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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Rizikodkardiovaskularnogmorbiditetaimortalitetapovećanjekodbolesnikasanoćnomintermitentnomhi
poksemijom.
Ciq ra da  Ciqstudijejebiodaseispitauticajintermitentnenoćnehipoksemijenaaritmijekomorainoveishemijske
događajekodbolesnikasinfarktommiokarda.
Me tod ra da  Ispitanoje77bolesnika(55,8±7,9godina)sinfarktommiokarda,alibezkomplikacija,hroničnebolesti
plućaipatološkogpritiskagasovaubudnomstawu.Kodsvihispitanikasuurađenenoćnapulsnaoksimetrijaidvadeset
četvoročasovnaelektrokardiografija.Bolesnicisusvrstaniudvegrupe:grupu1sučinilibolesnicisahipoksemijom,
agrupu2bolesnicisizostankomhipoksemije.Ukupanbrojkomorskihekstrasistola(VES),maksimalanbrojVEStokomjed
nogčasa(VES/č),učestalostVESLownskalevećaod2(VESLown>2),kaoiučestalostdepresijeSTsegmentaanaliziranisu
zanoćniperiod(226časova),dnevniperiod(622časa)izasva24časa.
Re zul ta ti  Ispitaniciobegrupesubilisličnipostarosti,polu,standardnimfaktorimarizikaijačiniinfarkta.
GrupesenisurazlikovalepoukupnombrojuVESuanaliziranimperiodima.MaksimalanbrojVES/čutokunoćibiojene
značajnovećikodispitanikagrupe1(p=0,084).MaksimalanbrojVES/čsenijerazlikovaoznačajnoizmeđugrupakadasuu
pitawuvrednostiizračunatezadnevniperiod,odnosnoza24časa.VESLown>2jenoćubioznačajnočešćiugrupi1(25%
prema0%;p=0,002).UčestalostVESLown>2utokudnevnogperiodaitokom24časanijeserazlikovalaznačajnoizmeđugru
pa.UčestalostdepresijeSTsegmentajebilasličnauobegrupe.
Za kqu čak  Noćnahipoksemijajebilapovezanasasloženimaritmijamakomorakodbolesnikasinfarktommiokarda.

Kquč ne re či:infarktmiokarda;hipoksemija;aritmija

UVOD

Učestalaintermitentnanoćnahipoksemijaiza
zvanaporemećajimadisawatokomspavawamožebi
ti po ve za na s po ve ća nim ri zi kom za na sta nak kar di
ovaskularnogmorbiditetaimortaliteta[1,2].Kod
bo le sni ka sa po re me ća jem di sa wa to kom spa va wa i 
koronarnombolešćutakođesečešćejavqajukom
pli ka ci je ko ro nar ne bo le sti, kao što su arit mi je, 
slabostsrca,paismrt[3,4].Intermitentnahipok
semijaudruženasraznimpatofiziološkimmeha
ni zmi ma zna čaj no uti če na funk ci ju en do te la i kar
diovaskularnuautonomnuregulaciju,amožeizazva
ti ubr za nu ate ro skle ro zu i he mo di nam ske po re me
ćaje[5,6].

CIQ RADA

Ciq stu di je je bio da se is pi ta uti caj in ter mi
tent ne noć ne hi pok se mi je na na sta nak arit mi ja ko
morainovihishemijskihdogađajakodbolesnikas
infarktommiokarda.

METOD RADA

Bolesnici

Ispitivawejeobuhvatilo77bolesnika(65mu
škaraca),prosečnestarostiod55,8±7,9godina,koji
su bol nič ki le če ni zbog akut nog in fark ta mi o kar da 
sa STelevacijom[7].Kriterijumizaiskqučewebo

lesnikaizstudijebilisu:starostpreko70godina,
zna ci sla bo sti sr ca, ejek ci o na frak ci ja le ve ko mo re 
mawaod45%,atrijalnafibrilacija,odnosnoflater,
hro nič na bo lest plu ća i vred no sti par ci jal nog pri
ti ska ki se o ni ka i ugqendi ok si da ar te rij ske kr vi u 
dnevnomperiodukojeukazujunaoboqewe.Naosno
vu di jag no sti ko va ne in ter mi tent ne noć ne hi pok se
mije,ispitanicisusvrstaniudvegrupe:grupu1su
činila44bolesnikasahipoksemijom(57,1%),doksu
grupu2činila33bolesnikakodkojihjehipoksemi
jaizostala(42,9%).

Dnev na po spa nost je pro ce we na na osno vu Ep vor
to ve (Ep worth) ska le po spa no sti (ESS)[8].Veličina
infarktnezonejeodređenanaosnovunajvećevredno
sti kre a tinki na ze, bro ja Q zu ba ca na elek tro kar di
o gra mu (EKG) na ot pu stu i in dek sa seg ment ne po kre
tqi vo sti zi do va mi o kar da le ve ko mo re (WMSI).Eho
kardiografskamerewasuurađenaprimenomstan
dard ne dvo di men zi o nal ne teh ni ke, a ejek ci o na frak
cijalevekomorejeodređenaprimenomSimpsonovog
(Simp son)metoda[9].

Pulsna oksimetrija

Me re we za si će no sti (sa tu ra ci je) he mo glo bi na 
ki se o ni kom (SpO2) u ar te rij skoj kr vi tran sku ta nim 
puls nim ok si me trom (Schil ler, Ma si mo SET MS1) oba
vqanojeod22časadošestčasovaujutro.Naprst
ša ke je po sta vqan sen zor, ko ji je me re wa SpO2 vr šio 
svakedvesekunde.Analiziranisusledećiparame
tri: osnov ne vred no sti SpO2, naj ma we vred no sti SpO2, 
po sto ja we i tra ja we hi pok se mi je (SpO2<90%)[10].
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Dvadesetčetvoročasovni Holter EKG

DvadesetčetvoročasovniHolterEKGjeurađentre
će ne de qe bol nič kog le če wa pri me nom mo di fi ko va
nih od vo da (V2, V5) apa ra ta Del Mar Avi o nics, uz isto
vremenupulsnuoksimetrijuiprethodni(48časov
ni)prekidmedikamentneterapije.Iz24časovnog
EKG za pi sa su, po sle naknadne ko rek ci je, ana li zi ra
ni sle de ći pa ra me tri: uku pan broj ko mor skih eks tra
si sto la (VES), mak si ma lan broj VES u to ku jed nog ča
sa(VES/č),složenikomorskiporemećajiritmaVES
Lown ska le ve ći od 2, no ve is he mij ske epi zo de pre ma 
usvojenimstandardima[11].Sviparametrisuanali
ziraniza24časovniperiodsnimawaEKG,zadnevni
(622časa)inoćniperiod(226časova).

Za sta ti stič ku ob ra du po da ta ka ko ri šćen je pro
gram ski pa ket SPSS 10.0.Poredmetodadeskriptivne
sta ti sti ke, u ra du su ko ri šće ni i: Stu den tov ttest, 
Man–Vitnijev(Mann–Whit ney) Utest, χ2test ili 
Fišerov(Fis her) test tač ne ve ro vat no će, Pir so nov 
(Pe ar son) ko e fi ci jent i me tod mul ti va ri jant ne lo
gističkeregresije.Kriterijumzastatističkuzna
čaj no st bi la je ve ro vat no ća p<0,05.

REZULTATI

Osnovne vrednosti SpO2 bi le su u in ter va lu 
9499%,prosečnavrednostjebila96,4±1,3%kodis
pitanikasahipoksemijom(grupa1)inijezabeleže
na sta ti stič ki zna čaj na raz li ka (p=0,055)uodnosu
na osnov ne vred no sti SpO2(97,0±1,2%)kodispitani
ka kod ko jih je in ter mi tent na hi pok se mi ja iz o sta la 
(grupa2).ProsečnaminimalnavrednostSpO2 bi la je 
88,7±0,6%(8789%),dokjehipoksemijauprosekutra
jala83,7±32,9minuta(10127minuta).

De mo graf ske i kli nič ke od li ke is pi ta ni ka dve 
grupe nisu se statistički značajno razlikovale.

Pro seč ne vred no sti pre ma ESSbilesu7,0±3kodis
pitanikagrupe1,odnosno4,7±3,2kodispitanika
gru pe 2 (p=0,002);učestalostvrednostivećihod6
pre ma po me nu toj ska li (ESS>6)bilesu59,1%ugru
pi1uodnosuna18,2%ugrupi2,štojebilostati
stič ki zna čaj no (p=0,000)(Tabela1).Veličinain
far ktnog pod ruč ja je bi la slič na u obe gru pe is pi
tanika(Tabela2).

UkupanbrojVESutoku24časa,ukupanbrojVESza
vre me dnev nog pe ri o da, od no sno to kom no ći ni su se 
značajnostatističkirazlikovaliizmeđugrupa.Kod
is pi ta ni ka obe gru pe sli čan je bio i mak si mal ni 
brojVES/čzabeleženihzaperiodod24časa,odno
snotokomdnevnogperioda.MaksimalnibrojVES/č
zabeleženihutokunoćibiojeneštovećikodbole
snikagrupe1,madanestatističkiznačajno(5,3±7,1
prema2,4±2,5;p=0,084).UčestalostVESLown ska le>2 

TABELA 1.Demografskeikliničkeodlikebolesnika.
TABLE 1. Demographic and clinical characteristics of patients.

Odlike
Characteristics

Grupa 1
Group 1
(n=44)

Grupa 2
Group 2
(n=33)

p

Starost (godine)
Age (years) 56.9±6.7 54.2±9.2 0.129

Pol–muškarci(%)
Gender – male (%) 36(81.8) 29(87.9) 0.468

Hereditet(%)
Heredity (%) 29(65.9) 22(66.7) 1.00

Arterijskahipertenzija(%)
Arterial hypertension (%) 30(68.2) 19(57.6) 0.351

Dijabetesmelitus(%)
Diabetes mellitus (%) 9(20.4) 8(24.2) 1.00

Hiperlipoproteinemija(%)
Hyperlipoproteinaemia (%) 21(47.7) 13(39.4) 0.321

Indeks telesne mase (kg/m2)
Body mass index (kg/m2) 27.6±4.3 27.1±4.8 0.640

Pušewe(%)
Smoking (%) 25(56.8) 24(72.7) 0.231

Obimvrata(cm)
Neck circumference (cm) 43.5±3.5 42.7±2.6 0.253

ESS 7.0±3.1 4.7±3.2 0.002
ESS>6 26(59.1) 6(18.2) 0.000

ESS–Epvortovaskalapospanosti
ESS – Epworth sleepiness score

TABELA 2.Veličinainfarktakodbolesnikasahipoksemijomi
bezwe.
TABLE 2. Infarction size in patients with and without hypoxaemia.

Parametar
Parameter

Grupa 1
Group 1
(n=44)

Grupa 2
Group 2
(n=33)

p

Kreatinkinaza(U/l)
Creatine kinase (U/l) 789±253.5 904.9±378.9 0.547

BrojQzubaca
Number of Q waves 2.3±1.2 2.4±1.5 0.630

Indeks segmentne 
pokretqivostizidova
miokardalevekomore
Wall motion score index

1.5±0.2 1.6±0.2 0.200

Ejekcionafrakcija 
levekomore
Left ventricular ejection 
fraction

51.5±11.0 52.1±5.7 0.789

TABELA 3.Aritmijekomorakodbolesnikasnoćnomhipoksemi
jomibezwe.
TABLE 3. Ventricular arrhythmias in patients with and without noctur-
nal hypoxaemia.

Parametar
Parameter

Grupa 1
Group 1
(n=44)

Grupa 2
Group 2
(n=33)

p

VES(%)
VPC (%)

24časa
24 hours 162.7±190.6 138.7±174.2 0.481

Dnevni
period
Daytime

109.3±131.8 93.8±123.7 0.296

Noćni
period
Nocturnal

53.3±64.0 44.9±54.8 0.503

VES/č(%)
VPC/h (%)

24časa
24 hours 10.3±12.3 6.2±7.0 0.161

Dnevni
period
Daytime

9.7±12.3 6.1±7.1 0.189

Noćni
period
Nocturnal

5.3±7.1 2.4±2.5 0.084

VESLown>2(%)
VPC Lown >2 (%)

24časa
24 hours 21(47.7) 13(39.4) 0.496

Dnevni
period
Daytime

16(36.4) 13(39.4) 0.816

Noćni
period
Nocturnal

11(25) 0 0.002

VES–komorskeekstrasistole
VPC – ventricular premuture complex
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senijeznačajnorazlikovalaizmeđugrupazaperiod
od24časaidnevniinterval.Utokunoćistatistič
kiznačajnovećibrojbolesnikagrupe1jeimaoVES
Lown>2(25%prema0%;p=0,002)(Tabela3).

Statističkiznačajnarazlikanijezabeleženaka
da je reč o uče sta lo sti de pre si je ST seg men ta u to ku 
24časa,nitizavremednevnoginoćnogperiodakod
ispitanikaobegrupe(Tabela4).Nijeutvrđenani
statističkiznačajnakorelacijaizmeđutrajawahi
pok se mi je i arit mi ja ko mo ra i de pre si je ST seg men ta 
(Tabela5).Naosnovumultiplelogističkeregresije
(tzv.modelstep wi se), ESS>6,VESLown>2 i mak si mal
nibrojVES/čutokunoćisuizdvojenikaonezavisni
prediktorinoćnehipoksemije(Tabela6)[12].

zi ma i eho kar di o graf skih po ka za te qa, bo le sni ci s 
intermitentnomnoćnomhipoksemijom(grupa1)se
ni su zna čaj no raz li ko va li od bo le sni ka kod ko jih 
jehipoksemijaizostala(grupa2).Udrugimstudija
ma ne ma po da ta ka o ovim pa ra me tri ma in fark ta mi
o kar da od ko jih bi mo gla da za vi si in ter mi tent na 
noćnahipoksemija.

Ve ća dnev na po spa nost bo le sni ka sa noć nom hi
pok se mi jom mo gla bi da uka zu je na po re me ća je di sa wa 
tokomspavawa[8].Rezultatiranijihstudijasupoka
zalidapostojiudruženostkoronarnebolestiide
sa tu ra ci je ok si he mo glo bi na iza zva ne po re me ća ji ma 
disawatokomspavawa,alijemawibrojistraživa
wa ob u hva tio bo le sni ke s akut nim in fark tom mi o
karda[13,14].NajmawevrednostiSpO2 u to ku spa va
wa(88,7%)zabeleženekodnašihbolesnikaneštosu
većenegokodispitanikadrugihstudija,štosemože
ob ja sni ti či we ni com da bo le sni ci s in su fi ci jen
cijomradasrca,odnosnotežimoblikomporemeća
ja di sa wa to kom spa va wa ni su bi li ukqu če ni u na še 
istraživawe[1517].Mou(Mo oe)isaradnici[16]su
takođeukazalinapovezanostporemećajadisawato
kom spa va wa sa po re me ća ji ma rit ma u ko mo ra ma kod 
bolesnikaskoronarnombolešću.Našeispitivawe
je po ka za lo da je noć na hi pok se mi ja zna čaj no i ne za
vi sno od dru gih de mo graf skih i kli nič kih fak to ra 
povezanasasloženimaritmijamakomorakodbole
snikasnedavniminfarktommiokarda.

Hi pok se mi ja kod is pi ta ni ka na še stu di je je do ka
za na ko ri šće wem puls ne ok si me tri je, jed no stav nog, 
la ko do stup nog i po u zda nog me to da skri nin ga, na ro
či to za sin drom op struk tiv ne ap ne je to kom spa va wa 
(OSAS), za hva qu ju ći vi so koj sen zi tiv no sti i spe ci
fičnosti.Mnogestudijesupokazaledasesveblage
i ume re ne de sa tu ra ci je ok si he mo glo bi na mo gu ot kri
tipulsnomoksimetrijom[18,19].

Našeistraživawenijeutvrdilodapostojiraz
li ka u bro ju ukup nih VES kod bo le sni ka s in fark tom 
miokardauodnosunanoćnuhipoksemiju.Kodispi
tanikasintermitentnomhipoksemijomzabeležen
jeneštovećimaksimalanbrojVES/čutokunoći,
za raz li ku od is pi ta ni ka kod ko jih je in ter mi tent
na noć na hi pok se mi ja iz o sta la, ma da ne sta ti sti čki 
značajno(5,3±7,1prema2,4±2,5;p=0,084).Ustudiji
Mouaisaradnika[16],ukojujeukqučeno239bole
snikasnestabilnomanginompektoris,brojVES/č
je bio zna čaj no ve ći kod bo le sni ka s ko ro nar nim bo
le sti ma i po re me ća ji ma di sa wa to kom spa va wa ne go 
kod bo le sni ka kod ko jih po re me ća ji di sa wa to kom 
spavawanisuzabeleženi(3,4prema1,3;p<0,05).Ve
ćibrojVES/čutokunoćikodnašihbolesnikashi
poksemijom,upoređewusrezultatimaMouaisarad
nika,možeseobjasnitiukidawemterapije48časo
vapredukqučeweuispitivawe.Premarezultatima
studijeGalacijusJensenove(Ga la ti usJen sen) i sa rad
nika[20],poremećajiritmakomorskogporeklabi
lisuudruženisa(istovremenom)hipoksemijomkod
bo le sni ka sa po re me ća ji ma di sa wa to kom spa va wa i 
infarktommiokardauakutnojfazi.

AkoseposmatraučestalostsloženihVESLown 
ska le >2, kod is pi ta ni ka na še stu di je uoča va se slič
nostuobegrupenezavisnoodutvrđeneintermitent
nehipoksemije,kakouanaliziranomperioduod24

TABELA 6.Prediktorinoćnehipoksemije.
TABLE 6. Predictors of nocturnal hypoxaemia.

Parametar
Parameter

B SD Exp (B) p

VES/č(noćniperiod)
VPC/h (nocturnal) 0.151 0.069 1.145 0.046

VESLown>2(noćniperiod)
VPC Lown>2 (nocturnal) 0.144 0.118 0.355 0.001

ESS>6 1.871 0.545 6.499 0.000

VES–komorskeekstrasistole;ESS–Epvortovaskalapospanosti
VPC – ventricular premuture complex; ESS – Epworth sleepiness score

TABELA 4.UčestalostdepresijeST segmenta kod ispitanika obe 
grupe.
TABLE 4. Rate of ST-segment depression in both groups of patients.

Depresija ST segmenta (%)
ST‑segment depression (%)

Grupa 1
Group 1
(n=44)

Grupa 2
Group 2
(n=33)

p

24časa
24 hours 15(34.1) 8(24.2) 0.582

Dnevniperiod
Daytime 9(20.4) 5(15.1) 0.550

Noćniperiod
Nocturnal 9(20.4) 5(15.1) 0.550

TABELA 5.Korelacijaizmeđutrajawahipoksemijeikomorskih
aritmija i depresije STsegmenta.
TABLE 5. Correlation between duration of hypoxaemia and ventricu-
lar arrhythmias and ST-segment depression.

Parametar
Parameter

24 časa
24 hours

Dnevni 
period
Daytime

Noćni 
period

Nocturnal
VES
VPC

r 0.037 0.024 0.064
p 0.810 0.880 0.680

VES/č
VPC/h

r 0.100 0.109 0.091
p 0.518 0.482 0.558

VESLown >2
VPC Lown >2

r 0.079 0.175 0.045
p 0.612 0.256 0.773

DepresijaST segmenta
ST-segment depression

r 0.016 0.03 0.004
p 0.919 0.983 0.982

VES–komorskeekstrasistole;r–Pirsonovkoeficijent
VPC – ventricular premuture complex; r – Pearson’s coefficient

DISKUSIJA

Tokomistraživawaanaliziranjenalaz24časov
nog Hol ter EKG kod bo le sni ka s in fark tom mi o kar da 
u od no su na po sto ja we in ter mi tent ne noć ne hi pok
se mi je, do bi je ne na osno vu isto vre me ne puls ne ok si
metrije.Premaveličiniinfarktnogpodručja,pro
ce we nog na osno vu EKG kri te ri ju ma, ak tiv no sti en
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časa,takoitokomdnevnogintervala.Unoćnomperi
oduzabeleženojedasvakičetvrtibolesniksinter
mi tent nom hi pok se mi jom ima VES Lownskale>2(25%
prema0%;p=0,002).Premarezultatimadrugihstudi
ja ko je ni su ob u hva ti le po seb no bo le sni ke s ko ro nar
nom bo le šću, već sa mo is pi ta ni ke sa OSAS, pre va len
cijapojedinačnihVESbilajeuintervalu2067%,a
kompleksnihkomorskihekstrasistola3,960%[21].
Ve će uče sta lo sti arit mi ja ko je su ob ja vi li dru gi is
traživačiodnosesenabolesnikesatežimoblikom
desaturacijeoksihemoglobina[2224].

Učestalostnovihishemijskihdogađajakodispi
ta ni ka na še stu di je ni je za vi sio od noć ne hi pok se
mi je, ma da se u ne kim stu di ja ma na vo di ve za de pre si je 
ST seg men ta sa sma we wem SpO2[25].Trajawehipokse
mijenijeuticaloznačajnonabrojisloženostarit
mijakomora,nitinanoveishemijskedogađaje.

Učestalinapadinoćnehipoksemije,povezanisa
po ve ća wem sim pa tič ke ak tiv no sti i sma we wem ose
tqivostibarorefleksauz složenehemodinamske
pro me ne, ukqu ču ju ći i pro me ne pri ti ska u gru di ma 
to kom spa va wa, mo gu do pri ne ti pa to ge ne zi ek to pij
skeaktivnostiiishemijemiokarda[1,5,26].Drugi
me ha ni zmi, kao što su po re me ća ji en do tel ne funk
ci je, ok si da tiv ni stres, po ve ća na agre ga ci ja i ak ti
va ci ja trom bo ci ta, kao i sma we na fi bri no li tič ka 
aktivnost,takođesemogupokrenutizavremeinter
mitentnehipoksemije[5,27,28].

ZAKQUČAK

Na ši re zul ta ti su po ka za li po ve za nost uče sta
lenoćnehipoksemijeisloženiharitmijakomora
kodbolesnikasinfarktommiokarda.Nadamoseda
ćesenastavitiobimnijaistraživawakojaprouča
va ju uti caj noć ne de sa tu ra ci je, od no sno hi pok se mi je 
iza zva ne po re me ća ji ma di sa wa to kom spa va wa na is
hemijskubolestsrca.
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Introduction  There is an increased risk of cardiovascular mor-
bidity and mortality in patients with nocturnal intermittent 
hypoxaemia.
Objecive  The aim of this study was to evalute the influence of 
nocturnal hypoxaemia on ventricular arrhythmias and myocar-
dial ischaemia in patients with myocardial infarction (MI).
Method  We studied 77 patients (55.8±7.9 years) with MI free 
of complications, chronic pulmonary diseases, abnormal awake 
blood gases tension. All patients underwent overnight pulse 
oximetry and 24-hour electrocardiography. Patients were divid-
ed into two groups according to nocturnal hypoxaemia.Total 
number of ventricular premature complex (VPC); maximal VPC/h; 
incidence of VPC Lown class>2 and occurrence of ST-segment 
depression were analysed for nocturnal (10 PM to 6 AM), daytime 
(6 AM to 22 PM) periods and for the entire 24 hours.
Results  Both groups were similar in age, gender, standard risk 
factors, myocardial infarction size and did not differ in VPC dur-
ing the analysed periods. The number of nocturnal maximal 
VPC/h was insignificantly greater in group 1 (with hypoxaemia) 

compared to group 2 (without hypoxaemia), (p=0.084). Maxi-
mal VPC/h did not differ significantly either for daytime or for 24 
hours among the groups. Nocturnal VPC Lown>2 were signifi-
cantly more frequent in group 1 (25% vs 0%, p=0.002). The inci-
dence of VPC Lown>2 was similar during the daytime, and dur-
ing 24 hrs in both groups. Occurrence of ST-segment depres-
sion did not differ between groups 1 and 2.
Conclusion  Nocturnal hypoxaemia was associated with com-
plex nocturnal ventricular arrhythmias in patients with MI.
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