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Deskriptorji
mmiiookkaarrddiiaallnnaa  iisshheemmiijjaa ––  eettiioollooggiijjaa
mmiiookkaarrddnnii  mmoosstt

IIzzvvllee~~eekk.. Avtor v ~lanku opisuje anatomske, kli-
ni~ne in koronarografske zna~ilnosti mi{i~nega
mostu. Natan~no so podani tudi mehanizmi
nastanka ishemije sr~ne mi{ice, zapleti mi{i~-
nega mostu in smernice za zdravljenje.

Descriptors
mmyyooccaarrddiiaall  iisshheemmiiaa ––  eettiioollooggyy
mmyyooccaarrddiiaall  bbrriiddggiinngg

AAbbssttrraacctt..  This article presents anatomical, clin-
ical and coronary angiographical characteristics
of myocardial bridging. The mechanisms of
myocardial ischemia, as well as complications
of myocardial bridging and guidelines for ther-
apy are discussed in detail.

UUvvoodd

Pri bolnikih z angino pektoris s koronarografijo razmeroma pogosto odkrijemo ishemi-

jo sr~ne mi{ice. V velikem odstotku takih bolnikov te`ave pripi{emo mi{i~nemu mostu,

entiteti, ki je slabo poznana. Namen ~lanka je predstaviti problem mi{i~nega mostu.

OOpprreeddeelliitteevv

MMii{{ii~~nnii  mmoosstt  ((MMMM)) je snop sr~ne mi{ice, ki premo{~a epikardialno koronarno arterijo,

zaradi ~esar del arterije ne poteka na povr{ini sr~ne mi{ice, kot je to normalno, ampak

je vanjo poniknjena. MM povzro~a s stiskanjem in o`emanjem tega dela koronarne arte-

rije dinami~no zo`itev predvsem v sistoli, vendar se zo`itev podalj{a tudi v del diasto-

le. V literaturi se zaradi podobnosti z molzenjem za angiografsko sliko dinami~nega za-

`emanja uporablja izraz »milking effect«.

ZZnnaa~~iillnnoossttii  mmii{{ii~~nneeggaa  mmoossttuu

Po na{ih izku{njah se MM najbolj pogosto nahaja v srednji tretjini leve sprednje descen-

dentne koronarne arterije. Vendar lahko MM najdemo tudi na cirkumfleksni arteriji, desni

koronarni arteriji, ali redko na manj{ih vejah, kot so npr. diagonalne ali marginalne ve-

je. S koronarografijo odkrijemo obi~ajno samo en MM, le izjemoma ve~ (1).

MM je razli~no {irok in globok. Pod pojmom {irina razumemo dol`ino `ile, ki jo mi{i~ni

most premo{~a, in je lahko dolga od nekaj mm do cm. Pod globino MM razumemo de-

belino mi{i~nega snopa, nad arterijo. Govorimo o plitvem in globokem MM. Plitvi MM

potekajo pre~no ~ez koronarno arterijo in ne stiskajo arterije. Globoke MM tvori snop

sr~ne mi{ice, ki izhaja iz trabekule na konici desnega prekata, obvije levo descendent-

no koronarno arterijo ter se nato kon~a v medprekatnem pretinu. Globoki MM pomem-

bno stiskajo `ilo in motijo koronarni pretok v sistoli in diastoli (2).
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MM so prirojeni in se lahko v ̀ ivljenju okrepijo. Izgleda tudi, da MM ne predstavljajo sa-

mo anatomske nepravilnosti, ker se sr~na mi{ica MM razlikuje od sr~ne mi{ice pod arte-

rijo tudi po histolo{kih zna~ilnostih (3).

PPooggoossttnnoosstt

Po aavvttooppttii~~nniihh  {{ttuuddiijjaahh je pogostnost MM 2,0 % (4), 55,6 % (2), 83,3 % (5) in 85,7 %

vseh obduciranih bolnikov (6). MM odkrivamo s koronarografijo, ki je invazivna sr~na me-

toda (7). Pogostnost MM v koronarografskih {tudijah je bistveno manj{a kot na obdu-

kcijah. To razlagamo s tem, da se klini~no in angiografsko prika`ejo le globoki MM. V

teh {tudijah najdemo pogostnost MM 0,5 % (8) in 2,5 % (9) koronarografiranih bolni-

kov. Na na{em vzorcu 159 koronarografiranih bolnikov z angino pektoris smo MM

odkrili pri 7-ih bolnikih (4,4 %). Vi{ja pogostnost MM je posledica pozornega iskanja in

odkrivanja skritih MM (10). Zanimivo je, da je angiografska pogostnost MM na presaje-

nih srcih 33 %, kar je nekajkrat ve~ kot sicer (11).

MM imajo pogosto bolniki s hipertrofijo levega prekata. V ve~ini primerov je hipertrofi-

ja levega prekata posledica arterijske hipertenzije, medtem ko smo MM odkrili le pri eni

bolnici s hipertrofi~no kardiomiopatijo.

MMeehhaanniizzeemm  iisshheemmii~~nneeggaa  ssiinnddrroommaa

Dolgo ~asa je veljalo, da so MM slu~ajne ugotovitve in da so nenevarni. Danes obsta-

jajo nedvomni dokazi, da nekateri MM povzro~ajo ishemijo sr~ne mi{ice in da te`ave

izginejo po kirur{ki prekinitvi MM (12). Dokazi za ishemijo so prsne bole~ine, ishemi~ne

spremembe v EKG, prekrvitveni defekti pri perfuzijski scintigrafiji miokarda, tvorba lak-

tatov, zni`ana koronarna preto~na rezerva. Na~in nastanka ishemije sr~ne mi{ice {e ni

povsem jasen. V igro je vpletenih ve~ mehanizmov, katerih u~inki delovanja se med se-

boj krepijo.

Ishemijo sr~ne mi{ice pri MM najbolj pogosto razlagamo s pomembnim ssttiisskkaannjjeemm oz.

pritiskanjem dela koronarne arterije v sistoli. Razen stiskanja je arterija podvr`ena tu-

di drugim dinami~nim spremembam, kot so npr. o`emanje, zvijanje, krivljenje in druge

oblike pa~enja arterije. Premer arterije pod MM se za~ne zo`evati v sistoli ̀ e pred nas-

topom T-vala v elektrokardiogramu, zo`itev je najve~ja po T-valu, vendar se relaksaci-

ja koronarne arterije zavle~e v diastolo, skoraj do P-vala v elektrokardiogramu (8, 13,

14). Zaradi zni`anega koronarnega pretoka v sistoli in diastoli je koronarna preto~na re-

zerva zmanj{ana. Koronarni pretok je {e posebej moten med tahikardijo ob razburjenju

ali med telesnim naporom, ko je pretok zaradi skraj{ane diastole bistveno zni`an. Opi-

san je tudi primer bolnika s stenokardijami med napadi paroksizmalne supraventriku-

larne tahikardije, ki so izginili po resekciji MM (15). Tahikardijo smo v laboratorijskih po-

gojih izzivali z infuzijo orciprenalina, vbrizganjem nitroglicerina v koronarno arterijo in

sr~nim vzpodbujevalecem. Sprva so mislili, da povzro~a ishemi~ni sindrom le sistoli~na

zo`itev ve~ja od 75 % premera svetline (8). Vendar to po na{ih izku{njah kot tudi po objav-

ljenih podatkih ne dr`i povsem (16, 17). Po Lisantiju lahko angino pektoris povzro~a tu-

di poniknjena arterija brez za`emanja v sistoli. V tem primeru t.i. »intramuralnega po-
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teka arterije« je angina pektoris posledica zvijanja arterije med sr~nim ciklusom, med-

tem ko naj bi bila ishemija posledica zmanj{anega koronarnega pretoka le v diastoli (17).

Drug mehanizem, zaradi katerega nastane ishemi~ni sindrom, so ppaattoolloo{{kkii  pprroocceessii na

delu koronarne arterije pod MM. Dasseigne poro~a o obdukciji 930 bolnikov, umrlih za-

radi nenadne smrti, od katerih je vzrok pri 19 pripisan MM. V vseh 19 primerih (15 mo-

{kih, 4 `enske, povpre~na starost 39,2 let) so odkrili MM na levi sprednji descendentni

koronarni arteriji ter ishemi~ne spremembe v prekrvitvenem podro~ju le-te. S histolo{ko

analizo so pri 18 od 19 umrlih na delu arterije pod MM ugotovili bolezenske spremembe

in sicer, pri 11-ih gosto kolagensko fibrozo adventicije, pri 16-ih zadebeljeno intimo za-

radi fibroze, v dveh primerih ateroskleroti~na plaka in v dveh primerih nedavno trombo-

zo. Vendar tudi odsotnost omenjenih patolo{kih procesov {e ne izklju~uje mo`nosti (ne-

nadne) smrti zaradi MM (4). Ateroskleroti~ne zo`itve na arteriji pod MM so bile doka-

zane tudi s koronarografijo in so bile uspe{no raz{irjene s koronarno angioplastiko (18).

@e nekajkrat smo s koronarografijo ugotovili ateroskleroti~no zo`itev pred MM, kar opi-

sujejo tudi drugi avtorji (6). Nagnjenost k aterosklerozi bi lahko bila posledica turbulent-

nega pretoka in pove~anih stri`nih sil na mestih poniknjenja arterije v sr~no mi{ico (19).

Ishemijo sr~ne mi{ice pri nekaterih bolnikih povzro~a vvaazzookkoonnssttrriikkcciijjaa koronarne arte-

rije ali ssppaazzeemm v podro~ju MM (19, 20). Tudi sami smo ̀ e nekajkrat odkrili ozko levo spred-

njo descendentno koronarno arterijo z zelo po~asnim pretokom. Po intrakoronarnem vbriz-

ganju nitroglicerina se je arterija normalno raz{irila, hkrati pa se je razkril pomemben

MM. O nagnjenosti koronarne arterije z MM k spazmom oz. vazokonstrikiciji so poro-

~ali tudi drugi avtorji in naj bi bila posledica nepravilnega delovanja endotela v predelu

arterije pred MM in v podro~ju MM (19).

Hipoteza, ki jo postavljamo in {e ni preverjena je, da je za klini~no in angiografsko ma-

nifestacijo MM potrebna »trda podlaga«, ob katero MM pritiska poniknjen del arterije.

Ali je morda to razlog, zakaj MM pogosto odkrijemo na hipertrofiranem levem prekatu

in presajenem srcu?

OOddkkrriivvaannjjee  mmii{{ii~~nniihh  mmoossttoovv

Bolniki z MM to`ijo za tipi~nimi ali netipi~nimi napadi angine pektoris (AP), ki nastopajo

v miru, ob razburjenju ali ob naporu in jih samo na temelju anamneze ni mogo~e lo~iti

od angine pektoris, ki je posledica organskih zo`itev (klasi~na angina pektoris). Imamo

vtis, da nastopa angina pektoris pri MM bolj pritajeno in nima take mo~i kot pri klasi~ni

angini. Bole~ine so pogosto blage, vendar po drugih zna~ilnostih podobne angini pek-

toris. Trajajo od 10 do 20 minut ali ve~, nato izzvenevajo postopneje kot pri klasi~ni angi-

ni pektoris. Razen prsnih bole~in opisujejo bolniki {e neprijetne ob~utke v prsnem ko-

{u, pomanjkanje zraka, mravljin~enje v rokah s podlahtni~ne strani ali okrog komolca.

Spomnimo se tudi bolnikov, ki so imeli opisane napade po nekajkrat dnevno ali nepre-

kinjeno cel dan. Zaradi pogostih te`av, ki na predpisana zdravila »proti angini pektoris«

ne izzvenijo, postanejo bolniki za okolico te`ki, mote~i in s strani zdravnikov pogosto opre-

deljeni kot psihonevrotiki. Pri natan~ni anamnezi pogosto izlu{~imo, da imajo bolniki po-
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dobne te`ave, morda v bla`ji obliki, `e 10 do 20 let. Od dejavnikov tveganja za koro-

narno aterosklerozo pogosto navajajo predvsem dolgoletno arterijsko hipertenzijo.

Zna~ilnost napadov AP pri MM je tudi ta, da kljub dolgotrajnemu napadu angine pek-

toris zasledimo v elektrokardiogramu le blage ishemi~ne sprememebe v veznici S-T. Tu-

di elektrokardiogram med obremenitvijo ni bolj specifi~en in to navkljub angini pektoris.

Tudi perfuzijski izpadi s talijevo scintigrafijo niso tako izraziti kot pri klasi~ni angini pek-

toris. Pri nekaterih bolnikih se stabilna angina pektoris lahko sprevr`e v nestabilno angi-

no pektoris s pomembno denivelacijo veznice S-T in negativnimi valovi T. Nastopijo lahko

tudi sve`i sr~ni infarkt, maligne prekatne motnje ritma in nenadna smrt.

Vzrok za ishemijo sr~ne mi{ice odkrijemo s koronarografijo (slika 1). Zanimivo je, da so

MM pogosto »skriti«, tako da nas rutinska koronarografija lahko pusti na cedilu. Zato

menimo, da je MM angiografsko izklju~en {ele takrat, ko ga ni mogo~e izzvati s farma-

kodinamskimi testi. Prej smo uporabljali orciprenalin (dra`enje receptorjev beta) paren-

teralno. Odkar pa smo ugotovili »razkrivalni u~inek« nitroglicerina, ga vbrizgamo

0,2–0,4 mg intrakoronarno. Pri tem vztrajamo {e posebej takrat, ko ima bolnik z angi-

no pektoris in dokazano ishemijo sr~ne mi{ice normalen koronarografski izvid (10). V dveh

primerih s tipi~nimi stenokardijami in prvotno normalnim koronarografskim izvidom smo

MED RAZGL 1994; 3333

218

AA



koronarografijo celo ponovili, vendar smo jo izvr{ili s farmakodinamskim testom. V

obeh primerih smo dokazali MM.

Zanimivo je, kar smo `e sami ve~krat ugotavljali, da pogosto ni korelacije med stopnjo

stenoze MM in klini~nimi te`avami (16), kar si razlagamo z razli~nimi mehanizmi nas-

tanka ishemije sr~ne mi{ice (glej zgoraj).

ZZaapplleettii

MM s stabilno angino pektoris se lahko v posameznih primerih zapletejo z nestabilno

angino pektoris (13), akutnim sr~nim infarktom (20, 21, 22), nenadno smrtjo (4) in zaple-

tenimi prekatnimi motnjami ritma (23).

OObbeettii

Plitvi MM imajo v splo{nem dobro prognozo, zato so bili vsi MM dolgo ~asa obravnava-

ni kot benigna najdba. V manj{em odstotku obstajajo globoki in hemodinamsko pomem-
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Slika 1. Koronarografski prikaz mi{i~nega mostu (MM) ~ez levo sprednjo descendentno koronarno arterijo
(LAD) pri bolniku z angino pektoris: zo`ena leva sprednja descendentna koronarna arterija v srednji tret-
jini v sistoli (A) in spro{~ena arterija z normalno svetlino na koncu diastole (B).
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bni MM, ki delajo veliko subjektivnih te`av in imajo lahko resno prognozo. Tako smo `e

na lastnih izku{njah spoznali bolnike s stabilno in nestabilno angino pektoris, akutnim

sr~nim infarktom in malignimi prekatnimi motnjami ritma (4, 13, 20–23).

ZZddrraavvlljjeennjjee

Na temelju lastnih izku{enj zdravimo bolnike z bbllookkaattoorrjjii  rreecceeppttoorrjjeevv  bbeettaa (npr. metopro-

lol) oz. bbllookkaattoorrjjii  aallffaa  iinn  bbeettaa rreecceeppttoorrjjeevv  (npr. labetalol). Dajemo jih v vi{jih odmerkih,

kot jih predpisujemo obi~ajno (metoprolol 100 mg na 12 ur ali labetalol 200 mg na 8 ur),

tako da dose`emo sr~no frekvenco v mirovanju okrog 55–60/min in porast frekvence

med naporom npr. do 140/min. Cilj zdravljenja z blokatorji receptorjev alfa in beta je zma-

nj{anje mo~i MM in upo~asnitev sr~ne frekvence ter s tem pove~anje koronarnega pre-

toka v diastoli. AAnnttaaggoonniissttee  kkaallcciijjaa (npr. nifedipin) predpi{emo predvsem zaradi vazodi-

latatornega u~inka na koronarne in periferne arterije. S kombinacijo obeh blokatorjev

in antagonistov kalcija hkrati uredimo tudi arterijsko hipertenzijo, ki jo bolniki z MM po-

gosto imajo. NNiittrroogglliicceerriinnsskkii preparati so u~inkoviti v primerih, ko je MM zdru`en z va-

zokonstrikcijo ali spazmom, sicer ga bolnikom ukinemo. AAnnttiiaaggrreeggaacciijjsskkoo terapijo z aspi-

rinom 100 mg predpi{emo v primerih prebolelega sr~nega infarkta ali pogostih napa-

dov angine pektoris oz. ~e ima bolnik hkrati MM in ateroskleroti~ne zo`itve na koronar-

nih arterijah. Subjektivne te`ave na ta na~in v veliki ve~ini bolnikov omilimo, bistveno

zmanj{amo ali celo ukinemo. V primerih, ki se na zdravljenje z zdravili ne odzivajo pri-

merno, pride v po{tev tudi ssrr~~nnaa  ooppeerraacciijjaa (miotomija MM ali premostitev arterije) (12).

Hkrati je treba zdraviti tudi osnovno bolezen in pridru`ene bolezni. Pogosto je to arte-

rijska hipertenzija. Bolnikom svetujemo tudi, da se izogibljajo velikim telesnim naporom.

ZZaakklljjuu~~eekk

Globoki MM povzro~ajo bolnikom veliko te`av in lahko imajo resno prognozo. Diagno-

zo lahko s koronarografijo ugotovimo `e v ~asu `ivljenja. Zdravljenje subjektivnih te`av

je uspe{no z zdravili, v trdovratnej{ih primerih pride v po{tev tudi miotomija MM.
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