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òHjertet er et fantastisk organ, en kraftig 
muskel ïen datastyrt pumpe som 
reguleres av det autonome (selvstyrte) 
nervestystemet vårt. 
Det har et avansert elektrisk 
ledningssystem og egen blodforsyning. 
I motsetning til en del andre muskler i 
kroppen, er hjertemuskelen aldri i ro, så 
lenge vi lever!ò



Hjertets anatomi 1





Hjertets anatomi 2



Hjertets anatomi 3

Â Hjertet veier mellom 
250 og 350 g

Â Fire kamre; høyre ï
og venstre 
forkammer; høyre 
og venstre hjerte-
hjertekammer

Â Muskulatur med 
hinner over



Hjerteklaffene

Â Normal anatomi:

Hjertet har fire klaffer 
som skal hindre 
blodet i å strømme i 
feil retning

1. Aortaklaffen

2. Mitralklaffen

3. Pulmonalklaffen

4. Tricuspidalklaffen

http://www.ohioheartandvascular.com/health -resource-center-articles.aspx?cid=2 (Valves 
2-Views)
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Trang aortaklaff aortastenose



Pumpefunksjon

Â Slagvolumïmengde blod pumpet pr 
hjerteslag (60 ï70 ml i hvile)

Â Minuttvolum ïantall slag i minuttet 
multiplisert med slagvolum (4 ï5 l/min) 
i hvile

Â Ejeksjonsfraksjon ïet mål på hjertets 
pumpeevne (venstre ventrikkelfunksjon 
skal ha EF over 50 %) 



Kransarteriene 

Â Høyre og venstre 
koronararterie ïLCA 
og RCA

Â LCA deler seg i LAD 
(v. fremre nedad-
gående) og CX 
(sirkumflex)

Â RCA avgir en gren 
som kalles PDA (bakre 
nedadgående)



Sykdommer i koronarkarene

Â Hjerteinfarkt

Â Angina pectoris



Koronar hjertesykdom

Â Årsak til mer enn halvparten av alle 
hjerte- og kardødsfall, som igjen utgjør 
henimot halvparten av dødsfallene i 
Norge hvert år

Â Økende med økende alder, men også 
før pensjonsalder hoveddødsårsaken 
både for menn og kvinner

Â 5-6 ganger høyere forekomst hos menn 
før 60 års alder



Kransarterienes sykdommer/ 
årsak: aterosclerose

Â Utvikler seg gradvis fra 
20-30 ïårs alder 
(Nyere forskning USA: 
12-14 års alder)

Â Mer hos individer med 
høy risikoprofil

Â Tilstand med opp-
opphopning av fett -
stoffer og etter hvert 
kalk i åreveggen (kalles 
plakk)



Aterosklerose - endotelfunksjon



Aterosklerose

Â Aterosklerose er en 
generalisert sykdom. 
Hvis det oppdages 
forkalkninger i 
blodårene til bena er 
det økt sannsynlighet 
for forandringer også i 
andre områder, for 
eksempel i hjertes 
karnsarterier.



Plakkdannelser og endotelfunksjon

Â Normalt langsom progresjon

Â Plakk danner seg der hvor blodet flyter 
langsomt

Â Når blodåreveggen opplever et økt drag 
fra en raskere blodstrøm (ved økt 
trening), produserer cellene i åreveggen 
mer av noen molekyler som beskytter 
arteriene. = Bedret endothel funksjon. 



1. LDL fra blodet akkumuleres i intim og modifiseres via oksydasjon og glykerering 

2. De mod LDLôer initierer en inflammatorisk respons med tiltrekning av monocytter og T-
lymfocytter

3. Monocyttene modner til makrofager

4. Makrofagene fagocyterer de mod LDLôer

Kilde:Peter Libby, Scientific American, (2002)



5. Inflammasjonsmediatorer fremmer veksten av det aterosklerotiske plaque samt dannelse 

av en fibrøs kappe over lipidkjernen

6. Glatte muskelceller migrerer til intima, prolifererer og produserer ekstracellulær matrix

Kilde:Peter Libby, Scientific American, (2002)



7. Inflammasjonsmediatorer fra de lipidholdige makrofager svekker den 

fibrøse kappe

8. De lipidholdige makrofager utskiller vevsfaktor som initierer trombose

Kilde:Peter Libby, Scientific American, (2002)


