastoli~ni funkciji LP govorimo
takrat, ko prekat ne zmore sprejeti ustrezne
prostornine krvi brez prilagoditvenega zvi{a-
nja tlaka.

Diastolo delimo na obdobja izovolume-
tri~ne relaksacije, zgodnje (hitre) polnitve
prekata, po~asne polnitve ali diastaze in
obdobje preddvornega kr~enja. Med seboj so
povezana, odvisna pa so tudi od sistoli~nega
kr~enja, ki predstavlja sestavni del zgodnje
diastole. Raziskovalci si niso enotni, ali se
v razvoju EAH najprej pojavijo spremembe
sistoli~ne ali diastoli~ne funkcije ali oboje
hkrati (18–20).

Spremembe polnjenja LP so posledica
dveh razli~nih, med seboj povezanih lastno-
sti sr~ne mi{ice: aktivne relaksacije in pasivne
elasti~ne lastnosti. Prvo dogajanje se odvija
v zgodnji diastoli, v obdobju hitre polnitve,
in je odvisno od {tevilnih presnovnih pro-
cesov, homeostaze Ca++, prisotnosti NO in
drugih manj znanih mikrobiolo{kih doga-
janj (21). V ~asu izovolumetri~ne relaksacije
padec tlaka v LP povzro~i sesanje in s tem
bolj{o polnitev. Motena relaksacija povzro~i
po~asnej{i padec tlaka v LP, zaostajanje od-
piranja mitralnih zaklopk, skraj{anje ~asa
polnitve in s tem zmanj{anje prekatnega sesa-
nja. Posledica tega je ni`ja hitrost zgodnjega
polnitvenega vala in vi{ja hitrost vala ob
kr~enju preddvora (22). Obdobji po~asne in
preddvorne polnitve pa sta prete`no odvisni
od togosti oziroma popustljivosti prekata (ela-
sti~ne lastnosti miokarda), ki ga dolo~ajo
dele` in lastnosti fibroznega tkiva miokarda.
Motnje relaksacije povzro~ijo pove~anje nape-
tosti prekata v diastoli, izguba elasti~nosti
miokarda pa zmanj{a popustljivost LP. Oboje
vodi do premika krivulje odnosa med tla-
kom in prostornino med diastolo LP navzgor,

ˆ
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v povi{an polnitveni tlak v LP in posledi~-
no v povi{anje tlaka v preddvoru in plju~nih
venah (23, 24).

Diastoli~na disfunkcija spada med najz-
godnej{e funkcionalne spremembe LP pri raz-
vijajo~i se EAH, ko {e ne ugotovimo sprememb
v morfologiji (25). Med vzroke za nastanek
diastoli~ne disfunkcije pri hipertenzivni sr~-
ni bolezni srca raziskovalci pri{tevajo motnje
v relaksaciji in ve~ji dele` fibroznega tkiva
v miokardu. Med dejavnike, ki vplivajo na
fibrozo miokarda pri EAH, sodijo sistemski
in/ali lokalni renin-angiotenzin-aldosteron-
ski sistem (RAAS) in endotelin-1 (26). Ve~ina
avtorjev danes meni, da ima povi{ana koncen-
tracija aldosterona pomembno vlogo v nastan-
ku in razvoju EAH. Aldosteron povzro~a
zadr`evanje natrija v ledvicah, ima vpliv na
ve~jo simpati~no ̀ iv~no aktivnost, potencira
kardiotrofi~ne u~inke angiotenzina II, okvar-
ja funkcijo endotelija in zmanj{uje raz{iritve-
ne sposobnosti `il (27).

Mehanizmi, ki povzro~ajo moteno relak-
sacijo pri hipertenziji, niso v celoti pojasnjeni.
Lamb in sodelavci so poro~ali, da so nenor-
malnosti med relaksacijo miokarda pri EAH
povezane z motenim metabolizmom energet-
sko bogatih fosfatov, zaradi ~esar prihaja
do motenj v homeostazi Ca++ (28). Motena
homeostaza Ca++ vpliva na sistoli~no, zara-
di motene relaksacije pa tudi na diastoli~no
funkcijo (29).

Danes menijo, da je kr~ljivost miokar-
da, predvsem pa diastoli~na disfunkcija kot
najzgodnej{a motnja v delovanju miokarda,
odvisna od NO, ki ga izlo~ajo sr~ne endote-
lijske celice in miociti sami (30). NO povzro~i
zgodnej{o in hitrej{o izovolumetri~no relaksa-
cijo (31), reverzibilno upo~asni porabo kisika
v miocitih in tako posredno s pomo~jo urav-
note`enih presnovnih procesov ugodno vpliva
na relaksacijo miokarda (32). Motnja sr~nega
delovanja je tako lahko posledica zmanj{ane
razpolo`ljivosti NO zaradi inaktivacije s prosti-
mi radikali (33) ali pa zmanj{anega odgovora
miocitov na NO (34).

V novej{ih raziskavah avtorji opozarjajo
na pomen inzulina za normalno delovanje
srca. V pogojih inzulinske neodzivnosti so na
`ivalskih modelih in ljudeh ugotovili nenor-
malnosti v sintezi proteinov, delovanju celi~-
nega Ca++, oksidaciji glukoze in trigliceridov

ter spro{~anju NO, kar ima lahko za posle-
dico motnje v sistoli~ni in diastoli~ni funk-
ciji LP (35).

Za opredelitev diastoli~ne disfunkcije LP
se uporablja ve~ neinvazivnih metod: radio-
izotopska ventrikulografija, ra~unalni{ka
tomografija, slikanje z magnetno resonanco
in doplerska ehokardiografija (36). Ehokar-
diografska ocena diastoli~ne funkcije temelji
na pulznih doplerskih meritvah hitrosti toka
krvi na razli~nih to~kah v srcu (mitralna zaklop-
ka, plju~ne vene). Pri odkrivanju diastoli~ne
disfunkcije veliko obeta tkivna doplerska eho-
kardiografija, ki je modifikacija uveljavljene
ehokardiografske doplerske tehnike (37).

Hipertrofija levega prekata

Arterijska hipertenzija je najpogostej{i vzrok
obremenitve srca s tlakom in vodi v hipertrofi-
jo LP, ki je v za~etku homeostatska in koristna
prilagoditev, kasneje pa postane mo~an in od
krvnega tlaka neodvisen dejavnik tveganja za
sr~no-`ilno obolevnost in umrljivost (38).

Stopnja hipertrofije LP je pri EAH {ib-
ko povezana z vi{ino krvnega tlaka, bolj pa
z viskoznostjo krvi oz. plazme, ki je pri hiper-
tenziji ve~ja (39). Pove~ano maso LP opa`ajo
`e zgodaj v poteku EAH, pa tudi pri normo-
tenzivnih potomcih hipertenzivnih star{ev (40).
Za ta pojav so odvisni od tlaka neodvisni de-
javniki, ki bi lahko bili kateholamini (41),
sistemski in/ali lokalni RAAS-sistem oz. angio-
tenzin II in aldosteron (42–44), pa tudi trom-
bocitni rastni dejavnik, ̀ iv~ni rastni dejavnik,
inzulinu podobni rastni dejavnik, rastni hor-
mon, vazopresin, tiroidni rastni dejavniki (45).
Zdi se, da je aldosteron povezan s stopnjo
okvare na srcu in je verjetno neodvisen dejav-
nik tveganja za sr~no-`ilne bolezni (42).

Pri bolnikih z EAH in hipertrofijo LP
pogosto naletimo na tkivno neodzivnost na
delovanje inzulina z zvi{ano koncentracijo
inzulina v krvi. Mehanizmi, ki so odgovorni za
celi~no rast, niso v celoti pojasnjeni, verjetno
pa gre za kombinacijo neposrednih in zgoraj
omenjenih posrednih vplivov na miokard (8).

Zmanj{ana koronarna rezerva

Zna~ilna posledica EAH je zmanj{ana ko-
ronarna rezerva. Pojavi se tudi takrat, ko
angiografija ne poka`e pomembno zo`enih
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koronarnih prevodnih arterij (46), in to pri
mladih hipertenzivnih bolnikih, ki {e niso raz-
vili hipertrofije LP (47). Vzrok zmanj{anja
koronarne rezerve so funkcijske in/ali mor-
folo{ke spremembe drobnih koronarnih arterij,
ki so patofiziolo{ka osnova t. i. mikrovasku-
larne angine pektoris pri hipertenzivnih bol-
nikih (48). Le-ta skupaj z nesorazmerjem med
pove~ano mi{i~no maso ter prekrvitvijo pri
AH vodi v zmanj{anje koronarne rezerve.

NAMEN NALOGE 
IN HIPOTEZE

V raziskavi smo ̀ eleli natan~neje ugotoviti pri-
sotnost funkcijskih in morfolo{kih sprememb
LP ter nekatere spremljajo~e biokemi~ne spre-
membe pri zdravih mladih osebah s pozitivno
dru`insko anamnezo o hipertenziji, {e pred
pri~akovanim zvi{anim krvnim tlakom.

@eleli smo ugotoviti, ali se DO (dru`insko
obremenjena) skupina razlikuje od kontrolne
skupine v klini~nih in biokemi~nih zna~il-
nostih. Nadalje smo ugotavljali razlike med
skupinama v morfologiji LP in levega pred-
dvora in v funkciji LP. Prav tako smo hoteli
opredeliti morebitne neodvisne povezave med
kazalci diastoli~ne funkcije in biokemi~nimi
dejavniki.

METODE

Preiskovanci

V raziskavo smo povabili 82 oseb, ki so sode-
lovali v raziskavi leta 1996/97 (49), od teh
smo jih vklju~ili 76. V preiskovalni skupini so
bile dru`insko obremenjene (DO) mlade nor-
motenzivne osebe, v kontrolni pa primerljivi
mladi preiskovanci brez dru`inske anamneze
o povi{anem krvnem tlaku (50). Vse preisko-
vance smo seznanili z namenom in potekom
raziskave, ki je bila izvedena v skladu z Hel-
sin{ko-tokijsko deklaracijo o biomedicinskih
raziskavah. Raziskava je bila odobrena s strani
Komisije ze medicinsko etiko pri Ministrs-
tvu za zdravje Republike Slovenije na seji
dne 10. 2. 2004.

Anamneza in klini~ni pregled

Ugotavljali smo dru`insko obremenjenost
z EAH oz. z njenimi morebitnimi posledica-

mi ter pridru`enimi dejavniki tveganja. Vsem
preiskovancem smo tudi izmerili krvni tlak
in dolo~ili indeks telesne mase (ITM) (50).

Ultrazvo~na preiskava

Klasi~na ehokardiografija

Z dvodimenzionalno ehokardiografijo smo
merili morfolo{ke zna~ilnosti in funkcijsko
sposobnost srca (50, 51). Diastoli~no funkcijo
smo ocenili s pulzno doplersko ehokardiogra-
fijo (50, 52).

Tkivna doplerska ehokardiografija (TDE)

V na{i preiskavi smo preiskovali funkcijo
srca tudi s TDE, ki je modificirana ustalje-
na doplerska tehnika z registracijo doplerskih
signalov, ki se odbijajo od sr~ne mi{ice (pri kla-
si~ni doplerski tehniki registriramo signale,
odbite od krvi). TDE na ta na~in omogo~a
merjenje premikov mitralnega obro~a med sr~-
nim ciklusom v projekciji {tirih votlin (53, 54).
Tipi~en zapis TDE nam poka`e signal Sm, ki
je povezan s sistoli~no funkcijo (55), sledita pa
mu signala v zgodnji (Em) in v pozni diasto-
li (Am). Signal Em je posledica premika mitral-
nega obro~a proti bazi srca v zgodnji diastoli,
ko se levi prekat za~enja {iriti. Hitrost tega pre-
mika (Em) je odvisna od relaksacije LP, delo-
ma pa tudi od viskozno-elasti~nih lastnosti LP.
Signal Am je posledica dodatne raz{iritve LP
v pozni diastoli, ki je posledica skr~itve pred-
dvorov. Hitrost Am je povezana s funkcijo
preddvorov in stopnjo plju~ne kongestije (56).

Preiskovancem smo opravili pulzno TDE
in izmerili signale Sm, Em in Am. Vsako meritev
smo vsaj trikrat ponovili in izra~unali povpre~-
no vrednost (50).

Laboratorijske preiskave

Odvzem krvi iz komol~ne vene je pri vseh
preiskovancih potekal po 12-urnem postu.
V krvi smo dolo~ali koncentracijo glukoze,
lipidogram s trigliceridi ter koncentraciji
inzulina in aldosterona (50).

Statisti~na analiza podatkov

Rezultate raziskave smo statisti~no analizira-
li s pomo~jo programskega paketa SPSS for
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Slika 2. Zapis pulzne tkivno doplerske ehokardiografije mitralnega obro~a pri preiskovancu z motnjami v diastoli~ni funkciji LP. Sm – sisto-
li~na hitrost mitralnega obro~a, Em – zgodnja diastoli~na hitrost mitralnega obro~a, Am – pozna diastoli~na hitrost mitralnega obro~a.

Slika 1. Zapis pulzne tkivno doplerske ehokardiografije mitralnega obro~a pri zdravem preiskovancu. Sm – sistoli~na hitrost 
mitralnega obro~a, Em – zgodnja diastoli~na hitrost mitralnega obro~a, Am – pozna diastoli~na hitrost mitralnega obro~a.

Windows – razli~ica 11.0. Razporeditev rezul-
tatov smo ugotavljali s Kolmogorov-Smir-
novim testom. Z neodvisnim dvosmernim
Studentovim t-testom (oziroma Mann-Whit-
neyjevim testom za neparametri~ne spremen-
ljivke) smo najprej opredelili statisti~no
primerljivost obeh skupin po povpre~nih vred-

nostih preiskovanih parametrov. Za kriterij
statisti~ne zna~ilnosti smo izbrali p < 0,05.
Z metodo Pearsonove korelacije (Spearmano-
va za neparametri~ne spremenljivke) smo
ugotavljali pomembnej{e linearne povezave
med posameznimi spremenljivkami. Kon~-
no smo s pomo~jo metode multiple regresi-
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je posku{ali poiskati model, ki najbolje poka`e
obseg vzro~ne povezanosti in mo`nosti med-
sebojne napovedi med spremenljivkami.

REZULTATI

Klini~ne in biokemi~ne 
zna~ilnosti preiskovancev

Skupina DO je imela v primerjavi s kontrol-
no skupino vi{jo stopnjo prehranjenosti in
vi{ji krvni tlak (tabela 1), prav tako pa tudi

pomembno vi{je serumske koncentracije glu-
koze, celotnega in LDL-holesterola ter inzulina,
ni pa bilo razlik v koncentraciji aldosterona
(tabela 2).

Ultrazvo~ne preiskave

Med skupinama ni bilo razlik v sistoli~nih in
diastoli~nih dimenzijah leve prekatne votli-
ne ter iztisnem dele`u (EF) LP. Izra~unana
masa LP in indeks mase LP na povr{ino tele-
sa (IMLP) pa sta pri dru`insko obremenjenih

DO KONTROLA p

[t. preiskovancev 44 32
Mo{ki/`enske 26/18 16/16
Starost (leta) 33,48 ± 3,79 33,72 ± 2,71 NS
PBR 0,89 ± 0,08 0,85 ± 0,06 0,026
ITM (kg/m2) 25,51 ± 3,46 22,31 ± 2,88 < 0,001
Sistoli~ni krvni tlak (mmHg) 124,30 ± 13,78 115,90 ± 9,49 0,004
Diastoli~ni krvni tlak (mmHg) 80,29 ± 8,85 75,91 ± 6,49 0,020
Sr~ni utrip (utripov/min) 65,30 ± 8,87 64,03 ± 8,61 NS

Tabela 1. Klini~ne zna~ilnosti preiskovancev. V tabeli so prikazane srednje vrednosti, standardni odkloni in raven tveganja (p). PBR – razmerje
pas/boki, ITM – indeks telesne mase, NS – ni pomembne razlike, DO – dru`insko obremenjeni preiskovanci, KONTROLA – kontrolna
skupina.

Spremenljivka DO kontrola p

Glukoza (mmol/l) 5,16 ± 0,60 4,74 ± 0,41 0,001
Inzulin (mE/l) 12,44 ± 6,50 7,14 ± 2,21 < 0,001
Aldosteron (nmol/l) 0,26 ± 0,12 0,22 ± 0,12 NS
Celotni holesterol (mmol/l) 5,13 ± 1,05 4,29 ± 0,89 < 0,001
LDL-holesterol (mmol/l) 3,03 ± 0,96 2,42 ± 0,83 0,005
HDL-holesterol (mmol/l) 1,36 ± 0,39 1,46 ± 0,34 NS
Trigliceridi (mmol/l) 1,61 ± 1,31 0,87 ± 0,38 0,002

Tabela 2. Rezultati biokemi~nih preiskav krvi. V tabeli so prikazane srednje vrednosti, standardni odkloni in raven tveganja (p).
NS – ni pomembnih razlik, DO – dru`insko obremenjeni preiskovanci, KONTROLA – kontrolna skupina.

Spremenljivka DO kontrola p

IMLP (g/m2) 92,14 ± 24,02 70,08 ± 20,58 < 0,001
EF (%) 64,77 ± 4,38 64,61 ± 4,76 NS
E-val (cm/s) 76,97 ± 13,16 79,94 ± 11,09 NS
A-val (cm/s) 50,08 ± 9,76 42,93 ± 6,27 < 0,001
E/A 1,57 ± 0,29 1,90 ± 0,38 < 0,001
DT (ms) 179,24 ± 16,25 157,41 ± 16,41 < 0,001
IVRT (ms) 85,63 ± 12,23 72,84 ± 9,03 < 0,001

Tabela 3. Rezultati klasi~ne ultrazvo~ne preiskave. V tabeli so prikazane srednje vrednosti, standardni odkloni in raven tveganja (p).
NS – ni pomembnih razlik, DO – dru`insko obremenjeni preiskovanci, KONTROLA – kontrolna skupina.
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Spremenljivka DO kontrola p

Em (cm/s) 10,36 ± 1,53 12,22 ± 1,53 < 0,001
Am (cm/s) 9,13 ± 1,68 7,44 ± 0,90 < 0,001
Sm (cm/s) 7,86 ± 0,96 7,65 ± 0,75 NS
Em/Am 1,19 ± 0,35 1,67 ± 0,33 < 0,001
E/Em 7,51 ± 1,28 6,60 ± 1,02 0,001

Tabela 4. Rezultati tkivno doplerske ultrazvo~ne preiskave. V tabeli so prikazane srednje vrednosti, standardni odkloni in raven tveganja (p).
NS – ni pomembnih razlik, DO – dru`insko obremenjeni preiskovanci, KONTROLA – kontrolna skupina.

r = –0,54, p < 0,001
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Slika 3. Povezanost diastoli~nega krvnega tlaka z razmerjem Em/Am pri vseh preiskovancih.
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ρ = –0,58, p < 0,001
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Slika 4. Povezava med ravnjo inzulina v krvi in razmerjem Em/Am pri vseh preiskovancih.
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osebah zna~ilno ve~ja, a {e vedno v mejah
normalnih vrednosti. Med skupina ni bilo raz-
lik v zgodnjem diastoli~nem pretoku (E-val),
pa~ pa v poznem (A-val), v ~asu pojemanja
hitrosti zgodnjega pretoka preko mitralne
zaklopke (DT) in ~asu izovolumetri~ne relak-
sacije (IVRT) (tabela 3).

Z metodo TDE smo izmerili pomemb-
ne razlike v hitrosti mitralnega obro~a tako
v zgodnji (Em) kot tudi pozni (Am) diastoli.
Iz dobljenih rezultatov izhajajo pomemb-
no ni`je vrednosti razmerja Em/Am (motena
relaksacija miokarda) in vi{je vrednosti raz-
merja E/Em (motena podajnost miokarda) pri
DO-preiskovancih. Sistoli~ne hitrosti mitral-
nega obro~a so bile podobne v obeh skupinah
preiskovancev (tabela 4).

Analiza povezanosti 
ozna~evalcev diastoli~ne 
funkcije LP s klini~nimi in 
biokemi~nimi spremenljivkami

Pri obeh skupinah preiskovancev smo s statisti~-
no metodo Pearsonove korelacije (Spearma-
nova korelacija ranga v primeru koncentracije
inzulina) ugotovili linearno zni`evanje raz-
merja Em/Am v odvisnosti od dru`inske obre-
menjenosti preiskovancev (pozitivna dru`inska
anamneza o hipertenziji, r = –0,59; p < 0,001),
spola preiskovancev (mo{ki spol, r = –0,41;
p<0,001), stopnje prehranjenosti (obseg pasu,
razmerje pas/boki, ITM) ter vi{ine sistoli~-
nega (r = –0,52; p < 0,001) in diastoli~nega
(slika 3) krvnega tlaka. Od biokemi~nih spre-
menljivk ka`ejo zna~ilno povezavo z raz-
merjem Em/Am krvne koncentracije glukoze
(r = –0,31; p = 0,006), inzulina (slika 4) in tri-
gliceridov (r = –0,50; p < 0,001), ne pa tudi
aldosterona (r = –0,19; p = 0,106).

Analiza neodvisnih povezav
med ozna~evalci diastoli~ne
funkcije ter klini~nimi in 
biokemi~nimi spremenljivkami

V modelu multiple regresijske analize je odvi-
sno spremenljivko predstavljalo razmerje
Em/Am, najbolj{i model pa je kot neodvisne
napovedne spremenljivke opredelil dru`in-
sko obremenjenost, mo{ki spol in serumsko
koncentracijo inzulina. Omenjeni model nam
je pojasnil 51 % variabilnosti razmerja Em/Am
(p < 0,001) (tabela 5).

Medsebojna povezanost 
klini~nih in biokemi~nih 
spremenljivk

Pri obeh skupinah preiskovancev smo z meto-
do Spearmanove korelacije ranga za neparame-
tri~ne spremenljivke ugotovili, da koncentracija
inzulina nara{~a linearno v odvisnosti od dru-
`inske obremenitve s hipertenzijo (ρ = 0,57;
p < 0,001), vi{je stopnje prehranjenosti (ob-
seg pasu, razmerje pas/boki, ITM (ρ = 0,60;
p < 0,001)) ter vi{jega sistoli~nega (ρ = 0,42;
p<0,001) in diastoli~nega (ρ = 0,34; p = 0,003)
krvnega tlaka. Med biokemi~nimi spremen-
ljivkami so se z ravnijo inzulina najtesneje
povezovale koncentracije glukoze (ρ = 0,44;
p < 0,001), celotnega in LDL-holesterola ter
trigliceridov (ρ = 0,42; p<0,001), nekoliko {ib-
kej{a je bila povezava s HDL-holesterolom.
Spol in starost preiskovancev ter serumska
koncentracija aldosterona ne ka`ejo poveza-
ve s koncentracijo inzulina.

Analiza neodvisnih povezav z modelom
linearne multiple regresije je pokazala neod-
visen vpliv koncentracije trigliceridov, ITM
in dru`inske obremenitve s hipertenzijo na
koncentracijo inzulina. Na{tete spremenljiv-
ke pojasnijo 50 % (p < 0,001) variabilnosti
koncentracije inzulina (tabela 6).

Spremenljivka Beta P R2-modela

Dru`inska obremenitev –0,46 < 0,001
Spol –0,37 < 0,001 0,51
Inzulin –0,21 0,029 p < 0,001

Tabela 5. Model multiple regresijske analize vplivov razli~nih
parametrov na zni`anje razmerja Em/Am pri preiskovancih.
Tabela prikazuje regresijski koeficient (beta), raven tveganja (p),
determinacijski koeficient modela (R2).

Spremenljivka Beta P R2-modela

Trigliceridi 0,43 < 0,001
ITM 0,25 0,018 0,50
Dru`inska obremenitev 0,20 0,036 < 0,001

Tabela 6. Model multiple regresijske analize vplivov razli~nih klini~nih
in biokemi~nih spremenljivk na koncentracijo inzulina v krvi pri
vseh preiskovancih. Tabela prikazuje regresijski koeficient (beta),
raven tveganja (p) in determinacijski koeficient modela (R2).
ITM – indeks telesne mase.
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Povezave med ozna~evalci
diastoli~ne funkcije LP 
ter indeksom mase LP 
in dimenzijami levega 
preddvora

Ugotovili smo statisti~no mo~no povezavo
indeksa mase LP (IMLP) s ~asom izovolume-
tri~ne relaksacije (r = 0,63; p < 0,001), ~asom
pojemanja hitrosti zgodnjega pretoka preko
mitralne zaklopke (r = 0,49; p < 0,001) ter raz-
merjema Em/Am (r = 0,56; p < 0,001) in E/Em
(r = 0,38; p = 0,001). Prav tako smo ugotovili
pomembne povezave med dimenzijami leve-
ga preddvora ter relaksacijskimi lastnostmi LP
v zgodnji diastoli (Em/Am) in podajnostjo LP
v pozni diastoli (razmerje E/Em) (tabela 7).

RAZPRAVLJANJE

EAH je ena najpogostej{ih kroni~nih bolez-
ni obto~il. @e kmalu v razvoju hipertenzije se
pojavijo funkcijske in morfolo{ke spremembe
LP. Zgodnej{e naj bi bile funkcijske spremem-
be, ki so verjetno predhodnica nepovratnih
morfolo{kih sprememb.

Ultrazvo~ni prikaz omogo~a zgodnje odkri-
vanje funkcijskih in morfolo{kih sprememb
LP. Rezultate ehokardiografskih preiskav za
opredelitev diastoli~ne funkcije LP pri ustalje-
ni in mejni EAH so do nedavnega prikazovali
s pomo~jo klasi~ne doplerske ehokardiografi-
je (25, 52), ki pa ima nekatere pomanjkljivosti.
Pretoki skozi mitralno zaklopko so namre~
izpostavljeni {tevilnim hemodinamskim vpli-
vom: predtla~ni obremenitvi (angl. preload),
sistoli~nemu bremenu (angl. afterload), rit-
mi~nosti sr~ne akcije in sr~ni frekvenci. Bolj
zanesljiva, ponovljiva in predvsem ob~utlji-
va je TDE, ki je verjetno najbolj{a doplerska
metoda za dolo~anje motene diastoli~ne funk-

cije LP, posebno pri osebah z ohranjeno sisto-
li~no funkcijo in pove~anim LP (37).

V raziskavi smo pri DO z metodama
klasi~ne doplerske ehokardiografije in TDE
skladno s predvidevanji opazili zna~ilno okr-
njeno diastoli~no funkcijo LP v primerjavi
s kontrolno skupino. To dokazuje, da so motnje
v delovanju LP prisotne ̀ e v prehipertenziv-
nem obdobju razvoja arterijske hipertenzije,
ko je sistoli~na funkcija LP {e povsem normal-
na. S pomo~jo doplerskih TDE-ozna~evalcev
smo tudi ugotovili, da sta pri DO motena tako
relaksacija (Em, Em/Am) kot tudi podajnost
LP (E/Em). Oboje lahko kljub normalni sisto-
li~ni funkciji vodi v povi{an polnitveni tlak
v LP in posledi~no v povi{anje tlaka v levem
preddvoru in plju~nih venah (22–24). V lite-
raturi zasledimo malo podatkov, v katerih bi
s pomo~jo TDE merili diastoli~no funkcijo LP
pri bolnikih s hipertenzijo. Podatkov za DO
in normotenzivne osebe v literaturi nismo
na{li.

Preiskovanci z DO so imeli vi{je (~eprav
{e vedno v normalnem obmo~ju) vrednosti
krvnega tlaka. Ugotovili smo zvezo med
sistoli~nim in diastoli~nim krvnim tlakom in
moteno diastoli~no funkcijo LP. Mehanizmi,
ki so odgovorni za moteno diastoli~no funk-
cijo pri povi{anem krvnem tlaku, niso v celoti
pojasnjeni. Raziskovalci poro~ajo, da so ne-
normalnosti med relaksacijo miokarda pri
hipertonikih povezane z motenim meta-
bolizmom energetsko bogatih fosfatov (28),
moteno homeostazo Ca++ (29) in z zmanj{a-
no biolo{ko razpolo`ljivostjo NO, ki ga izlo~ajo
sr~ne endotelijske celice in miociti sami (30).
Rezultati na{e raziskave te domneve zanika-
jo, saj glede na izsledke multivariantne analize
krvni tlak ni imel zaznavnega vpliva na relak-
sacijo LP, ki smo jo opredelili z doplerskim
TDE-razmerjem Em/Am. Dobljeni rezultati
so v skladu z nekaterimi novej{imi dogna-
nji o zgodnjih mikrobiolo{kih spremembah
sr~no-`ilnega sistema pri dru`insko obre-
menjenih normotenzivnih osebah (57), kar
dopu{~a sklep o najzgodnej{em, verjetno pri-
marnem zmanj{anju relaksacijske sposobnosti
LP pri na{ih preiskovancih.

Obstajajo {tevilne razlage o vlogi aldo-
sterona pri razvoju diastoli~ne difunkcije LP,
{e posebno motenj v popustljivosti prekata
(elasti~ne lastnosti miokarda), ki ga dolo~a-

Em/Am E/Em

R R P P

Srednji premer –0,50 0,42 < 0,001 < 0,001
levega preddvora
Povr{ina levega –0,48 0,40 < 0,001 < 0,001
preddvora

Tabela 7. Povezave med dimenzijami levega preddvora in razmer-
jem Em/Am ter razmerjem E/Em.
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jo dele` in lastnosti fibroznega tkiva miokar-
da. Eksperimentalni in klini~ni dokazi so
potrdili vpliv sistemskega in lokalnega angio-
tenzina II in/ali aldosterona na funkcijske
in morfolo{ke spremembe LP pri arterijski
hipertenziji (58). V eni od {tudij so avtorji pri
bolnikih z ustaljeno EAH poro~ali o povezavi
med koncentracijo plazemskega aldosterona
in morfolo{kimi spremembami LP, neodvisno
od vi{ine krvnega tlaka (44). Vlogo aldoste-
rona v razvoju in nastanku nenormalnosti
v delovanju LP potrjujejo tudi intervencijske
{tudije, kjer so po zdravljenju z antagonisti
aldosterona ugotovili izbolj{anje diastoli~ne
funkcije pri EAH (58). [e ve~, aldosteron
povezujejo z nenormalnostmi v delovanju ̀ il-
ne stene, ki so lahko patogenetsko povezane
z razvojem diastoli~ne disfunkcije LP oziro-
ma z diastoli~nim sr~nim popu{~anjem (59).
Nekateri raziskovalci domnevajo, da je aldo-
steron povezan s stopnjo okvare na srcu in je
verjetno neodvisni dejavnik tveganja za sr~-
no-`ilne bolezni (42).

Izsledki na{e {tudije niso pokazali zna-
~ilne razlike v koncentraciji aldosterona med
skupinami, niti niso ugotovili povezanosti
med diastoli~no funkcijo LP s plazemsko vred-
nostjo aldosterona. Zdi se, da imajo v pre-
hipertenzivnem obdobju razvoja arterijske
hipertenzije pri razvoju nenormalnosti v dia-
stoli~ni funkciji LP vlogo predvsem drugi, od
aldosterona neodvisni, (rastni) dejavniki.

V raziskavi smo ugotovili, da so se DO
osebe zna~ilno razlikovale po ve~ji stopnji pre-
hranjenosti (ITM, obseg pasu, razmerje obsega
pasu – boki). Razlike smo ugotovili tudi v kon-
centraciji glukoze, celotnega in LDL-holeste-
rola, trigliceridov in v koncentraciji inzulina.
Ugotovljene spremembe so sestavni del pre-
snovnega sindroma, zato se zastavlja vpra-
{anje, ali morda kateri od sestavnih delov
sindroma ni soodgovoren samo za pospe{eno
aterogenezo, ampak tudi za funkcijske mot-
nje LP pri EAH.

Danes vemo, da ima v etiopatogenezi
EAH pomembno vlogo tkivna neodzivnost na
inzulin. Zaradi neodzivnosti na inzulin se zvi-
{a koncentracija krvnega sladkorja, celice β
trebu{ne slinavke za~nejo izlo~ati ve~ inzu-
lina, koncentracija inzulina v krvi naraste, kar
vodi v hiperinzulinemijo (7). Hitrost vsto-
panja glukoze v celice se sicer normalizira,

vendar ima inzulin {e druge {kodljive u~inke,
ki se izrazijo ob zvi{ani koncentraciji inzu-
lina (8).

V raziskavi smo ugotovili, da je koncen-
tracija inzulina pri DO neodvisno povezana
z nenormalnostmi v diastoli~ni funkciji (re-
laksaciji) LP. Ta opa`anja so v skladu z mnenji,
ki jih podpirajo rezultati bazi~nih raziskav, da
igra inzulin pomembno vlogo pri zagotavljanju
normalnega delovanja srca. Hiperinzulinemija
in/ali tkivna neodzivnost na delovanje inzuli-
na lahko namre~ preko razli~nih mehanizmov
povzro~i motnje v sistoli~ni in diastoli~ni
funkciji LP (35).

Danes menijo, da je kr~ljivost miokarda,
predvsem pa diastoli~na disfunkcija kot najz-
godnej{a motnja v delovanju miokarda, med
drugim odvisna tudi od NO, ki ga izlo~ajo sr~-
ne endotelijske celice in miociti sami (30). NO
povzro~i zgodnej{o in hitrej{o izovolume-
tri~no relaksacijo (31), reverzibilno upo~asni
porabo kisika v miocitih in tako posredno
s pomo~jo uravnote`enih presnovnih procesov
ugodno vpliva na relaksacijo miokarda (35).
Ve~ avtorjev razli~nih raziskav je objavilo, da
se v pogojih tkivne neodzivnosti na inzulin
zmanj{a biolo{ka razpolo`ljivost NO in poslab-
{a od endotelija odvisna relaksacija LP (9, 35).
Druge {tudije pa ka`ejo na to, da je vzrok
diastoli~ne disfunkcije LP lahko okvarjen
odgovor hipertrofi~nih miocitov na NO (34).
Opisani so tudi drugi mo`ni mehanizmi,
preko katerih bi inzulin lahko prispeval k raz-
voju motenj v delovanju LP. Sasso in sodelavci
poro~ajo, da lahko inzulin neposredno vpliva
na kr~ljivost miocitov (60), drugi opozarjajo
na pomen inzulina pri uravnavanju apopto-
ze (61). Inzulin igra tudi klju~no vlogo pri
razvoju sr~ne mi{ice in njenih presnovnih
poti (62). Vlogo inzulina kot rastnega faktorja
nadalje poudarjajo raziskovalci eksperimen-
talnih in klini~nih {tudij, ki neposredne u~in-
ke inzulina na miokardne celice povezujejo
s spodbujanjem receptorja IGF-1 (Insulin-like
Growth factor 1) (63).

Hiperinzulinemija v okviru presnovne-
ga sindroma lahko na razli~ne na~ine vpliva
na razvoj arterijske hipertenzije. Na podla-
gi bazi~nih raziskav so dokazali zvezo med
hiperinzulinemijo in ve~jo aktivnostjo sim-
pati~nega `iv~evja (4, 64), zvezo z nenor-
malnostmi v izlo~anju natrija v ledvicah ter
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drugimi motnjami v ravnote`ju elektrolitov,
predvsem v izmenjavi Ca++ v celicah (65).
Rezultati na{e raziskave ka`ejo na mo`nost
vpliva inzulina na zna~ilno vi{je vrednosti krv-
nega tlaka v prehipertenzivnem obdobju raz-
voja hipertenzije, kar govori v prid mnenju
nekaterih avtorjev o vlogi inzulina kot po~a-
si delujo~ega vzro~nega dejavnika pri razvoju
EAH (66). Toda to domnevo zanikajo izsled-
ki na{e raziskave, saj glede na izra~un mul-
tivariatne analize raven inzulina ni imela
zaznavnega vpliva na krvni tlak. Tudi v veli-
ki epidemiolo{ki {tudiji pri hipertenzivnih
osebah raziskovalci niso mogli dokazati odvi-
snosti krvnega tlaka od ravni inzulina (67).

Na{a raziskava je pokazala, da sta debelost
in koncentracija trigliceridov med seboj pove-
zani in sta sestavni del presnovnega sindroma.
Temeljna zna~ilnost sindroma je verjetno
tkivna neodzivnost na delovanje inzulina in
posledi~na hiperinzulinemija. Ugotovili smo,
da je koncentracija inzulina pri DO neodvi-
sno povezana z ITM in v manj{i meri tudi
z obsegom pasu, ki se je izkazal kot najbolj{i
pokazatelj razporeditve ma{~evja. To se skla-
da tudi z nekaterimi predlogi etiolo{kih razlag
hiperinzulinemije prek t. i. sindroma visce-
ralne zama{~enosti oziroma mo{kega tipa de-
belosti (68, 69). Mnenja o tem, ali je tkivna
neodzivnost na delovanje inzulina in posledi~-
na hiperizulinemija predhodnica debelosti ali
pa ve~ja raz{irjenost debelosti med bolniki
s hipertenzijo pogojuje nastanek presnovne-
ga sindroma, so deljena (65, 68). Neodvisen
vpliv dru`inske obremenitve na raven inzu-
lina v na{i {tudiji govori v prid tistim, ki trdi-
jo, da se tkivna neodzivnost na delovanje
inzulina pojavi zgodaj in je morda celo nepo-
sredno podedovana.

Preiskovanci z DO so nadalje imeli ve~jo
maso LP v primerjavi s kontrolno skupino.
Ugotovili smo zna~ilno povezavo med maso
in funkcijskimi motnjami LP. Povezava med
maso LP in zgodnjimi motnjami v diastoli~-
ni funkciji je pri~akovana, saj v literaturi
opisujejo pomembno vlogo morfolo{kih spre-
memb na spremenjene polnitvene lastnosti
pri hipertrofiji LP (70). Vzrokov za zgodnje
morfolo{ke spremembe v na{i {tudiji nismo
podrobno raziskovali, so pa na podlagi podat-
kov iz literature verjetno v zvezi z enakimi

dejavniki, kot smo jih zasledili pri funkcijskih
spremembah (40, 71, 72).

Pomembna ugotovitev na{e {tudije je
pove~an levi preddvor pri DO v primerjavi
s kontrolno skupino. Med diastolo je namre~
preddvor neposredno izpostavljen vplivom
polnitvenega tlaka skozi odprto mitralno
zaklopko. Zato ne presene~a povezava med
velikostjo LP in ozna~evalci diastoli~ne funk-
cije LP (Em/Am, E/Em) v na{i raziskavi. Na
podlagi do sedaj znanih podatkov sklepamo,
da je pove~an preddvor verjetno bolj zanes-
ljiv pokazatelj dolgotrajnega pove~anega
polnitvenega tlaka zaradi motene diastoli~ne
funkcije LP, kot so doplerski ozna~evalci, ki
so podvr`eni {tevilnim hemodinamskim vpli-
vom (73). Raziskovalci povezujejo pove~an
preddvor s pove~ano pojavnostjo preddvor-
nih motenj ritma in kasnej{im razvojem
sr~nega popu{~anja (74). Pove~an levi pred-
dvor je tako lahko napovedovalec poznih
klini~nih zapletov v razvoju hipertenzivne sr~-
ne bolezni.

Kot neodvisni napovedni dejavnik za mote-
no diastoli~no funkcijo LP pri DO se je izkazal
tudi mo{ki spol. To ka`e na to, da je potek
funkcijskih sprememb LP v svojem za~etku
druga~en pri `enskah kot pri mo{kih. Razla-
ge za razlike med spoloma, ki smo jih opazili
v na{i {tudiji, v literaturi nismo zasledili. Na
podlagi nekaterih rezultatov intervencijskih
{tudij, kjer so ugotovili ugoden vpliv nadomest-
nega estrogenskega zdravljenja na sr~no-`ilni
sistem pri pomenopavzalnih `enskah (75),
sklepamo, da je lahko vzrok za razliko med
spoloma v diastoli~ni funkciji pri DO razli~en
hormonski status.

Univariatna in multivariatna regresijska
analiza sta pokazali, da ima dru`inska obre-
menitev najve~ji vpliv na diastoli~no funkcijo
LP pri DO, kar ka`e na prevladujo~ vpliv
podedovane predispozicije za motnje relak-
sacije LP. Ta ugotovitev se sklada s poro~ili
nekaterih avtorjev, ki predpostavljajo, da se
lahko okoli 30 % razlik pri funkcijskih in
morfolo{kih spremembah LP pripi{e genet-
skim dejavnikom (76). Temu v prid govorijo
tudi izsledki na{e predhodne raziskave na isti
skupini preiskovancev, kjer smo pri nor-
motenzivnih DO ugotovili od NO odvisne
funkcijske motnje `ilne stene `e v zgodnjem
`ivljenjskem obdobju (13). Tako je ena od
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mo`nih razlag, da je primarna, dedno pogojena
motnja v tvorbi NO lahko skupni patofizio-
lo{ki posrednik pri zgodnjem nastanku in
razvoju tako funkcijskih motenj LP kot tudi
`ilne stene (77).

ZAKLJU^EK

Na{a raziskava je pokazala, da so pri DO-ose-
bah `e v prehipertenzivnem obdobju razvo-
ja EAH prisotne funkcijske in morfolo{ke
spremembe LP, ki jih spremljajo nekatere bio-
kemi~ne spremembe v krvi. Menimo, da je
odkrivanje zgodnjih sprememb v funkciji LP
pomembno, ker se kasnej{im klini~nim zaple-
tom hipertenzivne sr~ne bolezni (diastoli~no
sr~no popu{~anje) lahko do neke mere izog-
nemo z rednim zdravljenjem in preventivni-

mi ukrepi. Pomembno vlogo pri odkrivanju
zgodnjih funkcijskih sprememb ima TDE, saj
je ta metoda bolje zanesljiva in ob~utljiva od
klasi~ne ehokardiografije.
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