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Proucavali smo disfunkciju sinusnog ¢vora u 124 boles-
nika, 89 muskaraca i 35 Zena s akutnim infarktom miokrada
(AIM). Disfunkcija sinusnog évora je vrlo esto poremecaj
ritma u bolesnika s AIM. Javlja se u 66 (53,2 %) bolesnika, 28
(80 %) Zena i 38 (42,7 %) muskaraca, (p < 0,01). Sinusna tahi-
kardija je najéeié¢a disfunkcija sinusnog &évora (DSC), te se
javlja u 43 (34,6 %) bolesnika. Sinusna bradikardija javlja se
u 13 (10,4 %), a fibrilacija atrija u 9 (7,2 %) bolesnika. DSC u
59 % bolesnika nastaje prva 24 sata od prijema u koronarnu
jedinicu. Sinusna tahikardija javlja se u 25 (75,7 %) bolesni-
ka s prednjim infarktom, 12 (44,4 %) bolesnika s dijafrag-

malnim infarktom i u 6 (100 %) bolesnika sa subendokar-
dnim infarktom. Sinusna bradikardija je ¢e$éa u bolesnika s
dijafragmalnim infarktom. Javlja se u 9 (33 %) bolesnika s
dijafragmalnim i 4 (12 %) bolesnika s prednjim infarktom
(p < 0,01). Prosjeéna je maksimalna aktivnost CPK u boles-
nika sa sinusnom tahikardijom 501 +623, sinusnom bradi-
kardijom 246+223 i fibrilacijom atrija 448+300 U/L
(p < 0,05).

Sinusna tahikardija je pozitivho povezana s povriinom
infarkta.

Kljuéne rijeéi: akutni infarkt miokarda, disfunkcija, sinusni
cvor.

Normalni sinusni ritam nastaje stvaranjem impulsa u
sinusnom évoru frekvencije izmedu 60 i 100 u minuti.® Auto-
nomni nervni sistem utjece na automatizam sinusnog &vo-
ra. Stimulacija vagusa smanjuje automatizam sinusnog &vo-
ra, dok slimugal%i;g simpatikusa povecava automatizam si-
nusnog ¢vora. 1%

Stimulacija vagusa uzrokovat ¢e vecu apsolutnu reduk-
ciju sr¢ane frekvencije kad je bazalna frekvencija srca pove-
¢ana simpatickom stimulacijom, fenomen poznat kao na-
glaseni antagonizam.? Sinusna bradikardija je u veéini slu-
cajeva benigna aritmija, produzava dijastolu i vrijeme pu-
njenja ventrikla.? Stimulacija vagusa smanjuje osjetljivost
ventrikla na fibrilaciju. Vagusna stimulacija ne uzrokuje
nejednakost refrakternih perioda ishemickog i neishemic-
kog miokarda.? Medutim, ekscesivno ispraZnjenje vagusa
moze biti prethodnik ventrikularne fibrilacije i vazan fak-
tor u ranom visokom mortalitetu od akutnog infarkta mio-
karda (AIM).!? Sinusna tahikardija je nepozeljan ritam u
bolesnika s AIM, jer povecava miokardnu potrosnju kisika,
smanjuje korisno vrijeme koronarne perfuzije i povecava
stupanj ishemickog osteé¢enja.? Povecéana sréana frekvencija
u akutnoj ishemiji miokarda uzrokuje nehomogenost refak-
ternih perioda u grani¢nom podruc¢ju miokarda i povecava
osjetljivost ventrikla na fibrilaciju.

Cilj je naSeg istrazivanja: odrediti ucestalost disfunkcije
sinusnog ¢évora (DSC) u bolesnika s AIM, ustanoviti poveza-
nost DS% s pojavom bola u prsnom koéu, sréanom insufici-
jencijom, povréinom i lokalizacijom infarkta miokarda.

BOLESNICI I METODE RADA

Pratili smo 124 bolesnika, 89 muskaraca i 35 zena s AIM,
hospitalizirana u koronarnoj jedinici Interne klinike Opce
bolnice Osijek. Dijagnoza AIM temeljila se na tipi¢noj boli
iza prsne kosti, karakteristi¢noj EKG evoluciji i povecanoj
aktivnosti enzima u serumu.!3-%632 Infarkt smo klasificirali
u tri lokalizacije: prednja, kad je Q zubac I aVL ili u prekor-
dijalnim odvodima, dijafragmalna, kad je Q zubac II, III
aVF i netransmuralni infarkt s promjenama ST segmenta i
T vala. Svi su bolesnici kontinuiano pra¢eni na monitoru
najmanje 4 dana. U svakom trenutku mogla se snimiti EKG
traka na centrali. Svakom bolesniku odredena je aktivnost
SGOT, SGPT, CPK i LDH pri prijemu u koronarnu jedinicu
i slijedeca 4 dana. Svakom je bolesniku uéinjena rendgen-

-snimka srca i pluca. U disfunkciju sinusnog ¢vora ubrojili
smo: sinus tahiiardija, sinus bradikardija, sinus arest, sino-
-atrijski blok, bradikardija-tahikardija sindrom, fibrilacija i
undulacija atrija.

Sinus tahikardija je sinus ritam iznad 100 u minuti koji
traje vise od pola sata.3”®1727 Sinus bradikardija je sinus
ritam frekvencije manje do 60 u minuti.>®2° U sinus bradi-
kardiju nismo ubrojili bradikardiju za vrijeme sna, osim
ako je bila manja od 45 udaraca u minuti. Sinus arest ili si-
noatrijski blok je poremeéaj ritma u kojemu izostaje redov-
na depolarizacija atrija, a posljedi¢no i depolarizacija ven-
trikla.?!0 Bradikardija-tahikrdija sindrom je sinusna bra-
dikardija koja se izmjenjuje sa supraventrikularnom tahi-
kardijom ili treperenjem i leprsanjem atrija.?~*¢

Fibrilacija atrija je dezorganizirana kontrakcija atrija
frekvencije 400 —500 u minuti.?’?® Elektrokardiografski se
sastoji od kontinuiranih dezorganiziranih brzih atrijalnih
valova. Atrijalni flater je ?ravilna kontrakcija atrija frek-
vencije 260 —400 u minuti.?0-28

Insuficijenciju miokarda dijagnosticirali smo auskulata-
cijom galopnog ritma vlaznih hropaca na plu¢ima i RTG
snimkom pluéa. Podaci su statisticki obradeni. Statisticka
znacajnost izra¢unata je t i x* testom.

REZULTATI RADA

Na tablici 1. vidimo da 66 (53,2%) od 124 bolesnika s
AIM ima DSC. Naj¢eica je disfunkcija sinusna tahikardija
koja se javlja u 43 (34,6 %) bolesnika. Disfunkcija sinusnog
évora javlja se u 28 (80%) od 35 Zena i 38 (42,7 %) od 89 mus-
karaca. Razlika je statisti¢ki znac¢ajna (x?=14,2, p < 0,01).
Najvedi broj bolesnika, 60, (48,3%) s AIM dolazi u koronar-
nu jedinicu (KJ) unutar 23 sata od pocetka bola (tablica 2).
Prvih 48 sati od pocetka bola do prijema u koronarnu jedi-
nicu nema znaéajne razlike u broju bolesnika sa i bez DSC.
Izmedu 49 i 72 sata raste broj bolesnika bez DSC. Nakon 72
sata raste broj bolesnika s DSC (17:6). Disfunkcija sinusnog
¢vora nastaje u 59,0% bolesnika unutar 24 sata od prijema
u koronarnu jedinicu (tablica 3). U 25,7 % bolesnika DSC na-
staje nakon 72 sata od prijema u koronarnu jedinicu. Sinus-
na tahikardija je najéeséa DSC u svim lokalizacijama infar-
kta miokarda (tablica 4).

Sinusna bradikardija se javlja u 33% bolesnika s dija-
fragmalnim i 12% bolesnika s prednjim AIM. Razlika je sta-
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TABLICA 1. TABLICA 2.
DISFUNKCIJA SINUSNOG CVORA U 124 BOLESNIKA S VRIJEME U SATIMA OD POCETKA BOLA DO DOLASKA
AIM U KORONARNU JEDINICU BOLESNIKA SA I BEZ DSC
g = Bl s ia Bolesnici Bolesnici
Dishinkeija sinisngg avota h()lels;(r)ilika %od 124 :I’I;i(ifn:tislghsku E.i ]?)‘.Slg I I):A Diélg Ukupno
Sinus bradikardija 13 10,4 Broj Y% Broj Y% Broj Yo
Sinus tahikardija 43 347
Fibrilacija atrija 9 13 Unutar 23 32 533 28 46,7 60 100
Sinus arest 1 08 0d 24 do 48 13 542 11 45,8 24 100
0d 49 do 72 4 235 13 76,5 17 100
Ukupno 66 532 Poslije 72 17 739 6 26,1 23 100
Ukupno 66 532 58 46,8 124 100
TABLICA 3.
VRIJEME NASTANKA DSC U 66 BOLESNIKA S AIM U ODNOSU NA PRIJEM U
KORONARNU JEDINICU
Disfunkcije VRIJEME NASTANKA UKUPNO
sinusnog ¢vora Unutar 240 0d 24— 4gh 0d 48—72h Nakon 720
Sinus bradikardija 10 15,1% — — 3 45% 13 19.7%
Sinus tahikardija 22 333% 5 76% 3 4,5% 13 19,7% 43 65,1%
Fibrilacija atrija 6 9,0% 1 1,5% 1 15% 1 1,5% 9 13,6%
Sinus arest 1 15% = — 1 1,5%
UKUPNO 39 59,1% 6 9,1% 4 6,1% 17 258% 66 100%
TABLICA 4.
DISFUNKCIJA SINUSNOG CVORA U 66 BOLESNIKA S AIM U ODNOSU NA
LOKALIZACLIU INFARKTA
LOKALIZACIJA INFARKTA
Disfunkcija sinusnog PREDNIJI DIJAFRAGMALNI SUBENDOKARDNIKUPNO
cvora Broj "% Broj Broj % Broj o
bolesnika bolesnika bolesnika bolesnika
Sinus bradikardija 4 12,1 9 333 — 13 19,6
Sinus tahikardija 25 75.8 12 44,4 6 100 43 65,1
Fibrilacija atrija 4 12,1 5 18,5 — 9 13,6
Sinus arest - 1 37 — 1 19
Ukupno 33 100 27 100 6 100 66 100
tisticki znacajna (x*=9,29, p < 0,01). Fibrilacija atrija je ne- TABLICA 5.
Al e b;’_[fs “Ak"‘. s ]d'Jaff.‘g‘g.}“ alnom nege pr eﬁiﬂ}{(’bmll"' PROSJECNA NAJVECA AKTIVNOST CPK U SERUMU
alizacijom (5:4). Atrijalna fibrilacija je u svih nasih boles- BOLESNIKA S AIM I DISFUNKCIJOM SINUSNOG
nika tranzitorna. Konvertirala je u sinus ritam spontano ili CVORA
s terapijom. Ne postoji znacajna razlika izmedu prosje¢ne
najvece aktivnosti CPK u bolesnika s AIM sa i bez DSC (tab- e -
Disfunkcija Prosje¢na maksimalna

lica5,t=1,21, p > 0,05). Prosjec¢na najveca aktivnost CPK u
serumu znacajno je visa u bolesnika sa sinusnom tahikardi-
jom nego u bolesnika sa sinusnom bradikardijom (t=2,21,
p < 0,05, tablica 5). Ne postoji znacajna razlika u prosjec-
noj najvecoj aktivnosti CPK izmedu bolesnika sa sinusnom
bradikardijom i fibrilacijom atrija (t=1,84, p > 0,05). U to-
ku AIM insuficijencija miokarda razvila se u 18 (14,5%) od
24 bolesnika. DSC prisutna je u 15 (83,3%) od 18 bolesnika.
Sinusna tahikardija prisutna je u 10, (66,6 %), fibrilacija at-
rija u 3 (20%), sinusna bradikardija u 2 (13,3%) bolesnika.

Sréanu insuficijenciju najéesée prati sinusna tahikardi-
ja, zatim fibrilacija atrija, dok je sinusna bradikardija rjede
prisutna. Za vrijeme hospitalizacije umrlo je 9 (7,2%) boles-
nika. Od toga je 7 (77,7 %) imalo DSC.

RASPRAVA

Nasa studija ukazuje da je DSC vrlo &esto poremecaj rit-
ma u bolesnika s AIM. Prisutna je u 53,2% bolesnika s AIM.
DSC znacajno je ¢edca u zena nego u muskaraca s AIM, $to
tumacimo vecom emocionalnom osjetljivoscu zena s poslje-
di¢nim poremecajem autonomne regulacije.'? Sinusna tahi-

sinusnog ¢vora aktivnost CPK U/L

Sinus bradikardija 246 + 223
Sinus tahikardija 50 + 623
Fibrilacija atrija 448 + 300
Sinus arest 218

kardija javlja se u 34,6% nasih bolesnika s AIM. Alpert? iz-
nosi da gotovo 1/3 bolesnika s AIM razvije sinusnu tahikar-
diju prvih nekoliko dana infarkta. Sinusna tahikardija prva
24 sata od prijema u KJ javalja se u 22 od 43 bolesnika s
AIM.? Ovaj visoki broj tumac¢imo stresom i perzistentnim
bolom prva 24 sata od prijema bolesnika. U akutnom stresu
putem limbi¢nog sistema, hipotalamusa i adrenalne medu-
le dolazi do porasta kateholamina i kortisola. Kateholamini
povecavaju sréanu frekvenciju, sistemski tlak, holesterol,
slobodne masne kiseline, adhezivnost trombocita, reducira-
ju ventrikularni fibrilacioni prag i dovode do destrukcije
miofibrila.®!! Nakon 72 sata od prijema, 13 od 43 bolesnika
ima sinusnu tahikardiju koja je najcesce uzrokovana sréa-
nom insuficijencijom. U ostalih bolesnika sinusna tahikar-
dija je uzrokovana temperaturom, kardiogenim $okom i pe-
rikarditisom. Sinusna tahikardija je naroc¢ito ¢esta u nasih
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bolesnika s prednjim infarktom miokarda. Alpert? iznosi da
je sinus tahikardija ¢es¢a u bolesnika s prednjim infar-
ktom. U literaturi se iznosi da se DSC najcesce javlja prva
72 sata od pocetka simptoma.272® Jewitt'® nalazi sinusnu
tahikardiju u 30% bolensika s AIM prvih nekoliko dana od
pocetka simptoma. Sinusna je tahikardija prema nasim po-
dacima povezana s anatomskom povriinom infarkta jer je
prosjecna maksimalna vrijednost CPK u serumu znacajno
visa u bolesnika s AIM i sinusnom tahikardijom.!*293!

Sinusna bradikardija javlja se u 10,4% nasih bolesnika.
U literaturi se iznosi da sinusna bradikardija u KJ nastaje u
10—15% bolesnika s AIM.!223.28 Pantridge?* i suradnici u
prospektivnoj studiji nalaze bradiaritmiju u 40% bolesnika
s AIM unutar 4 sata od pocetka simptoma. Smatra se da ovi
bolesnici imaju povecanu aktivnost parasimpatikusa. Si-
nusna bradikardija je ¢esca u nasih bolesnika s dijafrag-
malnim infarktom (p < 0,01). Adgey' i Pantridge?* iznose
da je bradjaritmija ¢e$¢a u bolesnika s dijafragmalnim i
straznjim infarktom, nego u bolesnika s prednjim i lateral-
nim infarktom. To je manifestacija Bezold-Jarischevog ref-
leksa putem vagusa. Povecana aktinost parasimpatikusa u
bolesnika s dijafragmalnim infarktom rezultat je anatom-
ske distribucije receptora vagusa.!820.24

Sinus arest naden je samo u jednog bolesnika. Rok-
seth? nalazi sinus arest u 5% bolesnika s AIM. Atrijalna fib-
rilacija je u nasoj studiji u odnosu na podatke iz literture
nesto rjeda, jednako ¢esta u prednjoj i dijafragmalnoj loka-
lizaciji AIM. Lofmark?? nalazi fibrilaciju atrija u 11% boles-
nika s AIM. Sugiura’® sa suradnicima atrijalnu fibrilaciju
nalazi u 18% bolesnika s AIM unutar 72 sata od prijema u

Cristal* u svojoj studiji iznosi ¢eséu pojavu fibrilacije at-
rija u bolesnika s AIM staznje lokalizacije. Fibrilaciju atrija
unutar 72 sata od prijema u KJ, ima 8 od 9 bolesnika, sto se
slaze s podacima iz literature.??*? Pojava atrijalne fibrilaci-
je u AIM tumadi se s nekoliko mehanizama: sr¢anom insufi-
cijencijom kroz atrijalnu strukturu, perikarditisom, jatro-
genim faktorima te distenzijom atrija zbog porasta atrijal-
nog tlaka,15.22.28.30

DSC je vrlo ¢esto poremecaj ritma u bolesnika sa srca-
nom insuficijencijom u AIM. Ovaj je podatak sasvim raz-
umljiv, jer je sinusna tahikardija kompenzatorna mjera mi-
okarda za povecanje minutnog volumena, dok je fibrilacija
atrij,a ¢esto posljedica insuficijencije lijevog ventrik-
1a.2,22.28.30

ZAKLJUCAK

Disfunkcija sinusnog évora je vrlo ¢est poremecaj ritma
u AIM. DSC javlja se u vecine bolesnika prva tri dana od
prijema u koronarnu jedinicu. Sinusna tahikardija je pozi-
tivno povezana s povrsinom infarkta i srécanom insuficijen-
cijom. Ces¢a je u bolesnika s AIM prednje lokalizacije. Bra-
diaritmija je ¢esca u bolesnika s AIM prednje lokalizacijc.
Ucestalost fibrilacije atrija gotovo je jednaka u bolesnika s

AIM prednje i dijafragmalne lokalizacije i nije povezana s
povrsinom infarkta.
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Abstract

SINUS NODE DYSFUNCTION IN PATIENTS WITH ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION

Katija Catipovié-Veselica, Vlatka Pavi¢i¢, and Mirta Andrié¢
Clinic of Internal Diseases, General Hospital Osijek
Medical Faculty, University of Zagreb; Medical Studies in
Osijek

We have studied 124 patients (89 men and 35 women)
with an acute myocardial infarction. Sixty-six patients
(53 %), 28 women (80 %) and 34 (42 %) men had sinus node
dysfunction. Sinus tachycardia occured in 43 patients
(34,6 %), sinus bradycardia in 13 (40,4 %) and atrial fibrillati-
on in 9 patients (7,2 %). In 59 % of the patients a sinus node
dysfunction developed during the first 24 hours in the Coro-

nary Care Unit. Sinus tachycardia was found in 25 patients
(75,7 %) with anterior myocardial infarction, in 12 patients
(44,4 %) with posterior infarction and in 6 patients (100 %)
with subendocardial infarction. Sinus bradycardia was fo-
und in 9 patients (33,3 %) with posterior infarction and in 4
patients (12,2 %) with anterior infarction (p < 0,01).

The mean peak value of CPK in patients with sinus ta-
chycardia was 501+623 U/L, with sinus bradycardia
246+223 U/L and with atrial fibrillation 448+300 U/L
(p < 0,05). Sinus node dysfunction was found in 15 out of 18
patients (83 %) with left ventricular pump failure.

Key words: acute myocardial infarction, dysfunction, sinus
node
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