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KRATAK SADRŽAJ
Uvod  Ri­zik od kar­di­o­va­sku­lar­nog mor­bi­di­te­ta i mor­ta­li­te­ta po­ve­ćan je kod bo­le­sni­ka sa noć­nom in­ter­mi­tent­nom hi­
pok­se­mi­jom.
Ciq rada  Ciq stu­di­je je bio da se is­pi­ta uti­caj in­ter­mi­tent­ne noć­ne hi­pok­se­mi­je na arit­mi­je ko­mo­ra i no­ve is­he­mij­ske 
do­ga­đa­je kod bo­le­sni­ka s in­fark­tom mi­o­kar­da.
Metod rada  Is­pi­ta­no je 77 bo­le­sni­ka (55,8±7,9 go­di­na) s in­fark­tom mi­o­kar­da, ali bez kom­pli­ka­ci­ja, hro­nič­ne bo­le­sti 
plu­ća i pa­to­lo­škog pri­ti­ska ga­so­va u bud­nom sta­wu. Kod svih is­pi­ta­ni­ka su ura­đe­ne noć­na puls­na ok­si­me­tri­ja i dva­de­set­
če­tvo­ro­ča­sov­na elek­tro­kar­di­o­gra­fi­ja. Bo­le­sni­ci su svr­sta­ni u dve gru­pe: gru­pu 1 su či­ni­li bo­le­sni­ci sa hi­pok­se­mi­jom, 
a gru­pu 2 bo­le­sni­ci s iz­o­stan­kom hi­pok­se­mi­je. Uku­pan broj ko­mor­skih eks­tra­si­sto­la (VES), mak­si­ma­lan broj VES to­kom jed­
nog ča­sa (VES/č), uče­sta­lost VES Lown ska­le ve­ća od 2 (VES Lown>2), kao i uče­sta­lost de­pre­si­je ST seg­men­ta ana­li­zi­ra­ni su 
za noć­ni pe­riod (22-6 ča­so­va), dnev­ni pe­riod (6-22 ča­sa) i za sva 24 ča­sa.
Rezultati  Is­pi­ta­ni­ci obe gru­pe su bi­li slič­ni po sta­ro­sti, po­lu, stan­dard­nim fak­to­ri­ma ri­zi­ka i ja­či­ni in­fark­ta. 
Gru­pe se ni­su raz­li­ko­va­le po ukup­nom bro­ju VES u ana­li­zi­ra­nim pe­ri­o­di­ma. Mak­si­ma­lan broj VES/č u to­ku no­ći bio je ne­
zna­čaj­no ve­ći kod is­pi­ta­ni­ka gru­pe 1 (p=0,084). Mak­si­ma­lan broj VES/č se ni­je raz­li­ko­vao zna­čaj­no iz­me­đu gru­pa ka­da su u 
pi­ta­wu vred­no­sti iz­ra­ču­na­te za dnev­ni pe­riod, od­no­sno za 24 ča­sa. VES Lown>2 je no­ću bio zna­čaj­no če­šći u gru­pi 1 (25% 
pre­ma 0%; p=0,002). Uče­sta­lost VES Lown>2 u to­ku dnev­nog pe­ri­o­da i to­kom 24 ča­sa ni­je se raz­li­ko­va­la zna­čaj­no iz­me­đu gru­
pa. Uče­sta­lost de­pre­si­je ST seg­men­ta je bi­la slič­na u obe gru­pe.
Zakqučak  Noć­na hi­pok­se­mi­ja je bi­la po­ve­za­na sa slo­že­nim arit­mi­ja­ma ko­mo­ra kod bo­le­sni­ka s in­fark­tom mi­o­kar­da.

Kqučne reči: in­farkt mi­o­kar­da; hi­pok­se­mi­ja; arit­mi­ja

UVOD

Uče­sta­la in­ter­mi­tent­na noć­na hi­pok­se­mi­ja iza­
zva­na po­re­me­ća­ji­ma di­sa­wa to­kom spa­va­wa mo­že bi­
ti povezana s povećanim rizikom za nastanak kardi­
o­va­sku­lar­nog mor­bi­di­te­ta i mor­ta­li­te­ta [1, 2]. Kod 
bolesnika sa poremećajem disawa tokom spavawa i 
ko­ro­nar­nom bo­le­šću ta­ko­đe se če­šće ja­vqa­ju kom­
plikacije koronarne bolesti, kao što su aritmije, 
sla­bost sr­ca, pa i smrt [3, 4]. In­ter­mi­tent­na hi­pok­
se­mi­ja udru­že­na s ra­znim pa­to­fi­zi­o­lo­škim me­ha­
nizmima značajno utiče na funkciju endotela i kar­
di­o­va­sku­lar­nu auto­nom­nu re­gu­la­ci­ju, a mo­že iza­zva­
ti ubrzanu aterosklerozu i hemodinamske poreme­
ća­je [5, 6].

CIQ RADA

Ciq studije je bio da se ispita uticaj intermi­
tentne noćne hipoksemije na nastanak aritmija ko­
mo­ra i no­vih is­he­mij­skih do­ga­đa­ja kod bo­le­sni­ka s 
in­fark­tom mi­o­kar­da.

METOD RADA

Bolesnici

Is­pi­ti­va­we je ob­u­hva­ti­lo 77 bo­le­sni­ka (65 mu­
ška­ra­ca), pro­seč­ne sta­ro­sti od 55,8±7,9 go­di­na, ko­ji 
su bolnički lečeni zbog akutnog infarkta miokarda 
sa ST ele­va­ci­jom [7]. Kri­te­ri­ju­mi za is­kqu­če­we bo­

le­sni­ka iz stu­di­je bi­li su: sta­rost pre­ko 70 go­di­na, 
znaci slabosti srca, ejekciona frakcija leve komore 
ma­wa od 45%, atri­jal­na fi­bri­la­ci­ja, od­no­sno fla­ter, 
hronična bolest pluća i vrednosti parcijalnog pri­
tiska kiseonika i ugqen-dioksida arterijske krvi u 
dnev­nom pe­ri­o­du ko­je uka­zu­ju na obo­qe­we. Na osno­
vu dijagnostikovane intermitentne noćne hipokse­
mi­je, is­pi­ta­ni­ci su svr­sta­ni u dve gru­pe: gru­pu 1 su 
či­ni­la 44 bo­le­sni­ka sa hi­pok­se­mi­jom (57,1%), dok su 
gru­pu 2 či­ni­la 33 bo­le­sni­ka kod ko­jih je hi­pok­se­mi­
ja iz­o­sta­la (42,9%).

Dnevna pospanost je procewena na osnovu Epvor­
tove (Epworth) skale pospanosti (ESS) [8]. Ve­li­či­na 
in­far­ktne zo­ne je od­re­đe­na na osno­vu naj­ve­će vred­no­
sti kreatin-kinaze, broja Q zubaca na elektrokardi­
ogramu (EKG) na otpustu i indeksa segmentne pokre­
tqivosti zidova miokarda leve komore (WMSI). Eho­
kar­di­o­graf­ska me­re­wa su ura­đe­na pri­me­nom stan­
dardne dvodimenzionalne tehnike, a ejekciona frak­
ci­ja le­ve ko­mo­re je od­re­đe­na primenom Simp­so­no­vog 
(Simpson) me­to­da [9].

Pulsna oksimetrija

Merewe zasićenosti (saturacije) hemoglobina 
kiseonikom (SpO2) u arterijskoj krvi transkutanim 
pulsnim oksimetrom (Schiller, Masimo SET MS-1) oba­
vqa­no je od 22 ča­sa do šest ča­so­va uju­tro. Na prst 
šake je postavqan senzor, koji je merewa SpO2 vršio 
sva­ke dve se­kun­de. Ana­li­zi­ra­ni su sle­de­ći pa­ra­me­
tri: osnovne vrednosti SpO2, najmawe vrednosti SpO2, 
postojawe i trajawe hipoksemije (SpO2<90%) [10].
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Dvadesetčetvoročasovni Holter EKG

Dva­de­set­če­tvo­ro­ča­sov­ni Hol­ter EKG je ura­đen tre­
će nedeqe bolničkog lečewa primenom modifikova­
nih odvoda (V2, V5) aparata Del Mar Avionics, uz isto­
vre­me­nu puls­nu ok­si­me­tri­ju i pret­hod­ni (48-ča­sov­
ni) pre­kid me­di­ka­ment­ne te­ra­pi­je. Iz 24-ča­sov­nog 
EKG zapisa su, posle naknadne korekcije, analizira­
ni sledeći parametri: ukupan broj komorskih ekstra­
sistola (VES), maksimalan broj VES u toku jednog ča­
sa (VES/č), slo­že­ni ko­mor­ski po­re­me­ća­ji rit­ma VES 
Lown skale veći od 2, nove ishemijske epizode prema 
usvo­je­nim stan­dar­di­ma [11]. Svi pa­ra­me­tri su ana­li­
zi­ra­ni za 24-ča­sov­ni pe­riod sni­ma­wa EKG, za dnev­ni 
(6-22 ča­sa) i noć­ni pe­riod (22-6 ča­so­va).

Za statističku obradu podataka korišćen je pro­
gramski paket SPSS 10.0. Po­red me­to­da de­skrip­tiv­ne 
statistike, u radu su korišćeni i: Studentov t-test, 
Man–Vit­ni­jev (Mann–Whitney) U-test, χ2-test ili 
Fi­še­rov (Fisher) test tačne verovatnoće, Pirsonov 
(Pearson) koeficijent i metod multivarijantne lo­
gi­stič­ke re­gre­si­je. Kri­te­ri­jum za sta­ti­stič­ku zna­
čajnost bila je verovatnoća p<0,05.

REZULTATI

Osnov­ne vred­no­sti SpO2 bile su u intervalu 
94-99%, pro­seč­na vred­nost je bi­la 96,4±1,3% kod is­
pi­ta­ni­ka sa hi­pok­se­mi­jom (gru­pa 1) i ni­je za­be­le­že­
na statistički značajna razlika (p=0,055) u od­no­su 
na osnovne vrednosti SpO2 (97,0±1,2%) kod is­pi­ta­ni­
ka kod kojih je intermitentna hipoksemija izostala 
(gru­pa 2). Pro­seč­na mi­ni­mal­na vred­nost SpO2 bila je 
88,7±0,6% (87-89%), dok je hi­pok­se­mi­ja u pro­se­ku tra­
ja­la 83,7±32,9 mi­nu­ta (10-127 mi­nu­ta).

Demografske i kliničke odlike ispitanika dve 
gru­pe ni­su se sta­ti­stič­ki zna­čaj­no raz­li­ko­va­le. 

Prosečne vrednosti prema ESS bi­le su 7,0±3 kod is­
pi­ta­ni­ka gru­pe 1, od­no­sno 4,7±3,2 kod is­pi­ta­ni­ka 
grupe 2 (p=0,002); uče­sta­lost vred­no­sti ve­ćih od 6 
prema pomenutoj skali (ESS>6) bi­le su 59,1% u gru­
pi 1 u od­no­su na 18,2% u gru­pi 2, što je bi­lo sta­ti­
stički značajno (p=0,000) (Ta­be­la 1). Ve­li­či­na in­
farktnog područja je bila slična u obe grupe ispi­
ta­ni­ka (Ta­be­la 2).

Uku­pan broj VES u to­ku 24 ča­sa, uku­pan broj VES za 
vreme dnevnog perioda, odnosno tokom noći nisu se 
zna­čaj­no sta­ti­stič­ki raz­li­ko­va­li iz­me­đu gru­pa. Kod 
ispitanika obe grupe sličan je bio i maksimalni 
broj VES/č za­be­le­že­nih za pe­riod od 24 ča­sa, od­no­
sno to­kom dnev­nog pe­ri­o­da. Mak­si­mal­ni broj VES/č 
za­be­le­že­nih u to­ku no­ći bio je ne­što ve­ći kod bo­le­
sni­ka gru­pe 1, ma­da ne sta­ti­stič­ki zna­čaj­no (5,3±7,1 
pre­ma 2,4±2,5; p=0,084). Uče­sta­lost VES Lown skale>2 

TABELA 1. Demografske i kliničke odlike bolesnika.
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

Arterijska hipertenzija (%)
Arterial hypertension (%) 30 (68.2) 19 (57.6) 0.351

Dijabetes melitus (%)
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

Obim vrata (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 – Epvortova skala pospanosti
ESS – Epworth sleepiness score

TABELA 2. Veličina infarkta kod bolesnika sa hipoksemijom i 
bez we.
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

Kreatin-kinaza (U/l)
Creatine kinase (U/l) 789±253.5 904.9±378.9 0.547

Broj Q zubaca
Number of Q waves 2.3±1.2 2.4±1.5 0.630

Indeks segmentne 
pokretqivosti zidova 
miokarda leve komore
Wall motion score index

1.5±0.2 1.6±0.2 0.200

Ejekciona frakcija  
leve komore
Left ventricular ejection 
fraction

51.5±11.0 52.1±5.7 0.789

TABELA 3. Aritmije komora kod bolesnika s noćnom hipoksemi­
jom i bez we.
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 (%)

24 časa
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 (%)

24 časa
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

VES Lown >2 (%)
VPC Lown >2 (%)

24 časa
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 – komorske ekstrasistole
VPC – ventricular premuture complex
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se ni­je zna­čaj­no raz­li­ko­va­la iz­me­đu gru­pa za pe­riod 
od 24 ča­sa i dnev­ni in­ter­val. U to­ku no­ći sta­ti­stič­
ki zna­čaj­no ve­ći broj bo­le­sni­ka gru­pe 1 je imao VES 
Lown>2 (25% pre­ma 0%; p=0,002) (Ta­be­la 3).

Sta­ti­stič­ki zna­čaj­na raz­li­ka ni­je za­be­le­že­na ka­
da je reč o učestalosti depresije ST segmenta u toku 
24 ča­sa, ni­ti za vre­me dnev­nog i noć­nog pe­ri­o­da kod 
is­pi­ta­ni­ka obe gru­pe (Ta­be­la 4). Ni­je utvr­đe­na ni 
sta­ti­stič­ki zna­čaj­na ko­re­la­ci­ja iz­me­đu tra­ja­wa hi­
poksemije i aritmija komora i depresije ST segmenta 
(Ta­be­la 5). Na osno­vu mul­ti­ple lo­gi­stič­ke re­gre­si­je 
(tzv. mo­del stepwise), ESS>6, VES Lown>2 i maksimal­
ni broj VES/č u to­ku no­ći su iz­dvo­je­ni kao ne­za­vi­sni 
pre­dik­to­ri noć­ne hi­pok­se­mi­je (Ta­be­la 6) [12].

zima i ehokardiografskih pokazateqa, bolesnici s 
in­ter­mi­tent­nom noć­nom hi­pok­se­mi­jom (gru­pa 1) se 
nisu značajno razlikovali od bolesnika kod kojih 
je hi­pok­se­mi­ja iz­o­sta­la (gru­pa 2). U dru­gim stu­di­ja­
ma nema podataka o ovim parametrima infarkta mi­
okarda od kojih bi mogla da zavisi intermitentna 
noć­na hi­pok­se­mi­ja.

Veća dnevna pospanost bolesnika sa noćnom hi­
poksemijom mogla bi da ukazuje na poremećaje disawa 
to­kom spa­va­wa [8]. Re­zul­ta­ti ra­ni­jih stu­di­ja su po­ka­
za­li da po­sto­ji udru­že­nost ko­ro­nar­ne bo­le­sti i de­
saturacije oksihemoglobina izazvane poremećajima 
di­sa­wa to­kom spa­va­wa, ali je ma­wi broj is­tra­ži­va­
wa obuhvatio bolesnike s akutnim infarktom mio­
kar­da [13, 14]. Naj­ma­we vred­no­sti SpO2 u toku spava­
wa (88,7%) za­be­le­že­ne kod na­ših bo­le­sni­ka ne­što su 
ve­će ne­go kod is­pi­ta­ni­ka dru­gih stu­di­ja, što se mo­že 
objasniti čiwenicom da bolesnici s insuficijen­
ci­jom ra­da sr­ca, od­no­sno te­žim ob­li­kom po­re­me­ća­
ja disawa tokom spavawa nisu bili ukqučeni u naše 
is­tra­ži­va­we [15-17]. Mou (Mooe) i sa­rad­ni­ci [16] su 
ta­ko­đe uka­za­li na po­ve­za­nost po­re­me­ća­ja di­sa­wa to­
kom spavawa sa poremećajima ritma u komorama kod 
bo­le­sni­ka s ko­ro­nar­nom bo­le­šću. Na­še is­pi­ti­va­we 
je pokazalo da je noćna hipoksemija značajno i neza­
visno od drugih demografskih i kliničkih faktora 
po­ve­za­na sa slo­že­nim arit­mi­ja­ma ko­mo­ra kod bo­le­
sni­ka s ne­dav­nim in­fark­tom mi­o­kar­da.

Hipoksemija kod ispitanika naše studije je doka­
zana korišćewem pulsne oksimetrije, jednostavnog, 
lako dostupnog i pouzdanog metoda skrininga, naro­
čito za sindrom opstruktivne apneje tokom spavawa 
(OSAS), zahvaqujući visokoj senzitivnosti i speci­
fič­no­sti. Mno­ge stu­di­je su po­ka­za­le da se sve bla­ge 
i umerene desaturacije oksihemoglobina mogu otkri­
ti puls­nom ok­si­me­tri­jom [18, 19].

 Na­še is­tra­ži­va­we ni­je utvr­di­lo da po­sto­ji raz­
lika u broju ukupnih VES kod bolesnika s infarktom 
mi­o­kar­da u od­no­su na noć­nu hi­pok­se­mi­ju. Kod is­pi­
ta­ni­ka s in­ter­mi­tent­nom hi­pok­se­mi­jom za­be­le­žen 
je ne­što ve­ći mak­si­ma­lan broj VES/č u to­ku no­ći, 
za razliku od ispitanika kod kojih je intermitent­
na noćna hipoksemija izostala, mada ne statistički 
zna­čaj­no (5,3±7,1 pre­ma 2,4±2,5; p=0,084). U stu­di­ji 
Mo­ua i sa­rad­ni­ka [16], u ko­ju je ukqu­če­no 239 bo­le­
sni­ka s ne­sta­bil­nom an­gi­nom pek­to­ris, broj VES/č 
je bio značajno veći kod bolesnika s koronarnim bo­
lestima i poremećajima disawa tokom spavawa nego 
kod bolesnika kod kojih poremećaji disawa tokom 
spa­va­wa ni­su za­be­le­že­ni (3,4 pre­ma 1,3; p<0,05). Ve­
ći broj VES/č u to­ku no­ći kod na­ših bo­le­sni­ka s hi­
pok­se­mi­jom, u po­re­đe­wu s re­zul­ta­ti­ma Mo­ua i sa­rad­
ni­ka, mo­že se ob­ja­sni­ti uki­da­wem te­ra­pi­je 48 ča­so­
va pred ukqu­če­we u is­pi­ti­va­we. Pre­ma re­zul­ta­ti­ma 
stu­di­je Ga­la­ci­jus-Jen­se­no­ve (Galatius-Jensen) i sarad­
ni­ka [20], po­re­me­ća­ji rit­ma ko­mor­skog po­re­kla bi­
li su udru­že­ni sa (isto­vre­me­nom) hi­pok­se­mi­jom kod 
bolesnika sa poremećajima disawa tokom spavawa i 
in­fark­tom mi­o­kar­da u akut­noj fa­zi.

Ako se po­sma­tra uče­sta­lost slo­že­nih VES Lown 
skale >2, kod ispitanika naše studije uočava se slič­
nost u obe gru­pe ne­za­vi­sno od utvr­đe­ne in­ter­mi­tent­
ne hi­pok­se­mi­je, ka­ko u ana­li­zi­ra­nom pe­ri­o­du od 24 

TABELA 6. Prediktori noćne hipoksemije.
TABLE 6. Predictors of nocturnal hypoxaemia.

Parametar
Parameter

B SD Exp (B) p

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

VES Lown>2 (noćni period)
VPC Lown>2 (nocturnal) 0.144 0.118 0.355 0.001

ESS>6 1.871 0.545 6.499 0.000

VES – komorske ekstrasistole; ESS – Epvortova skala pospanosti
VPC – ventricular premuture complex; ESS – Epworth sleepiness score

TABELA 4. Učestalost depresije ST 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

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

Dnevni period
Daytime 9 (20.4) 5 (15.1) 0.550

Noćni period
Nocturnal 9 (20.4)  5(15.1) 0.550

TABELA 5. Korelacija između trajawa hipoksemije i komorskih 
aritmija i depresije ST segmenta.
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

VES Lown >2
VPC Lown >2

r 0.079 0.175 0.045
p 0.612 0.256 0.773

Depresija ST segmenta
ST-segment depression

r 0.016 -0.03 0.004
p 0.919 0.983 0.982

VES – komorske ekstrasistole; r – Pirsonov koeficijent
VPC – ventricular premuture complex; r – Pearson’s coefficient

DISKUSIJA

To­kom is­tra­ži­va­wa ana­li­zi­ran je na­laz 24-ča­sov­
nog Holter EKG kod bolesnika s infarktom miokarda 
u odnosu na postojawe intermitentne noćne hipok­
semije, dobijene na osnovu istovremene pulsne oksi­
me­tri­je. Pre­ma ve­li­či­ni in­far­ktnog pod­ruč­ja, pro­
cewenog na osnovu EKG kriterijuma, aktivnosti en­
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ča­sa, ta­ko i to­kom dnev­nog in­ter­va­la. U noć­nom pe­ri­
o­du za­be­le­že­no je da sva­ki če­tvr­ti bo­le­snik s in­ter­
mitentnom hipoksemijom ima VES Lown ska­le>2 (25% 
pre­ma 0%; p=0,002). Pre­ma re­zul­ta­ti­ma dru­gih stu­di­
ja koje nisu obuhvatile posebno bolesnike s koronar­
nom bolešću, već samo ispitanike sa OSAS, prevalen­
ci­ja po­je­di­nač­nih VES bi­la je u in­ter­va­lu 20-67%, a 
kom­plek­snih ko­mor­skih eks­tra­si­sto­la 3,9-60% [21]. 
Veće učestalosti aritmija koje su objavili drugi is­
tra­ži­va­či od­no­se se na bo­le­sni­ke sa te­žim ob­li­kom 
de­sa­tu­ra­ci­je ok­si­he­mo­glo­bi­na [22-24].

Uče­sta­lost no­vih is­he­mij­skih događaja kod is­pi­
tanika naše studije nije zavisio od noćne hipokse­
mije, mada se u nekim studijama navodi veza depresije 
ST segmenta sa smawewem SpO2 [25]. Tra­ja­we hi­pok­se­
mi­je ni­je uti­ca­lo zna­čaj­no na broj i slo­že­nost arit­
mi­ja ko­mo­ra, ni­ti na no­ve is­he­mij­ske događaje.

Uče­sta­li napadi noć­ne hi­pok­se­mi­je, po­ve­za­ni sa 
povećawem simpatičke aktivnosti i smawewem ose­
tqi­vo­sti ba­ro­re­flek­sa uz slo­že­ne he­mo­di­nam­ske 
promene, ukqučujući i promene pritiska u grudima 
tokom spavawa, mogu doprineti patogenezi ektopij­
ske ak­tiv­no­sti i is­he­mi­je mi­o­kar­da [1, 5, 26]. Dru­gi 
mehanizmi, kao što su poremećaji endotelne funk­
cije, oksidativni stres, povećana agregacija i akti­
vacija trombocita, kao i smawena fibrinolitička 
ak­tiv­nost, ta­ko­đe se mo­gu po­kre­nu­ti za vre­me in­ter­
mi­tent­ne hi­pok­se­mi­je [5, 27, 28].

ZAKQUČAK

Naši rezultati su pokazali povezanost učesta­
le noć­ne hi­pok­se­mi­je i slo­že­nih arit­mi­ja ko­mo­ra 
kod bo­le­sni­ka s in­fark­tom mi­o­kar­da. Na­da­mo se da 
će se na­sta­vi­ti obim­ni­ja is­tra­ži­va­wa ko­ja pro­u­ča­
vaju uticaj noćne desaturacije, odnosno hipoksemije 
izazvane poremećajima disawa tokom spavawa na is­
he­mij­sku bo­lest sr­ca.
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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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