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HOOFDSTUK I 

INLEIDING EN VRAAGSTELLING 

Het acute myocardinfarct staat tegenwoordig in bet middelpunt van de 
belangstelling. zowel van medici als van niet~medici. daar de mortaliN 
teit hoog is en de frequentie van deze ziekte toeneemt. Wij hebhen ons 
daarom tot doel gesteld van een grote groep patienten met een myocard­
infarct een studie te doen met speciale gerichte belangstelling voor de 
ritmestoornissen die optreden tijdens de acute phase. Bij de bestudering 
van een ziekte is bet belangrijk het natuurlijke beloop na te gaan in een 
ongeselecteerde groep. De natuurlijke historie van deze ziekte is echter 
moeilijk te bestuderen. aangezien bij iedere groep geselecteerd is: de se­
lectie begint reeds met het opnamebeleid. De groep van patienten die 
thuis verpleegd worden. bevat waarschijnlijk meer Iichte gevallen dan de 
groep patienten die in een ziekenhuis opgenomen is. De patienten met 
circulatiestoornissen uit de eerste groep worden meestal opgenomen. en 
gaan dan behoren tot de tweede groep. Daarentegen bereiken vele ge­
vallen nooit het ziekenhuis. aangezien ze voordat opname mogelijk is 
overleden zijn. De groep thuis verpleegden zal echter een hogere morta­
liteit kunnen hebben. daar letale ritme- of geleidingsstoornissen kunnen 
optreden die in een ziekenhuis behandelbaar zijn. 

Uit de bovenstaande overwegingen volgt dat elke groep patienten met 
een acuut myocardinfarct in principe reeds is geselecteerd en dat de na­
tuurlijke historie zeer moeilijk is na te gaan. Onze groep patienten repre­
senteert dan ook een groep patienten met een acuut myocardinfarct op­
genomen in een groot ziekenhuis in een grote stad. 
De diagnose myocardinfarct werd. voordat de electrocardiograaf zijn 
intrede deed. gesteld op klinische gronden. nl. anamnese. physisch on­
derzoek. gecombineerd met eenvoudige laboratoriumbepalingen. zoals 
de vermeerdering van het aantal leucocyten en de toename van de 
bloedbezinkingssnelheid. Tegenwoordig wordt deze diagnose in de kli­
niek voornamelijk gesteld op bet electrocardiogram en serum enzym 
bepalingen. 

Het .. gewone" electrocardiogram geeft informatie van de hartspier op 
een bepaald moment. en is als diagnosticum als zodanig zeer belangrijk 
gebleken. Bij onze studie werd speciale aandacht besteed aan de ritme­
en/ of geleidingsstoornissen in de acute phase van bet myocardinfarct. 
Hiervoor is ecbter een .. eenmalig"" electrocardiogram onvoldoende~ bet 
is hierbij noodzakelijk bet electrocardiogram nauwkeurig te vervolgen 
gedurende enige uren en bij voorkeur nog Ianger. bij voorbeeld geduren~ 



de enkele dagen. Likoff (1944) heeft continue registratie van het ECG 
gedurende 24 uur mogelijk gemaakt door het electrocardiogram in minia­
tuur (20-voudige verkleining) fotografisch te leggen op een gewone 16 mm 
film. Brown (1963) gebruikte voor continue registratie een omgebouwde 
4-kanalige electroencephalograaf. Een ECG-afleiding van vier verschil­
lende patienten werd op deze manier continu geregistreerd met een inkt­
naald op gewoon papier. De loopsnelheid van het papier bedroeg 
1.5 em per seconde. Van Ruyven (mondelinge mededeling) gebruikt 
voor dit doe! reeds sinds 1954 eveneens een omgebouwde electroencep­
halograaf. Moderner is de continue registratie d.m.v. een electromagne­
tische band. Het ECG wordt dan later zichtbaar gemaakt op een oscil­
loscoop. terwijl ook stukken geschreven kunnen worden op electrocar­
diografisch papier. Deze methode heeft het voordeel dat het ECG van 
betere kwaliteit is dan het met inkt geschreven ECG. Een nadeel is dat 
de periode waarin geregistreerd kan worden beperkt is. 

De mortaliteit van bet acute myocardinfarct is hoog; over het algemeen 
wordt aangegeven 30 tot 40%. Deze cijfers betreffen patienten die opge­
nomen waren in een ziekenhuis. Peii (1944) geeft gelijke percentages aan 
in een grote groep mensen werkzaam bij Dupont de Nemours. Ritme- en 
geleidingsstoornissen zijn voor een gedeelte verantwoordelijk voor deze 
hoge mortaliteitspercentages. Lawrie (1967) vermeldt ritme- of gelei­
dingsstoornissen als doodsoorzaak bij 16 van de 55 overledenen (29jl,). 
Fabre (1965) geeft 20jl, (33/163) aan. Door de moderne apparatuur 
voor electrocardiografische bewaking en de methode van resuscitatie 
en de behandeling d.m.v. electrische gangmakers zijn mogelijkheden 
geschapen voor de behandeling van acute ritme- of geleidingsstoornissen 
optredend in de acute phase van het myocardinfarct. Acute ritme- of 
ge!eidingsstoornissen die dodelijk zouden zijn. kunnen nu soms met sue~ 
ces worden behandeld. Er blijft echter de praktische moeilijkheid dat 
men tot nu toe niet aile patienten met een acuut infarct kan bewaken. 

Met de vraag voor ogen of in de totale groep van myocardinfarcten 
opgenomen in een ziekenhuis misschien t.a.v. bewaking een selectie ge~ 
maakt kan worden hebben wij een nader onderzoek ingesteld. Met name 
wilden wij weten welke patienten bewaakt dienden te worden en hoelang 
dit t.o.v. een aantal behandelbare doodsoorzaken dient te geschieden. 
Onze technische bulpmidde1en waren beperkt en wij hebben voor ons 
onderzoek gebruik gemaakt van de continuele met inkt registrerende 
electrocardiograaf. die Dr J. B. Verhey in ons ziekenhuis had geintro­
duceerd. 

Wij hebben ons onderzoek verricht bij 100 patienten met een acuut 
myocardinfarct die opgenomen werden op de Interne afdelingen A en B 
en de Cardiologische afdeling van het toenmalige Gemeente Ziekenhuis 
Dijkzigt te Rotterdam. Hierbij stelden wij ons meer specifiek de volgende 
vragen: 

a. In welke mate doen zich ritme~ of geleidingsstoornissen voor in de 
acute phase van het myocardinfarct? 
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b. In we!ke mate zijn deze ritme- of geleidingsstoornissen pathogeen en 
welke moeten als de .. primaire" doodsoorzaak worden gezien? 

c. Zijn er aanwijzigingen van klinische of electrocardiografische aard. 
waaruit men kan concluderen dat een letale ritme* of geleidings­
stoornis dreigt? 

d. Bestaat er een verband tussen de localisatie van het acute myocard­
infarct en de aard en frequentie van bepaalde ritme- of geleidings­
stoornissen? 

3 



HOOFDSTUK II 

PROEFOPSTELLING EN METHODE VAN ONDERZOEK 

a. Algemeen 

Het doel was een aantal waarnerningen te verzamelen van een groep van 
opgenomen patienten lijdende aan een acuut myocardinfarct. Hiertoe 
namen wij in onze reeks op I 00 patH~nten die achtereenvolgens hinnen­
kwamen op de twee afdelingen voor inwendige geneeskunde en op de 
afdeling cardiologie: dit was echter geen ononderbroken reeks patienten. 
Elke patient bij wie de diagnose myJcardinfarct vaststond op electrocar­
diografische gegevens werd direct in ons onderzoek betrokken. Indien 
de anamnese suspect was voor een acuut infarct. doch het ECG ~og g~en 
duidelijke afwijkingen liet zien. werd patient tach in ons onderzoek op­
genomen en later weer uit de groep verwijderd, als de diagnose myocard­
infarct niet kon worden bevestigd. Als enige beperkende factor hielde" 
wij aan dat het infarct niet eerder mocht zijn ontstaan dan 24 uur voor 
opname. Ook waren er bepdkende factoren van technische aard. zoals 
o.a. het aantal beschikbare apparaten. Als bijvoorbeeld twee patienten 
met acuut myocardinfarct kort na elkaar werden opgenomen en er was 
slechts een registratieapparaat ter beschikking, dan werd de eerstkomen­
de m rle serie opgenomen. In de gehele observatieperiode. lopend van 
juli 1965 tot oktober 1967. werden dus op de genoemde afdelingen wei 
meer dan 100 patienten met een acuut myocardinfarct opgenomen. maar 
dit heeft niet selectief in de reeks gewerkt. 

b. Klinisch onderzoek 

Nadal bet gebruikelijke lichamelijke onderzoek had plaatsgevonden. 
werd patient onder nauwkeurige klinische observatie gesteld. Dit hield 
in frequente bloeddrukmeting en bepaling van de polsfrequentie. in de 
begin phase elk half uur of ieder uur. vervolgens enige malen per dag en 
tenslotte dagelijks. Een en ander was afhankelijk van de algemene kli­
nische toestand. De meting van de centrale veneuze druk en onderzoek 
van hart en longen vond de eerste vier dagen dagelijks plaats en vervol­
gens eenmaal per week. tenzij klinische verschijnselen vaker een fysisch 
onderzoek vereisten. 
c. LaboraJoriumonderzoek 
Afgezien van a]gemeen laboratoriumonderzoek. zoals bepalingen van 
haemoglobinegehalte. nier- en leverfuncties. werden bepaald het aantal 
leucocyten. de b!oedbezin!cing. serum enzymen en het cholesterolgehalte. 
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De leucocyten werden dagelijks geteld gedurende de eerste 4 dagen: de 
BSE werd dagelijks gedurende vier dagen en vervolgens om de dag of 
om de twee dagen bepaald: de serum enzymen SGOT. SGPT en LDH 
werden dagelijks gedurende 4 dagen en vervolgens 1 x per week bepaald. 
Het cholesterolgehalte werd eenmaal en soms tweemaal gemeten. De 
glucosetolerantieproef vond plaats in de 3e week van opname. 
Enkele keren waren er redenen van technische aard. die de uitvoering 
van bovenstaand schema sorns onmogelijk hebben gemaakt. 

d. Behandeling 

De patiCnten kregen de toenmaals gebruikelijke behandeling. te weten: 
bedrust. opiaten voor de pijnbestrijding. gewoonlijk zoutloos dieet. soms 
digitalis-preparaten. een enkele maal diuretica en bij indicatie pressora­
minen. Als anticoagulans gaven wij sintrom. Vijf patii~nten. deel uitma~ 
kend van een ander onderzoek. werden in verband hiermede de eerste 
drie dagen behandeld met heparine of streptokinase. 
e. Electrocardiografische registratie 
De electrocardiograaf bestond uit een Sanborn Viso Cardiette Model 52 
welke tezamen ~et de registratieapparatuur was ingebouwd in een ver­
rijdbaar wagentje. (Figuur l.). De opstelling werd technisch ontworpen 
en uitgevoerd door de heer C. L. Wiltenburg. hoofd-technicus. De 
registratievond plaats door middel van een direct schrijvende helle naald 

Fi~uur 1. Registratie 2.pp2raat continu ECG. 
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met registratie-inkt op rollen kassapapier van ca. 500 meter lengte. De 
loopsnelheid van het papier bedroeg 6.25 mm per seconde: een rol werd 
opgebruikt in ongeveer 22 uur. De tijd werd in seconden geregistreerd. 
onafhankelijk van de motor die het papier transporteerde. Gebruik werd 
gemaakt van een bipolaire praecordiale afleiding. De ene electrode be­
vond zich in de 2e intercostale ruimte rechts van het sternum. de andere 
links van het sternum in de 5e intercostale ruimte. Het voordeel van deze 
afleiding werd geacht dat er een relatief grote P-top wordt geregistreerd 
en dat spierbewegingsartefacten tot een minimum beperkt blijven. Aan­
vankelijk hadden wij de beschikking over twee continu registrerende 
electrocardiografische apparaten. halverwege ons onderzoek werd dit 
aantal met een derde uitgebreid. Ons ziekenbuis beschikte in de periode 
van dit onderzoek nog niet over een speciale cardiale bewakings-unit. 
Direct na opname. nadat het fysische onderzoek had plaatsgevonden en 
nadateengewoonECGmet de 12 gebruikelijke afleidingen was gemaakt. 
werd de patient verbonden met de continu schrijvende electrocardio­
graaf. Deze werd daartoe geplaatst aan het voeteneinde van het bed. 
Registratie vond plaats gedurende 3 x 24 uur: hiervoor waren nodig 3 
rollen van 500 meter ( = 66 uur: 22 uur per rol) en nog ongeveer 1/s 
rol om de ontbrekende 6 uur aan te vullen. Enkele malen werd deze 
periode verlengd, meestal in verband met een ernstige stoornis in de 
haernodynamische toestand. Hierdoor werd bij sommigen in de agonale 
periode het ECG geregistreerd. hoewel deze periode vie! na de eerste 
drie registratiedagen in het ziekenhuis. 
De meeste patienten waren reeds ontslagen voordat het continue ECG 
werd bestudeerd. De rollen werden voor bestudering afgerold in om­
gekeerde volgorde. te beginnen bij het einde van de laatste rol: tegelijker­
tijd werden er precies drie gelijke rollen van gemaakt. elk overeenko­
mend met een periode van 24 uur. De stoornissen in ritme en in intra­
cardiale geleiding werden per 24 uur geteld en genoteerd. 
De tijd die de bestudering van een rol van 24 uur lengte vergde. varieer~ 
de van een half tot 2 uur en bedroeg soms nog meer. afhankelijk van 
de ritmestoomissen welke zich op de rol bevonden. Per patient kunnen 
wij de totale hoeveelheid tijd. die aan de bewerking en bestudering van 
het continueel 3-daagse ECG is besteed. op ca. 4 uur stellen. 

6 



HOOFDSTUK ill 

SAMENSTELLING VAN DE GROEP VAN 100 PATIENTEN MET 
ACUUT MYOCARDINFARCT 

In de serie werden opgenomen. in de volgorde van binnenkomst in het 
ziekenhuis. 100 patienten met een acuut myocardinfarct. Dit waren 81 
mannen en 19 vrouwen: de leeftijd varieerde van 34 tot 91 jaar. De ge­
middelde leeftijd bedroeg 59 jaar. de mediane leeftijd was eveneens 59 
jaar. (Tabel I). 

Tabel I 

Leeftijdsverdeling van 100 patienten die wegens acuut myocardinfarct werden 
opgenomen. 

Leeftijdsverdeling 

31 - 40 jaar 
41 - 50 
51 - 60 •• 
61 - 70 
71 - 80 •• 
81 - 90 
91 -100 

Aantal patienten 

5 
22 
29 
26 
14 

3 

Een patient werd in onze reeks tweemaal in de serie opgenomen als no's 
32 en 93: eerst met een vers antero-septaal infarct en 11 maanden later 
met een posterior infarct. 
De diagnose myocardinfarct staat bij aile patienten vast op dezelfde 
criteria zoals Lawrie (1967) deze vermeldt. In onze serie waren rut 76 
gevallen met pathologische Q. ST elevatie gevolgd door omgekeerde T­
top: b. 18 gevallen met veranderingen van ST -segment en T -top verge­
zeld van een pathologische stijging van de SGOT: c. I geval met 
linkerbundeltakblock vergezeld van stijging van de SGOT. terwijl bij 5 
patienten de diagnose myocardinfarct aileen pathologisch-anatomisch 
werd vastgesteld: ook klinisch (heftige praecordiale pijn) waren er in 
deze gevallen duidelijke aanwijzigingen voor een myocardinfarct. maar 
het ECG was niet bewijzend en; of de serum transaminasen waren niet 
of nag niet verhoogd. 
De anatomische localisatie van het myocardinfarct bepaald vo!gens elec­
trocardiografische of later verkregen pathologisch-anatomische gegevens 
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Tabel II 

Localisatic myocardinfarct bij 100 patiCnten (19 vrouwen, 81 rn.anncn). 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

anterior 12 
antero-septaal 21 

Voorwand ant.sept.lat. 2 50 
antero-lateraal 13 
ant.sept. post. 2 

Zijwand lateraal 6 6 

posterior 33 
Achterwand postcro-septaal 2 39 

postero-lateraal 4 

septaal 

onbekcnd 4 

Totaal 100 

vindt men in Tabel II. Bij precies de belft van de patienten is bet infarct 
gebeel of gedeeltelijk in de voorwand gelocaliseerd. terwijl bij 39 patien­
ten het proces zicb geheel of gedeeltelijk in de acbterwand bevindt. 
Om praeselectie te voorkomen werden zoveel mogelijk aile ons aange­
boden patienten in bet onderzoek betrokken. De enige beperkende fac­
toren waren zoals gezegd in boofdstuk II bet tijdstip waarop het myo­
cardinfarct was ontstaan en enkele techniscbe faktoren. Het tijdstip waar­
op bet infarct was ontstaan werd anamnestisch bepaald. Zo de anamnese 
hiervoor onvoldoende was of als er b.v. 2 periodes waren geweest met 
beftige tboracale pijn. gaven cbemiscbe bepalingen (SGOT) de door­
slag. 
Voor bet begin van bet onderzoek werd afgesproken aileen die patienten 
in de serie te betrekken bij wie bet myocardinfarct niet ouder was dan 
24 uur. De literatuur vermeldt dat niet aileen de mortaliteit door ritmeaf­
wijkingen de eerste dagen bet hoogst is. maar dat ook de niet-letale 
ritmestoornissen in de eerste periode bet meest gezien worden (Pell 1964. 
Brown 1963. Fluck 1967 en Lawrie 1967). Tocb zijn er in onze serie 7 
patienten. bij wie naderband. door nauwkeurige anamneseen/ofSGOT­
waarde. bet myocardinfarct ouder dan 24 uur bleek te zijn: nl. 5 paden­
ten die 24 tot 28 uur en 2 patienten die 32 tot 36 uur na bet begin van 
het verrnoedelijke ontstaan van het infarct in onze observatie opgenomen 
werden. 
Voor de preciese verdeling van de tijd verlopen tussen het geschatte be­
gin van bet myocardinfarct en de aanvang van onze ECG-observatie 
verwijzen wij naar Tabel III. In bet algemeen werden de patienten pas 
in de continuele ECG-registratie opgenomen als zij gearriveerd waren 
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Tabel m 
Periode tussen bet geschat begin van het myocard infarct en aansluiting aan de 
registratie~apparatuur. 

Aantal patienten 

32 
26 
15 
7 
9 
4 

5 

2 

100 

Tijdsduur tussen begin infarct en begin registratie 

0 - 4 uur 
4 - 8 uur 
8 - 12 uur 

12 ~ 16 uur 
16 ~ 20 uur 
20 ~ 24 uur 
24 - 28 uur 
28 ~ 32 uur 
32 - 36 uur 

0-36uur 

op de afdeling. De perioden tussen transport uit ziekenwagen naar de 
.. opname" en het transport vandaar naar de afdeling werden zo kort 
mogelijk gehouden. Echter aangezien ons ziekenhuis in de betrokken 
onderzoeksperiode nog niet over speciale hartbewakingscentra beschikte. 
ligt er toch altijd nog enige Iatentie tussen aankomst in ziekenhuis en 
aanschakeling van de registratie-apparatuur op de afdeling. Ret blijkt. 
dat ongmeer 1/s gedeelte van de patienten binnen 4 uur en bijna "Is 
gedeelte binnen 9 uur na het ontstaan van het infarct op de afdeling ter 
observatie lagen. In hoeverre onze gegevens afwijken van die van andere 
ziekenhuizen of van andere steden in Nederland is voor ons niet te be­
oordelen. omdat geen andere gegevens dienaangaande beschikbaar zijn. 
Wij menen er echter van te mogen uitgaan dat onze gegevens min of 
meer representatief zijn voor een groot ziekenhuis in een grote stad in 
Nederland. die beschikt over een goed functionerende centrale meldings­
en opnamedienst van de G.G. en G.D. 

Wei realiseren wij ons. dat een ziekenhuispopulatie van patienten met 
acuut myocardinfarct volstrekt niet representatief behoeft te zijn voor 
de populatie van myocardinfarcten in de bevolking. De heel emstige 
patienten en ook de Iicht verlopende gevallen zullen minder worden op­
genomen. omdat de eerste categorie vaak niet vervoerbaar geacht wordt 
en de tweede categorie maar thuis blijft. omdat de diagnose onvoldoende 
vaststaat of omdat men besloten heeft hen tbuis te behandelen. De 
praeselectie die hierdoor en door de reeds eerder genoemde feiten heeft 
plaatsgevonden is een die buiten ons toedoen tot stand kwam. 

Cardio-vasculaire ziekten. diabetes mellitus en hypertensie 

Anamnestisch werd speciale aandacht besteed aan reeds eerder doorge­
maakte cardio~vasculaire aandoeningen zoals angina pectoris. vroeger 
myocardinfarct. cerebrovasculaire stoornissen. hypertensie. dysbasia in-
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termittens en tot cardio-vasculaire aandoeningen praedisponerende ziek~ 
ten zoals diabetes mellitus. 
In die gevallen waarin de patient te ziek was om een behoorlijke anam­
nese te geven. werd zoveel mogelijk de familie ondervraagd. Bij 5 patien­
ten ontbreekt zowel de auto-. als de hetero-anamnese. 
Een reeds eerder doorgemaakt myocardinfarct was aantoonbaar bij 20 
van de 100 patienten; 10 van hen overleden tengevolge van bet recente 
infarct en I 0 hebben het recente infarct overleefd: bij deze laatste I 0 
patienten werden tekenen van bet .. oude" infarct bij allen op bet ECG 
gezien en bij 9 werd dit gegeven anamnestisch bevestigd. Bij de 1 0 over~ 
ledenen werd bet oude infarct bij allen pathologisch-anatomisch waar­
genomen: bij 3 van hen waren er anamnestisch geen aanwijzingen van 
een vroeger infarct. Het ECG was bij 9 typisch zowel voor een oud als 
een vers infarct. De mortaliteit in deze groep was 50'/, (1%o). in de 
totale serie 34% ('"/ioo). 
Angina pectoris reeds bestaande v66r de opname wegens het recente 
infarct was aanwezig bij 58 patienten van de 80 die nog niet eerder een 
myocardinfarct hadden doorgemaakt (= 72%). Soms bestond er reeds 
jaren angina pectoris; bij 13 tract angina pectoris minder dan I week van 
tevoren voor het eerst op. wij zouden bier kunnen spreken van een prein­
farctsyndroom (Tabel IV). 
14 van de 20 patienten met een recidief-infarct hadden voor bet recente 
infarct a! angina pectoris. Ook hier varieerde dit van enkele dagen tot 
jaren (Tabel IV). 

De mortaliteit in de groep patienten met angina pectoris was 37% 
( 26172). 
Dysbasia inter mittens werd door 10 patienten anamnestisch aangegeven. 
De mortaliteit was in deze groep 20% (2ho). (Tabel V). 
Een cerebrovasculair accident hadden 3 patienten doorgemaakt. resp. 
17 jaar. 8 jaar en 3 jaar v66r de huidige opname. De mortaliteit was 
33% (1/3). 
Diabetes mellitus was aanwezig bij 22 patienten; bij II blijkens een 

Tabel IV 

Angina pectoris bij 72 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct. 

Tijdsduur angina pectoris Aantal patienten 
tot begin infarct 1e Infarct Recidief infarct Totaal 

Preinfarct syndroom 
(minder dan 1 week) 11 2 13 

1 Week - 6 weken 12 I 13 

1% Maand- 1 jaar II 3 14 

Meer dan 1 jaar 24 8 32 

Totaal 58 14 72 
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gestoorde GTT (in de 3e week), bij de andere II was dit reeds bekend 
of zonder meer duidelijk uit een sterk verhoogde bloedsuikerwaarde. 
De mortaliteit was 32'/o (' !22). 
Hypertensie kwam voor bij 20 patienten. De mortaliteit was 35% (7/2o). 
In deze laatste vier groepen kwam de mortaliteit overeen met die van de 
totale serie (Tabel V). Daarentegen geeft een oud infarct en misschien 
ook het hebben van angina pectoris een verhoogde mortaliteit; resp. 50'/o 
(10j,0) en 37'/o (26j,2). 
Perifere vasculaire ziekten en diabetes mellitus en/ of hypertensie kwa­
men in onze groep. zoals reeds in de literatuur bekend is. geregeld ge~ 
combineerd voor. (Tabel VI). 

Tabel V 

Mortaliteit bij patienten met acuut myocardinfarct en tevens vasculaire ziekten 
of tot vasculaire aandoeningen praedisponerende ziekten. 

V asculaire ziekten of tot vasculaire 
aandoeningen praedisponerende ziekten 

Dysbasia intermittens 

Tevoren doorgemaakt C.V.A. 

Manifeste diabetes mellitus of 
gestoorde G.T.T. 

Praeexistente hypertensie 

Totale serie 

Aantal 
patienten 

10 

3 

22 

20 

100 

Mortaliteit 
Aantal Percentage 

2 20% 

33% 

7 32% 

7 35% 

34% 
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Tabcl VI 

Acuut myocardinfarct bij 42 patienten met tevens vasculaire ziekten of met tot 
vasculaire aandoeningen praedisponerende ziekten. 

Patient Dysbasia Tevoren Manifeste Aileen ge~ Praeexistente diabetes 
No. intcrmittens C.V.A. mellitus stoorde G'IT hypertcnsie 

3 + 
4 + + 
5 + 
6 + 
8 + 
9 + + 

10 + 
14 + + 
18 + 
20 + 
23 + 
25 + 
26 + 
28 + 
29 + 
31 ... + 
34 ... 
35 + 
40 + + 
46 + 
47 + + 
58 + 
59 + 
60 ... 
61 -r 
62 + 
64 + 
66 + 
67 + + 
72 + + 
73 + + 
76 + 
77 + 
78 + 
79 + 
80 + + 
84 + 
86 + + 
89 + 
91 + + 
97 + 
99 + T 
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HOOFDSTUK IV 

KLINISCHE VERSCHIJNSELEN VAN HET MYOCARDINFARCT 

Paragraaf 1. 

Klinische indeling van de patiiinten volgens de mate van stoornis in de 
bloedsomloop. 

Het klinisch beeld van een acuut myocardinfarct wisselt van patient tot 
patient. In navolging van Lawrie (1967) werden de patienten ingedeeld 
in 3 groepen. te weten Iicht infarct. matig tot ernstig infarct en shock. 
De meest op de voorgrond staande klinische verschijnselen bij het hart­
infarct zijn de forward en de backward failure. Onder forward failure 
wordt verstaan a!le verschijnse1en ctie toegeschreven kunnen worden aan 
een onvoldoende hartminutenvoiume. Als deze forward failure samen­
gaat met verschijnselen van prostratie. en dus van ernstige aard is. spre­
ken wij van shock. Het Is begrijpelijk. dat deze begrippen in de praktijk 
vloeiend in elkaar overgaan. Kortheidshalve spreken wij in het vervolg 
dan ook van meer of m:nder ernstige mate van shocktoestand. Onder 
backward failure wordt verstaan de stuwingsverschijnselen in de grate 
en kleine bloedsomloop die ontstaan tengevolge van onvoldoende hart­
werking. Aangezien deze zich niet essentieel onderscheidt van de ver­
schijnselen van decompensatio cordis. die zich ook buiten het acute 
myocardinfarct voordoet. zullen wij in het vervolg spreken van decom­
pensatio cordis en decompensatio-verschijnselen. zulks in navolging 
van het spraakgebruik. In feite zou de term insufficientia cordis beter 
zijn. Het is begrijpelijk. dat het samengaan van shock en van stuwings­
verschijnselen niet ongewoon is. Immers. hoe slechter het hart functio­
neert. hoe minder hartminutenvolume het kan bewerkstelligen en hoe 
gemakkelijker zich stuwingsverschijnselen zullen voor doen. Deze symp­
tomen van decompensatio cordis zijn ook van andere factoren afhanke­
lijk. Bijv. een tevoren bestaande gestoorde hartwerking zou v66r het 
ontstaan van het infarct reeds tot zoutretentie en dientengevolge tot over­
vulde bloedsomloop aanleiding hebben kunnen geven. Verder kunnen 
bepaalde klepafwijkingen of hypertensie praedisponeren tot het antstaan 
van longoedeem. En omgekeerd zou een praeexistente toestand van 
oligaemie bijv. door voorafgaande ontzouting of door een tekort aan 
plasma-eiwit een patient sterker kunnen praedisponeren voor shocktoe­
stand en beschermen tegen stuwingsverschijnselen. Om al deze redenen 
wisselt de mate van samengaan van shock en decompensatie-verschijnse­
len van patient tot patient in hoge mate. De hierna volgende klinische 
indeling in 3 groepen is dan ook geheel arbitrair en maakt geen aan-
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spraak op een exacte quantitatieve benadering. De indeling werd ge­
maakt n.a.l. van de bloedsomloop in de periode vanaf het moment van 
opname tot het einde van de registratie. of tot de agonale periode. 
Wij onderscheiden nu de volgende groepen: 

Groep 1: Klinisch Iicht infarct 

Een Iicht infarct is een acuut myocardinfarct met slechts een matige 
stoornis in de algemene klinische toestand. De stuwingsverschijnselen 
bestaan hoogstens uit een tijdelijk verhoogde centrale veneuze druk. Ook 
de patienten waarbij geen enkel symptoom van eengestoorde bloedsom­
loop kan worden waargenomen. worden onder deze groep gerekend. 

Groep ll: Klinisch matig tot ernstig infarct 

Een matig tot emstig infarct is een acuut myocardinfarct waarbij in de 
acute phase een bloeddrukdaling tot onder I 00 mm Hg systolisch werd 
waargenomen zonder dat van het echte klinische begrip shocktoestand 
sprake was. verder behoren hiertoe de patienten met een decompensatio 
cordis van de linker harthelft in de acute phase. zich uitend in een over­
vulde longcirculatie. Dit laatste werd geacht te bestaan bij de aanwezig­
heid van vochtige rhonchi basaal. of een manifeste aanval van asthma 
cardiale. of bij een duidelijk zichtbare overvulling van de longcirculatie 
op de thoraxfoto. Een combinatie van bloeddrukdaling en decompensa­
tio cordis behoort eveneens tot deze groep. 

Groep Ill: Cardiogene shock 

Bij patienten met dit syndroom bestaat een manifeste shocktoestand 
reeds vanaf de acute phase: d.w.z. een bloeddrukdaling in combinatie 
met de klinische verschijnselen van shock. 

Ad groep !. 

Een Iicht infarct werd waargenomen bij 64 patienten. 13 vrouwen en 51 
mannen. De gemiddelde leeftijd bedroeg 58 jaar. de mediane leeftijd was 
57 jaar. De leeftijd varieerde van 34 tot 86 jaar. 
Het myocardinfarct was naar verhouding gelijk verdeeld over de voor­
en achterwand (Tabel VII). 
De mortaliteit in deze groep bedroeg 20'/, (1"/.,). (Tabel VIII). 
Aanvankelijk was tijdens de registratieperiode bij 2 patienten. overleden 
tengevolge van shock en/of decompensatio cordis. behoudens een ver­
hoogde centraal veneuze druk de klinische toestand ongestoord. Een 
patient raakte aan het einde van de derde observatiedag acuut in shock 
en is tengevolge hiervan overleden. De 2e patient overleed in de derde 
opnameweek tengevolge van een forward en backward failure. Daar 
wij bij ons onderzoek een vergelijk willen maken tussen de electrocar­
diografische phenomenen. waargenomen bij klinisch equivalente groepen 
hebben wij gemeend beide patienten bij de groep met een Iicht infarct te 
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Tabel Vll 

Localisatie myocardinfarct bij 64 patiCnten met een klinisch licht infarct. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

anterior~ 7 
Voorwand antero-scptaal 15 31 

antero-lateraal 8 
ant.sept.lat. 1 

Zijwand lateraal 5 5 

posterior 21 
Achterwand postero-scptaal 1 25 

postero-lateraal 3 

onbekend 3 

Totaal 64 

moeten rangschikken daar beiden in de eerste 3 dagen. klinisch gezien. 
een Iicht infarct hadden. 
Het tijdstip van overlijden van de 13 patienten met een Iicht infarct is 
vermeld in Tabel IX. 

Ad groep II. 

Een matig tot ernstig infarct werd waargenomen bij 29 patienten~ 5 
vrouwen en 24 mannen. De gemiddelde leeftijd bedroeg 63 jaar. de me­
diane leeftijd 61 jaar. De leeftijd varieerde van 44 tot 91 jaar. 
Ret myocardinfarct was evenals in groep I naar verhouding gelijk ver-

Tabel X 

Localisatie myocardinfarct bij 29 patiCnten met een klinisch matig tot ernstig 
infarct. 

Localisatie Infarct 

anterior 4 
antero-septaal 5 

Voorwand antcro-lateraal 5 
ant.sept.lat. 1 
ant.sept.post. 2 

posterior 8 
Achterwand postero-septaal 1 

postero-lateraal 1 

septaal 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

17 

1 

29 
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Tabel VIII 

Acuut myocardinfarct bij 100 patientcn. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overledcn DOODSOORZAAK 

Aantal Klin. tocstand patiCnten Shock en/of Ruptuur li.ventr. 
Aantal Percentage decomp. cordis Vrijewand Septum 

Licht infarct 64 13 20% 2 7 I 

Matig tot ern- 29 17 59% 9 I 
stig infarct 

Shock 7 4 57% 3 

-
Totaal 100 34 34% 14 8 I 

Tabel XIV 

K1inische en aJgemene gegevens van 100 patienten met acuut myocardinfarct. 

Klin. tocstand 
Aantal Geslacht Gemiddelde 

patientcn v M lccftijd 

Licht infarct 64 13 51 58 JL 

Matig tot crnstig infarct 29 5 24 63jr. 
Shock 7 I 6 59 jr. 

Totaal 100 19 81 59 jr. 

Ventr. 
fibrill. 

3 

2 

s 

Mortaliteit 

20% 
59% 
57% 

34% 

Niet 
Totaal Supraventr. cardiaal 

A.V.block tachycardie (intracerebra-
le bleeding) 

4 

4 

Localisatie infarct in % 
voorwand achterwand 

---
48% 39% 
59% 34% 
28% 57% 

50% 39% "" 



Tabel IX 

Tijdstip ovcrlijden van 13/64 patienten met een klinisch Iicht infarct. 

Doodsoorzaak Aantal overlcdenen 
Tijdstip van overlijden {etrnaal na begin infarct) 

2 3 4 5 6 7 16 20 

Ruptuur li. ventr. 

vrije wand 7 2 

septum 

Ventr. fiblilleren 3 

Shock en/of 

decomp.cordis 2 

-......J Totaal 13 2 3 3 



Tabel XI 

Tijdstip overlijden van 17/29 patient en met ccn klinisch rnatig tot crnstig infarct. 

Doodsoorzaak 

Shock en/of 
decornp.cordis 

Totaal A.V. block 

Ventr. fibrilleren 

Ruptuur vrije wand 
li.kamer 

Niet cardiaal 
(intracercbrale bloeding) 

Totaal 

Aantal ovcrledenen 

9 

4 

2 

17 

Tijdstip van overlijden (etrnaal na begin infarct) 

23456-9 

2 2 2 

2 

5 4 2 

18 25 

00 
~ 



deeld over de voor- en achterwand (Tabel X). De mortaliteit van deze 
groep bedroeg 59'/', (17f2g). (Tabel VIII). 
Bij 4 patienten in deze groep met een matig tot ernstig infarct was shock 
de doodsoorzaak. bij 4 anderen shock en decompensatio cordis en een 
patient overleed tengevolge van een asthma cardiale~aanval. Echter in 
de observatieperiode. waarbij het ECG continu werd geregistreerd. werd 
geen shock waargenomen. Daarom hebben wij gemeend. dat deze pa­
tienten desondanks niet in groep III thuis horen. Het moment van over­
lijden van de 17 patienten en de doodsoorzaak vindt u in Tabel XI. 

Ad groep Ill. 

Een klinisch manifeste shocktoestand werd in de observatieperiode waar­
genomen bij 7 patienten. Dit waren I vrouw en 6 mannen. De gemiddel­
de leeftijd was 59 jaar. de mediane leeftijd 58 jaar. De leeftijd varieerde 
van 50 tot 7 5 jaar. 
Het myocardinfarct was meestal in de achterwand gelocaliseerd (Ta­
bel XII). Het waargenomen aantal patienten is echter te klein om hier­
aan enige conclusies te verbinden. 

Tabel XII 

Localisatie myocardinfarct bij 7 patiCntcn met een k.liniscb manifeste shock 
toestand. 

Localisatie Infarct Totaa] aantal 

anterior 1 
Voorwand antero-septaal 2 

Zijwand lateraal 1 1 

Achtcrwand posterior 4 4 

Totaal 7 

De mortaliteit in deze groep bedroeg 57'/', (4h). (Tabel VIII). 
Aile vier patienten overleden op de le of 2e dag na het begin van het 
infarct (Tabel XIII). 

Samenvatting klinische indeling 

De klinische toestand bij 100 patienten met een acuut myocardinfarct 
werd onderverdeeld in 3 groepen. te weten een Iicht infarct. een matig 
tot ernstig infarct en patienten met shock (Tabel XIV). 
Een Iicht infarct werd gevonden bij 64 van de 100 patienten; de morta­
liteit in deze groep bedroeg 20% (13/64). 
Een matig tot ernstig infarct namen wij waar bij 29 patienten: de morta­
liteit in deze groep was 59'/'o (17 j,9). 
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Tabel Xlli 

Tijdstip overlijden van 417 patiCnten met ceo klinisch manifeste shock toestand. 

Doodsoorzaak 

Shock en/ of decomp. 
cordis 

Supraventriculaire 
tachycardie 

Totaal 

Aantal 
overledenen 

3 

4 

Tijdstip van overlijden 
(ctmaal na begin infarct) 

I 2 

2 

3 

Cardiogene shock zagen wij bij 7 patienten: de mortaliteit in deze groep 
was 57% ('h). 
De mortaliteit van de totale serie van 100 patienten was 34% ("4/,.o). 
In groep I. bij de patienten met een bijna ongestoorde bloedsomloop. 
werd de laagste mortaliteit genoteerd: 20% ("/o•l-
De geslachtelijke verdeling was in de drie verschillende groepen ongeveer 
gelijk. evenals de gemiddelde leeftijd. 
De localisatie van het myocardinfarct was in de 2 groepen patienten 
met een Iicht infarct en met een matig tot ernstig infarct verhoudingsge~ 
wijs dezelfde als in de totale serie. Wei was bij de patienten met een 
klinisch manifeste shocktoestand relatief en absoluut het aantal achter­
wandinfarcten grater. maar de kleine getallen Iaten niet toe bier enige 
conclusie aan te verbinden. 

Paragraaf 2. 

Temperatuursbeloo p 

a. /nleiding en literatuur 

Het temperatuursbeloop bij een acuut myocardinfarct is nagegaan bij 
55 van de I 00 patienten uit onze serie: 34 werden wegens onvoldoende 
gegevens buiten beschouwing gelaten; zij overleden tijdensonsonderzoek. 
Bij 11 patienten waren er aanwijzingen voor buiten het hart gelegen 
oorzaken van temperatuursverhoging. 
Het beloop van de temperatuur als differentieel diagnosticum tussen 
een acuut myocardinfarct en een aanval van angina pectoris staat niet 
meer in het middelpunt van onze belangstelling. omdat wij nu voor de 
differentiatie tussen deze twee aandoeningen over betere middelen be­
schikken. Doch niet aldus in de jaren 1920: toen werd nog vee! aandacht 
besteed aan dit klinische symptoom dat een belangrijk diagnosticum 
vormde bij een aanval van praecordiale pijn. Zo zegt Wollheim (1931) 
dat het belangrijkste symptoom van de hartspiernecrose de koorts is. we!-
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ke volgens hem 1 tot 8 dagen aanhoudt en zelden hogere waarden he­
reikt dan 38.0° C. Tot gelijke conclusies komt Hanser (1925) die ste1t 
dat koorts na een aanval van angina pectoris hetekent dat er een myo­
cardinfarct is. We1 wordt er nadrukkelijk op gewezen dat de temperatuur 
rectaal moet worden gemeten. dit in verband met het feit dat door hef­
tige transpiratie afkoeling van het hoofd kan optreden. zodat sublinguaal 
gemeten temperatuur te 1aag wordt gevonden. aid us Shirley Smith (1930). 
Door Gerbrandy (1955) is hiervoor een andere verklaring gevonden. 
In shocktoestand fungeert de kaak als extremiteit. waarin de b1oedsom­
loop sterk vertraagd is. Dit gaat gepaard met een daling van de sublin­
guale temperatuur van soms meer dan 1° Celsius. terwijl de rectale 
temperatuur stijgt. Er bestaat dan geen enkele parallel tussen mond- en 
romptemperatuur. 

b. Eigen waarnemingen 

Als temperatuursverhoging werd beschouwd de hoogst gemeten retale 
temperatuur hoven de 37 5° C gemiddeld over 2 dagen. 
Bij 8 van de 55 patiCnten werd geen temperatuursverhoging waargeno­
men (Tahel XV). Van de 47 overigen hebhen wij om een indruk te ver­
krijgen over het temperatuursbeloop bij het acute myocardinfarct in 
figuur 2 tegen elkaar uitgezet de maximale waarde van de rectale 
temperatuur. tegen de tijdsduur van deze temperatuursverhoging. 

HOOGST GEMETEN 
RECTALE TEMPERATUUR. °C. 

"'·0 

• 

39.0 • . 
• . • .. • • 

• • .. . • • 
38.0 • • 

• • 

• 

• • • 
• 

.. • • 

• . 
• 

.. . 

• 

• .. • 

• 

• 

• 

0,001 < p < 0.01 
R= 0.£.1 

37·0 L-'--...J2'-'--'-'-~'-s'c--'--~a-'-,c!-o-'-=,z'c--'--!:11.:-'-:,o-s-=ru"os=o"'u"'uR"""vAN""'DE""'"­
rEMP. STIJGING IN DAGEN 

Figuur 2. Temperatuursbeloop bij 47 patiCnten met acuut myocardinfarct. 

Uit figuur 2 en tabel XV b1eek. dat meestal de temperatuur niet hoger 
stijgt dan 39.0° C (47 van de 55 patienten). bij 8 van de onderzochte 
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Tabel XV 

Ma.ximalc lichaamstemperatuur bij 55 van de 100 patiCnten met acuut myocard­
infarct. 

Maximalc lichaams­
temperatuur in °Celsius 

< 37.5 

37.5 - 38.0 

38.0 - 38.5 

38.5 - 39.0 

39.0- 39.5 

> 39.5 

Totaal aantal patiCnten 

Aantal patienten 

8 

2 

24 

13 

7 

55 

patienten Steeg de rectale temperatuur hoven de 39.0° en slechts bij een 
boven de 39.5° C. Verder was de temperatuur op 2 uitzonderingen na 
binnen I I dagen weer genormaliseerd. Er is bovendien een significante 
relatie tussen de hoogst gemeten temperatuur en de tijdsduur van de 
verhoogde temperatuur in dagen (Figuur 2). 

c. Bespreking temperatuursbe/oop 

De interpretatie van bet temperatuursbeloop in de acute phase van het 
myocardinfarct is moeilijk te bepalen omdat het temperatuursbeloop 
van de patienten die kort na opname overleden niet betrokken kan wor­
den in dit onderzoek. 
De grate infarcten. die vermoedelijk ook de grootste en meest langdurige 
temperatuursverhoging zouden hebben. hebben vermoedelijk een grotere 
mortaliteit dan de kleine infarcten. Voorzover de sterfte zich v66r de 
top en bet einde van de temperatuursverhoging voordoet. zullen deze 
patienten buiten de statistiek vallen. Het is namelijk bekend. ook in de 
literatuur. dat bet hoogste percentage overlijdensgevallen plaats vindt 
binnen 24 uur na het ontstaan van het myocardinfarct. Hierbij heeft de 
temperatuur zijn maximale hoogte nog niet kunnen bereiken en ook 
over het beloop valt vanzelfsprekend niets meer te zeggen. 
Dit betekent dat de groep van 55 patienten bij wie door ons het tempe­
ratuursbeloop werd nagegaan een geselecteerde groep is. 

d. Samenvatting temperatuursbe/oop 

Het temperatuursbeloop is nagegaan bij 55 patienten met een acuut 
myocardinfarct: de 34 overledenen en II patienten met eventuele niet­
cardiale oorzaken voor koorts werden buiten beschouwing gelaten. 
De maximale temperatuur was gewoonlijk 38 tot 39° C: de tempera-
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leucocyten bij 10 patiCnten met acuut myocard~ 

tuursverhoging duurde van enkele dagen tot ca. I 0 dagen. Er bestond 
in deze groep een positief statistische relatie tussen de hoogst gemeten 
temperatuur en de duur van de temperatuursverhoging (R = 0.41: 
o.ool<p<O.OI). 

Paragraaf 3. 

Lahoratoriumbevindingen 

a. Leucocyten 

De stijging van het aantal leucocyten bij het acute myocardinfarct is 
een symptoom dat zich in de eerste dagen voordoet: het maximale aantal 
bedraagt 10.000 tot 20.000 leucocyten per mrn•. aldus Bickel (1934). 
Bij 10 patienten uit onze serie werden de leucocyten dagelijks geteld. 
totdat ze hun maximale aantal hadden bereikt en weer daalden in aantal. 
zie figuur 3. 
Het maximale aantal varieerde van 9500 tot 19.500: bij 7 van de 10 
patienten lag het maximum tussen 12.000 en 14.000. Het maximum 
werd bij 6 van de I 0 patienten op de 2e. en bij 3 op de 3e dag bereikt. 
Slechts een patient bereikte het maximum op de 4e dag. 
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Figuur 4. Maxima1e waarde van de BSE en bet etmaal waarin maximum wordt 
bereikt bij 22 patiCnten met acuut myocardinfarct. 

Tabel XVI 

Klinische toestand en maximale BSE bij 22 patiCnten met een acuut myocard­
infact. 

Maximale hoogte 
BSE in mm 

< 10 

11- 30 

31- 50 

51-70 

71- 90 

> 90 

Totaal 

24 

Aantal 
patiCnten Licht 

infarct 

3 3 

4 2 

4 2 

9 7 

22 16 

Klinische toestand 

Matig tot ernstig 
infarct 

2 

2 

2 

6 

Shock 
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Figuur 5. Maximale waarde van de BSE en de duur van de verhoging bij 22 
patiCnten met een acuut myocardinfarct. 
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Figuur 6. Maximale temperatuur en maximale waarde van de BSE bij 22 pa­
tiCnten met acuut myocardinfarct. 

25 



b. Bezinkingssnelheid van de erythrocyten 

Bickel (1934) vermeldt dat een verhoogde bezinkingssnelheid van de 
erythrocyten bij een acuut myocardinfarct een betrekkelijk laat pheno­
meen is. Het treedt op ca. 2 a 4 dagen na het ontstaan van het infarct. 
het maximum word! bereikt nog eens 2 dagen later en in de loop van 
enige weken keert de bezinkingssnelheid tot de norm terug. 
Bij 22 van de I 00 patienten uit onze serie werd de bezinkingssnelheid 
van de erythrocyten nauwkeurig vervolgd d.w.z. deze werd om de dag 
of tenminste I maal in de drie dagen bepaald. Deze bepaling werd zo 
vaak uitgevoerd om een maximale stijging niet te missen. 
Slechts een zeer geringe stijging van de bezinkingssnelheid toonden 3 
patienten: bij aile drie bleef de waarde onder IO mm in I uur. (Tabei 
XVI). 
Van de overige 19 was de maximale hoogte variabel. nl. wisselend van 
20 tot I 05 mm: bij 9 van hen wisselde de maximale hoogte van 71 tot 
90 mm. De maximale hoogte werd bereikt bij I 9 van de 22 patienten 
tussen de 5e en 9e dag. (Figuur 4). 
De d uur van de stijging varieerde van 2 tot 5 weken. te rekenen vanaf 
het begin van het myocardinfarct. althans bij I 7 van de 22 patienten. 
Er bestaat een significante relatie tussen de maximale hoogte van de 
BSE en de duur van de verhoging (Figuur 5). 
Tenslotte blijkt er tussen de maximale hoogte van de BSE en de maxi­
male temperatuur eveneens een significante relatie te bestaan (Figuur 6). 

Bespreking beloop BSE 

De groep patienten bij wie het beloop van de bezinkingssneiheid van de 
erythrocyten tijdens een acuut myocardinfarct werd nagegaan is evenals 
in de voorgaande paragraaf een geselecteerde groep. Patienten welke 
vroeg in de ontwikkeling van het infarct zijn overleden. konden niet in 
deze groep worden betrokken. Bovendien werd door technische redenen 
deze groep nag verder verkleind. 
Geen verhoging van de BSE (minder dan 10 mm) werd waargenomen 
bij 3 patienten: I4°/o. (3/22). Opmerkelijk is dat deze ook geen tempe­
ratuursverhoging hebben en bovendien behoren aile drie thuis in de 
groep . .Iicht infarct". De hoeveelheid ten gronde gegaan hartspierweef­
sel was bij deze drie vermoedelijk gering. 
Bij de overige 19 patienten, met een duidelijk verhoogde BSE. was er 
geen verband tussen de maximale hoogte van de BSE en waargenomen 
circulatiestoornissen (Tabel XVI). Wei hadden deze I 9 overigens allen 
een duidelijke temperatuursverhoging. Dat er bij hen een positieve 
correlatie bestaat tussen de BSE-verhoging en demaximaletemperatuur 
hangt vermoedelijk samen met de hoeveeiheid ten gronde gegaan hart­
spierweefseL De maximale hoogte van de BSE was zeer variabel. even­
als de maximaal waargenomen temperatuur. 
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Samenvatting beloop BSE 

Bij 22 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct. werd de ver­
hoging van de bezinkingssnelheid van de erythrocyten nauwkeurig m.­
gegaan. Bij 3 bleef cte BSE normaal. De maximale waarde varieerde 
meestal van 55 tot 90 mm en werd bereikt tussen de 5e en 9e dag. De 
duur van de verhoging varieerde van 2 tot 5 weken. Tussen de maximale 
waarde en de duur van de verhoging bestaat een significante relatie. 
(R = 0.69: p<O.OOl). Tussen de maximale waarde van de BSE en de 
maximale temperatuur bestaat eveneens een significante relatie. 
(R = 0.55: 0.001 <p<0.01). 

c. Serum enzymen. 

Literatuur 

De SGOT (serum glutaminezuur oxaalzijnzuur transaminase) is ver­
boogd in de acute phase van een myocardinfarct: La Due (1954) ver­
meldt dat binnen 24 uur de hoogste waarde bereikt word! en d= be­
draagt dan 2 tot 20 maal de normale waarde. De .• piek" word! ook 
aangcgeven prec1es op 24 uur na het ontstaan van het myocardinfarct. 
(Batsakis; 1966). 
Ook bet LDH-gebalte stijgt bij een acuut myocardinfarct: het is ecbter 
in boofdzaak de 5e fractie van de LDH. welke voorkomt in bartspier­
weefsel. Bij een acuut infarct is er ook wel een stijging van de overige 
LDH-fracties. doch minder duidelijk dan in de 5e fractie (Nutter; 1966). 
De grootte van de hoeveelheid spierweefsel. dat ten gronde gegaan is, 
is klinisch niet te meten. Killen (1966) vond een positieve correlatie tus­
sen de maximale stijging van de SGOT en van de hittestabiele fractie 
van de LDH met de boeveelbeid genecrotiseerd bartspierweefsel. Zo 
vond Agress (1955) een positieve correlatie tussen de SGOT-stijging en 
de grootte van bet infarct bij dierproeven. Tot gelijke conclusies kwam 
Nydick (1955). De grootte van bet infarct werd door hen bepaald bij 
postrnortaal onderzoek. 
De GOT-activiteit is in menselijk weefsel bet grootst in bet myocard en 
vervolgens in de lever: de lever daarentegen bevat meer GPT dan bet 
hartspierweefsel. Bij een stijging van de SGOT kan worden verwacbt 
een lever- of myocardbeschadiging. doch een stijging van de SGPT is 
typiscb voor een leverbescbadiging aileen. (Batsakis; 1965). 
Bij een patient met een acuut myocardinfarct met alleen een stijging van 
de SGOT en LDH en bij wie de SGPT normaal blijft. is de stijging van 
de SGOT waarschijnlijk aileen veroorzaakt door bet ten gronde gaan 
van hartspierweefsel. Hierop voortredenerende zou men kunnen veron­
derstellen. dat de maximale waarde van de SGOT bij deze gevallen 
correleert met de hoeveelbeid bartspierweefsel die necrotisch is geworden. 

Eigen waarneming 

Bij ons onderzoek werd er naar gestreefd de eerste 4 dagen van de op­
name dagelijks bloed af te nemen voor serum transaminasen en LDH-
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bepaling; vervolgens vond dit 1 maal per week plaats. Het behoeft geen 
verder betoog. dat tengevolge van vroegtijdig overJijden of om redenen 
van technische aard dit niet altijd ten uitvoer kon worden gebracht. Het 
langdurig vervolgen van deze bepalingen heeft zeker waarde aJs men 
rekening houdt met de mogelijkheid van relnfarcering. Uit de literatuur 
blijkt. zie boven. dat zowel de stijging van de SGOT als de stijging van 
de hittestabiele fractie van de LDH een positieve correlatie tonen met 
de hoeveelheid ten gronde gegaan hartspierweefsel. mits de SGPT nor­
maal blijft. 
Van de 100 patienten uit onze serie voldeden 20 aan de eis van verhoog­
de SGOT en LDH bij een normale SGPT. Bovendien waren er 3 patien­
ten bij wie de serum enzymen niet boven de normale waarden uitkwa­
men. Als bovengrens voor normaal wordt bij ons aangehouden voor de 
SGOT en de SGPT respectievelijk 40 en 30 E. Voor de LDH 300 E. 
(De bepaling geschiedde volgens de methode van Reitman en Frenkel 
voor wat betreft de SGOT en de SGPT; de LDH werd bepaald volgens 
een gemodificeerde methode van Wroblewski). 
In figuur 7 zijn tegen elkaar uitgezet. van de 23 patienten. de maxima]e 
waarde van de SGOT. bepaald op de le of 2e dag van het infarct en de 
tijd waarop deze werd gevonden. Uit deze groep mogen wij. gezien het 
voorgaand de bepalingen in de bloedmonsters afgenomen ca. 24 uur na 
het ontstaan van het infarct als de maximale SGOT-stijging beschouwen. 
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Figuur 7. Tijdstip van boogste SGOT-waarde bij dagelijkse bloedafname bij 
23 patiCnten met acuut myocardinfarct. 
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Bij I 6 patienten werd de SOOT -be paling gedaan tussen 20 en 28 uur na 
het ontstaan van het myocardinfarct: de overige 7 vallen buiten deze 
periode. De waarde van de SOOT bij deze 16 patienten zou dan in over­
eenstemming moeten zijn met de hoeveelheid ten grande gegaan hart­
spierweefsel. 

Tabel XVII 

Klinische toestand en maximale waarden van de SGOT bij 16 patiCnten met een 
acuut myocardinfarct. 

Patient 
Serum enzymen Klinische tocstand 

No. SGOT - SGPT - LDHin E. Licht Matig tot emstig 
mfarct infarct Shock 

41 16 11 167 + 
53 20 14 217 + 
9 25 3 250 + 

32 52 8 267 + 
51 so 19 233 + 
33 106 17 683 
75 125 33 683 + 
69 132 20 sou + 
3 132 30 583 + 

97 140 17 683 + 
54 148 8 ? + 
39 152 14 700 + 
16 205 25 733 + 
19 205 33 1083 + 
55 ??5 25 933 + 
44 255 19 713 + 

Bij 3 patienten was de SOOT niet verboogd. bij I patient Iicht verhoogd 
(52 E). bij 8 patienten matig verboogd (80 - !52 E) en sterk verboogd 
bij 4 patienten (205 - 255 E). (Tabel XVII). 
De kliniscbe toestand lijkt geen verband te houden met de maximale 
waarde van de SOOT (Tabel XVII). 
Interessant is de vraag of de stijging van de SOOT correleert met de 
maximale waarde van de temperatuur. Wij bebben biertoe de SOOT 
uitgezet tegen de maximale temperatuur (Figuur 8). In verband 
met vroegtijdig overlijden blijven 3 patienten van de 16 buiten bescbou­
wing. Uit figuur 8 blijkt een significant verband aanwezig tussen de 
maximale temperatuur en de maximale waarde van de SOOT. 
In verband met vroegtijdig overlijden en verschillende tecbnische moei­
lijkbeden is slechts bij enkelen van de 16 patienten uit deze groep met 
SOOT-bepaling bet aantal leucocyten en de BSE precies bekend. Zo­
doende kunnen wij niet de relatie nagaan tussen de SOOT -stijging en de 
stijging van bet aantal leucocyten. respectievelijk van de BSE. 
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Figuur 8. Maximale temperatuur en maximale SGOT~waarde bij 13 patienten 
met acuut myocardinfarct. 

Bespreking serum enzymen 

Om een idee te verkrijgen over de hoeveelheid ten grande gegaan hart­
spierweefsel is het noodzakelijk dagelijks of meerdere malen per dag 
serum enzymen te bepalen. De maximale stijging van de SOOT en/ of de 
maximale stijging van de hittestabiele fractie van de LDH is hier een 
maat voor. 
Wij waren in de gelegenheid bij 16 patienten met een acuut myocardin­
farct de maximale stijging van de SGOT vast te leggen. omdat bij hen de 
SGPT niet steeg. 
Er lijkt een positieve correlatie te bestaan tussen de maximale SGOT­
waarde en de maximale temperatuur. Hieruit zouden wij de gevolg­
trekking willen maken dat ook de temperatuursverhoging bij deze 
patienten een maat is voor de hoeveelheid necrotisch geworden hart­
spierweefsel. Het zal dus mogelijk moeten zijn om uit deze eenvoudige 
klinische en chemische gegevens gevolgtrekkingen te maken over de 
grootte van de hoeveelheid ten grande gegaan hartspierweefsel. 

Samenvatting serum enzymen 

Bij 16 patienten kon een nauwkeurige SGOT -bepaling worden verricht 
welke een maat is voor de maximale verhoging van de SGOT. Een 
sterke verhoging (205 tot 255 E) werd waargenomen bij 4 patienten. 
een matige verhoging (80 tot 152 E) bij 8 patienten. een Iichte verhoging 
(52 E) bij I patient en geen verhoging bij 3 patienten. De maximale 
SGOT-waarde toonde een significante relatie met de maximale tempe­
ratuur en beide zijn vermoedelijk een maat voor de hoeveelheid necro­
tisch geworden hartspierweefsel. (R = 0.57; 0.02<p<0.05). 
Een voorbeeld van het beloop van de lichaamstemperatuur. de \eucocy-
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ten. de BSE en de SGOT vindt u in figuur 9. De patient (no. 5) had 
klinisch een Iicht infarct. 
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Figuur 9. Beloop van de lichaamstemperatuur, bet aantal leucocyten, de BSE 
en de SGOT bij een patient met een klinisch Iicht infarct. 

Paragraaf 4. 

Rontgenologische bevindingen 

Adequaat riintgenologisch onderzoek bij een acuut myocardinfarct vindt 
zelden plaats in de acute phase: als men om bijzondere redenen geinte­
resseerd is in de toestand van hart of longen. zal men zich tot een bed-
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thoraxfoto beperken. De waarde van dit onderzoek gedurende de eerste 
dagen van deze ziekte is betrekkelijk gering. In de reconvalescentie 
daarentegen kan men een meer uitgebreid rOntgenologisch onderzoek 
verrichten. 
Bij ons vond rontgenologisch onderzoek plaats bij 15 patienten in de 
acute phase. bij 40 tijdens de reconvalescentie terwijl bij 45 patienten 
geen r6ntgenologisch onderzoek plaats vond of omdat deze waren over" 
!eden of om technische redenen. Als wij nu de eerste 15 nader beschou­
wen. dan blijkt bij 6 patienten dit onderzoek te zijn gebeurd zonder 
duidelijke klinische reden hiertoe. Bij de 9 anderen zijn 4 verschillende 
redenen aan te geven. te weten: 

I. een onverklaarbare toestand van shock. gedacht werd aan een hart-
tamponade (bij I patient). 

2. ter localisatie van een prikkelcatheter (bij I patient). 

3. in verband met een decompensatio cordis (bij 2 patienten). 

4. i.v.m. een proces in de longen waarvan de aetiologie niet geheel 
duidelijk was. maar waarschijnlijk berustte op een pneumonie (bij 5 
patienten). 

In de phase van reconvalescentie werd bij I patient een aneurysma cordis 
geconstateerd. 
Wij hebben de rOntgenologische gegevens verder niet nader geanalyseerd 
i.v.m. onze andere waarnemingen omdat deze buiten het kader van ons 
onderzoek aangaande de acute phase van het myocardinfarct vielen. 
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HOOFDSTUK V 

SUPRA VENTRICULAIRE RITMESTOORNISSEN 

Paragraaf I. 

lnleiding 

Supraventriculaire ritmestoornissen worden vaak gezien bij infarcering 
van het atrium (Chi Kong Liu 1961) en/of bij infarcering van de sinus 
knoop (James 1965). James en Burch (1958) hebben de anatomie van de 
atrium arterien bestudeerd bij 43 mensenharten. De belangrijkste atrium 
arterie is de arterie welke de omgeving van de vena cava superior en de 
sinus knoop voorziet. (Figuur 32). Deze arterie ontspringt uit de rechter 
coronair arterie of uit de ramus circumflexus sinistra. Ritmestoornis­
sen van de voorkamer zullen zich dus v.n.l. voordoen bij infarcering van 
de achterwand en/ of van de linker laterale wand die verzorgd worden 
respectievelijk door de rechter coronair arterie en de ramus circumflex us 
van de linker coronair arterie. James (1965). Deze zelfde schrijver ver­
meldt in 1961 11 patienten met voorkamer aritmien bij een acuut 
myocardinfarct. bij obductie werd bij allen een afsluiting gevonden 
proximaal van de sinus knoop arterie. Er was bovendien infarcering 
van de sinus knoop. waarbij pathologisch anatomische veranderingen 
in hoofdzaak werden gevonden aan de periferie van de sinus knoop. 
Op dezelfde manier zullen ook A.V. nodale ritmestoornissen (extrasy­
stolen en tachycardie) meer gezien worden bij beschadiging van de atrio­
ventriculaire knoop. Deze wordt eveneens voorzien uit de rechter core­
nair arterie of de linker ramus circumflexus. (Figuur 33). 

Ten einde een indruk te verkrijgen over het beloop van de ritmestoor­
nissen werden de ritmestoornissen geteld per 24 uur. De ritmestoornis­
sen van de agonale periode werden niet mede beschouwd: deze vindt u 
vermeldt in hoofdstuk VIII. Het moment vanaf waar wij een patient 
als agonaal hebben beschouwd werd bepaald naar aanleiding van de 
klinische toestand. Het was moeilijk hiervoor een goed criterium te vin­
den. Wij hebben retrospectief. als begin van de agonale periode het mo­
ment aangenomen waarop bet klinisch beloop een vrij plotselinge 
verslechtering vertoonde zonder dat daama nog herstel optrad. 
Als een patient in bet midden van de 2e dag overleed. bijv. 36 uur na het 
begin van de observatie. dan werden de ritme stoomissen op de 2e dag 
waargenomen met de factor 2 vermenigvuldigd. De 2e dag heeft n.L 
slechts 12 uur geduurd. Bij 18 van de 34 overledenen was geen omreken-
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faktor nodig. Twee patienten verkeerden reeds in de agonale periode bij 
opname: de overige 16 overleden of precies aan het einde van een obser­
vatiedag of na afloop van de observatieperiode. Bij16 patienten werd 
een omrekenfaktor gebruikt. doch dit heeft het berekende aanta1 ritme 
stoornissen niet of nauwelijks be!nv1oed. 

Paragraaf 2. 

Sinus lrregulariteit. 

a. Literatuur 

Onder sinus irregulariteit verstaan wij niet de physio1ogische frequentie 
verandering. maar de door ons waargenomen extreme irregulariteit van 
het sinus ritme. welke wij zagen optreden bij het acute myocardinfarct. 
Bellet (1963). noemt 2 typen van sinus aritmie: het respiratoire en het 
niet respiratoire type. Het eerste type hangt sam en met de vagus tonus. be­
lnvloed door de respiratie: de tweede vorm is hier van niet afbankelijk. 
maar geneesmiddelen zoals digitalis en/ of morfine zouden hierbij van 
invloed zijn. Katz (1946) beschrijft de phasische en de non-phasische 
sinus irregulariteit. de . .irregular discharge of a single pacemaker" en 
de .. wandering pacemaker'' binnen de sinus knoop. 

b. Eigen waarnemingen 

Wij zagen een sinus irregulariteit bij 19 patienten. 1 vrouw en 18 man­
nen. De gemiddelde leeftijd was 55 jaar. de mediane leeftijd 54 jaar. De 
leeftijdsgrenzen 36 en 85 jaar. Nu doet de moeilijkheid zich voor dat dit 
niet een absoluut en strict objectief vast te leggen ritme stoornis is. zodat 
het percentage in werkelijkheid nag hager kan liggen. 
Er is in deze groep een voorkeur voor een posterior of Iateraal gelocali­
seerd infarct. (Tabel XVIII). Immers bij 15 van de 19 patienten was het 

Tabel XVIII 

Localisatie myocardinfarct bij 19 patiCnten met sinus irregularitcit. 

Localisatic Infarct 

anterior 2 
Vootv.'and ant. sept. lat. 2 

antcro-lateraal 3 

Zijwand latcraal 1 

posterior 8 
Achterwand postero-latcraal 1 

onbekend 

Totaal 

34 

Totaal aantal 

7 

9 

2 
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infarct geheel of gedeeltelijk posterior of lateraal gelocaliseerd; slechts 
bij 2 patienten was de localisatie uitsluitend in de voorwand en in 2 ge­
vallen was de localisatie onbekend. Uitgedrukt in het percentage van 
het totaal is dit voor de anterior infarcten 6/", (2133) en voor de posterior 
oflateraleinfarcten24% (15/62). (Tabel XL VII). Dit verschil is significant. 
Naar aanieiding van de klinische verschijnselen hebben wij deze patien­
ten ingedeeld in de drie groepen zoals beschreven in hoofdstuk TV: een 
Iicht infarct. een matig tot ernstig infarct. en patienten met manifeste 
shock toestand. 
Van de 19 patienten met sinus irreguiariteit hadden 14 een Iicht infarct. 
4 een matig tot emstig infarct. en I verkeerde tijdelijk in shock. (Tabei 
XIX). 

Tabel XIX 

Sinus Irregulariteit bij 19 patiCnten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 

Klinische toestand Aantal 
patiCnten Ruptuur li-ventr. Ventr. 

Aantal Perc. Vrije wand fib rill. 

Licht infarct 14 7% 
Matig tot 
ernstig infarct 4 25% 

Shock 

Totaal 19 2 10% 

Twee van de 19 patienten met sinus irreguiariteit zijn overleden (I 0%): 
waarvan een t.g.v. primair kamerfibrilleren en de andere t.g.v. een rup­
tuur van de vrije wand van de linker ventrikel. 

Figuur 10. Sinus irregulariteit (patient no. 1). 

De sinus irregulariteit is gewoonlijk een plotseling optredende kortdu­
rende frequentie verandering van het sinus ritme. In figuur 10 en 11 
worden voorbeelden gegeven respectievelijk van patient no. I en 88. Bij 
aile 19 patienten deed deze afwijking zich voor gedurende de eerste 24 
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Tabel XX 

Sinus Irregulariteit bij 19 patiCntcn. Klinische en Electrocardiografische gegevens. 

Andere 

Localisatie Sinus Irregulariteit Klinische voorka- Verder no. Patient infarct le etm. 2e etm. 3e ctm. toestand merritmc-
beloop stoor-

nissen 

5 M 58j. Anterior + Ongestoord S.V.E.S. Jn goede 
S.B. alg. toe-

S.V.T.C. stand ant-
slagen. 

77 M 58j. Anterior + Lichte S.V.E.S. 
links de- J.D. 

compensatie 
7 M 60j. Ant. lat. + Ongestoord S.V.E.S. ,. 

S.V.T.C. 
64 M42j. Ant. lat. + + Ongcstoord S.V.E.S. 

S.V.T.C. 
68 M 36j. Ant. lat. + Ongestoord S.V.E.S. 

S.V.T.C. 
22 M40j. Ant.sept. + + Ongestoord S.V.E.S. 

latcraal S.V.T.C. 
!.D. 

92 M47 j. Ant. sept. + Decamp. S.V.T.C. Overleden 
latcraal cordis t.g.v. Pri-

mair Kamer-
fibrilleren 

M 54j. Posterior + + Verhoogde S.V.E.S. In goede 
C.V.D. S.B. alg. toe-
Tensie S.V.T.C. stand ant-
daling A.F. slag en. 

16 M 51 j. Posterior + + Shock S.V.E.S. 
S.B. 

S.V.T.C. 
S.A. bl. 

50 M 42j. Posterior + Verhoogde S.V .E.S. 
C.V.D. !.D. 

S.V.TC. 
69 M62j. Posterior + + Verh0ogde S.V.E.S. 

C.V.D. S.B. 
S.V.T.C. 

72 v 73 j. Posterior + Ongestoord S.V.E.S. 
S.V.T.C. 

A.F. 
S.A. bl. 

78 M40j. Posterior + + + Verhoogde S.VE.S. 
C.V.D. S.A. bl. 

S.V.T.C. 
88 M61 j. Posterior + Decomp. S.V.E.S. 

cordis S.V.T.C. 
93 M64j. Posterior + + Verhoogde S.V.E.S. 

C.V.D. S.V.T.C. 
89 M70j. Post.lat. + Vcrhoogde S.V.E.S. Ovcrleden 

C.V.D. S.V.T.C. t.g.v. Rup-
A.F. tuur li.ventr. 

vrije wand. 

3 M49j. Lateraal + Ongestoord S.V.E.S. In goede 
W.P.M. alg. toe-

stand ont-
slagen. 

18 M54j. Onbekend + + + Verhoogde S.V.E.S. 
C.V.D. S.V.T.C. 

97 M 85 j. Onbekend + Ongestoord S.V.E.S. 
S.V.T.C. 

ID. 



uur van registratie. bij 7 van hen op de 2e dag en bij nog slechts 3 op 
de 3e dag (Tabel XX). Er hestaat dus een duidelijke neiging tot afnemen 
van deze ritme stoornis in de loop van de 3 observatie dagen. Bij alle 19 
patienten bestonden bovendien ook andere ritme stoornissen van de 
voorkamer. (Tahel XX). Bij 3 patienten werd ook een sino-auciculair 
block geconstateerd. 

c. Bespreking sinus irregulariteit 

Dat deze ritme stoornis zich bij voorkeur voordoet bij een posterior of 
lateraal gelocaliseerd infarct vindt zijn verklaring hoogst waarschijnlijk 
in de bloedvaatvoorziening van de sinus knoop. 

Figuur 11. Sinus irregular:iteit i.c.m. sinus bradyC2l"die (patient no. 1). 

Als aetiologie stellen wij ons voor dat door anoxaemie cellen. in het cen­
trum van de sinus knoop. niet meer spontaan tot ontlading kunnen 
komen. Andere cellen meer perifeer in de sinus knoop gelegen nemen 
de pacemaker functie over. Door de meer perifere ligging is de spontane 
ontlading trager. Door herstel van de centrale cellen kan de frequentie 
weer toenemen. In dit geval bestaat er in feite dus een .,wandering pace­
maker" binnen de sinus knoop. Ook de andere door Katz (1946) ge­
noemde oorzaken (zie boven) vormen de verklaring van dit phenomeen. 
De sinus irregulariteit heeft geen duidelijke invloed op de\morbiditeit 
en mortaliteit. De percentages van het matig tot ernstige infarct en van 
de patienten met shock blijven duidelijk achter bij die van de totale 
groep. Ook het mortaliteits percentage is laag. Een direct verband met 
de doodsoorzaak is er niet. Deze ritme stoornis moet dan ook niet be­
schouwd worden als een ongunstig symptoom. Andere voorkamer ritme 
stoornissen werden bij deze patienten vaak waargenomen. (Tahel XX). 
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d. Samenvatting sinus irregulariteit 

Bij 19 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct werd een 
sinus irregulariteit geconstateerd. Dit is een extreme irregulari.teit van 
de frequentie van het sinus ritme die plotseling ontstaat en niet te cor­
releren is met ademshalings of andere extra cardiale factoren. 
Het kwam voor bij 2 van de 33 anterior infarcten (6%) en bij 15 van de 
62 lateraal of posterior gelocaliseerde infarcten (24'/'ol Volgens de Chi 
quadraat test is dit significant (0.01 <p<0.05). De sinus irregulariteit 
nam af in het verloop van de observatie dagen. 
Het is een .. self limitting~~ ritme stoornis welke geen klinische betekenis 
heeft. De mortaliteit in deze groep is n.l. slechts I 0% en dus lager dan 
in de totale serie. 

Paragraaf 3. 

Sinus bradycardie. 

a. Literatuur 

Vee! schrijvers. Fluck (1967). George (1967) en Jewitt (1967) beschou­
wen een hart frequentie lager dan 60 per minuut reeds als een bradycar­
die. Wij hebben bradycardie genoemd een frequentie van 50 per minuut 
of lager daar. ook onder physiologische omstandigheden een frequentie 
lager dan 60 per minuut kan optreden. 
Jewitt (1967) vermeldt deze ritme stoornis bij 25% van 222 patienten 
met een acuut myocardinfarct. George (1967) geeft 18';1, (2"!12s) en 
F1uck (1967) 24% ("!5o) aan. 
De prognose bij de sinus bradycardie tijdens een acuut myocardinfarct 
wordt in de literatuur gunstig opgegeven. George (1967) verrneldt een 
mortaliteit van 0% bij sinus bradycardie. Fluck (1967) geeft een over­
zicht van 12 patienten met een sinus bradycardie: bij 6 van hen bestaat 
er een vasovagale collaps met tensie daling. Twee patienten van de 12 
overlijden: een t.g.v. een vertrikel septum ruptuur en de andere had reeds 
3x een rnyocardinfarct doorgernaakt. 

Tabcl XXI 

Localisatie myocardinfarct bij 11 patienten met sinus bradycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 1 
Voorwand antero-septaal 

antero-lateraal 1 

Achterwand posterior 7 
postero-septaal 1 

Totaal 

38 

Totaal aantal 

3 

8 

II 



Een sinus bradycardie komt bij voorkeur voor bij een achterwand in­
farct: Thomas (1966). Fluck (1967). George (1967). Julian (1964) en 
Jennifer Adgey (1968). 

b. Eigen waarnemingen 

Sinus bradycardie werd door ons waargenomen bij 11 patienten. 1 vrouw 
en 10 mannen. De gemiddelde leeftijd was 57 jaar. de mediane leeftijd 
53 jaar. De leeftijdsgrenzen bedroegen 44 en 86 jaar. Het myocardinfarct 
was bij voorkeur dorsaal gelocaliseerd. (Tabel XXI). Uitgedrukt in het 
percentage van het totaal is dit voor de anterior infarcten 6';1, (2hs) en 
voor de posterior en laterale infarcten 14';1, (9/02). (Tabel XLVII). 
Dit verschil is nlet significant. 
Zeven patienten hadden een licht infarct. 2 patienten een matig tot ern­
stig infarct en 2 patienten verkeerden tijdelijk in shock. (Tabel XXII). 

Tabel XXll 

Sinus bradycardie bij 11 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak.. 

Klinische toestand Aantal Overleden Doodsoorzaak 
patiCnten Aantal Perc. Ruptuur li. ventr. Septum 

Licht infarct 7 14% 1 

Matig tot 
2 ernstig infarct 

Shock 2 

Totaal 11 9% 

Een direct verband tussen de sinus bradycardie en de circulatie stoornis 
was bij een patient (no. 94) duidelijk. deze had nl. een vasovagale 
reactie. en moet mogelijk geacht worden bij 2 anderen (no. 48 en 16). 
(Tabel XXIII). 
Een patient (no. 48) werd in verband met bloeddrukdaling en een trage 
ventrikel frequentie behandeld met aleudrine en noradrenaline. De overi­
ge 10 patienten kregen geen specifieke behandeling voor de sinus brady­
cardie. 
De mortaliteit in deze groep bedroeg 9';1, ('/11). Dit overlijden t.g.v. ven­
trikel septum ruptuur. houdt geen verband met de bradycardie. daar 
deze patient (no. 100) op de derde dag overleed en de bradycardie uit­
sluitend op de eerste dag werd waargenomen. 

De sinus bradycardie werd waargenomen in korte perioden van 1 minuut 
of minder e:1 in aaneengesloten meer langdurende perioden. Een voor-
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Tobel XXill 

Sinus bradycardie bij II f:atiCnten. Klinischc en electrocardiografische gegevens. 

Localisatie 
Korte perioden Sinus bradycardie .. Langdurende .. Sinus bra1 

No. Patient Infarct Aant. krt. perioden Etmaal Frequent Som van allc 
< 60 seconden p. min. perioden 

5 M 58j. Anterior + 5 perioden van le 48 
oud post. 10 tot 30 sec. 

9 v 86 j. Ant. ~ept. + 2 perioden van 2e 45 
oud post. 10 seconden 

51 M 50j. Ant. lat. ± 10 prd. < 60sec. le 48 Enkele minuten 
± 10 - 30 perioden 3e 3-9 uur 
< 60 scconden 

69 M 62j. Posterior Meer dan 30 perio- le, 2e 40-50 9-24 uur 
den per dag en 3e 3-9uur 

28 M53j. Posterior Mcer dan 30 perio- le en 2e 40-50 13 uur 
den per dag 6 uur 

39 M46j. Posterior Meer dan 30 perio- le 45-50 9-24 uur 
den per dag 

M54j. Posterior Meer dan 30 prd. lc 43 - 49 Enkele perioden 
6 period en 2e 43 - 49 van 1 tot 5 min. 

94 M 44j. Posterior peri ode lc 45 1 periode van 
70 scconden 

48 M 50j. Posterior enkele korte prd. le 42- 46 3 period en resp. 
1;1. 6 en 10 min.+ 
enkele perioden 
totaal 30 min. 

16 M 51 j. Posterior 7 perioden le 45 3 perioden resp. 
2. 10 en 10 min. 

100 M74j. Post. sept. 10 - 30 perioden le 45 -50 6 uur continu 

beeld van een sinus bradycardie is tezien in figuur 12. Bij dekortdurende 
bradycardie onderscheiden wij volgens het aantal perioden drie groepen: 
0 tot I 0 period en. I 0 tot 30 period en en meer dan 30 perioden per 24 uur. 
Langdurend voorkomen van een sinus bradycardie werd eveneens inge­
deeld in drie groepen te weten: 0 tot 3 uur. 3 tot 9 uur en 9 tot 24 uur. 
Ret aantal uren geeft hierbij aan de som van de Iengle van aile perioden 
dat deze ritme stoornis per 24 uur werd waargenomen. vooropgesteld 
dat deze perioden op zich zelf reeds Ianger duurden dan 60 seconden. 
De waargenomen electrocardiografische gegevens zijn samengevat in 
tabel XXIII. 

Bij 2 patienten (no ·s 5 en 9) zagen wij uitsluitend korte perioden sinus 
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ucnt 
min. 

8 
8 

0-50 
0-50 
0-50 
3-50 
5-50 

.s- 50 

7 

12-46 

15-48 

45-50 

Verband klinische Bijzondere Andere voor- Verder Klinische toestand toestand en Sinus medicatie kamer ritme beloop bradycardie stoornissen 

Ongcstoord Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

Verhoogde C.V.D. Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 
A.F. 

Ongestoord Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

Verhoogde C.V.D. Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

Ongestoord Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

Verhoogde C.V.D. Geen S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 
I.D. 

Vcrhoogde C.V.D. Geen verband Aramine S.V.E.S . Ongestoord 
Tensiedaling ged. S.B. slechts ged. S.V.T.C. 
1 e. 2e. 3e ctm. enkele minuten A.F. 
Verhoogde C.V.D. Tijdens bloed- S.V.E.S. Ongestoord 
Tensicdaling drukdaling I.D. 
15 min. le etm. een S.B. 
Decompensatie Mogelijk. Doch Noradrenaline S.V.E.S. Ongcstoord. 
cordis. Continu ook S.A. block Aleudrine S.V.T.C. 
shock 1. 2. 3e etm. I.D. 

N.B. 
Continu shock. Mogelijk. Doch Digita\is S.V.E.S. Ongcstoord 
tensie 90 mm Hg. S.B. totaal 22 min. Noradrenaline S.V.T.C. 
1. 2. en 3e etmaal I.D. 
Verhoogde C.V.D. Geen S.V.E.S. Overleden 

S.V.T.C. Ruptuur li. 
vemr. 
Septum 

bradycardie. bij de 9 anderen korte perioden maar ook langdurende 
perioden. (Tabel XXIII). Het bleek dat de langdurende sinus bradycar-
die zich in hoofdzaak voordeed op de le observatiedag. (Figuur 13). 

c. Bespreking sinus bradycardie 

De localisatie van het myocardinfarct was bij 8 van de II patienten in 
hoofdzaak posterior gelocaliseerd. Bij een patient antero-lateraal en bij 
2 in hoofdzaak anterior. 
Deze laatste 2 hadden echter bovendien een oud oosterior infarct. Deze 
voorkeur voor een posterior of lateraal infarct laat zich heel goed ver-
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klaren uit de anatomie van de coronair arterien. Wij stemmen hiermede 
overeen met de literatuur. 
Bij aile 11 patienten bestonden er behoudens de sinus bradycardie ook 
andere ritme stoornissen van de voorkamer. Het lijkt ons dan ook juist 
voorkamer ritme stoornissen. zoals o.a. sinus bradycardie te willen ver­
klaren door infarcering van de sinus knoop en van bet atrium. Dit 
werd aangetoond door James (1961). Vagus prikkeling vormt mogelijk 
een bijkomende oorzaak. Jennifer Adgey (1968). 
In de literatuur wordt wei gesuggereerd dat sinus bradycardie zou 
predisponeren tot ernstige ventriculaire ritme stoornissen. Han (1966). 
Wij hebben deze waarneming niet gedaan. Zie hiertoe hoofdstuk VII. 
Bradycardie kan veroorzaakt worden door Morfine. Thomas (1965). 
Pethidine heeft dit effect minder. Rees (1967). Van onze 11 patienten 
met sinus bradycardie kregen 7 (= 63'/0 ) morfine of morfine bevattende 
preparaten. Van de totale serie kregen nog 52 anderen morfine of mar­
fine bevattende preparaten. Bij hen werd echter geen sinus bradycardie 
geconstateerd. Het lijkt dan ook niet aannemelijk dat bet geven van 
morfine in onze serie het voorkomen van sinus bradycardie zal hebben 
gestimuleerd. 
Zoals reeds vermeld onder subparagraaf b toonden 4 patienten klinische 

Figuur 12. Sinus bradycardie (patient no. 16). 
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Figuur 13. Langdurende sinus bradycardie bij 9 patiCnten met acuut myocard-
infarct. 
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verschijnselen van een gestoorde bloedsomloop. Bij 2 van hen moet 
een verband tussen de sinus bradycardie en de circulatoire stoornis 
mogelijk worden geacht: bij een was dit zonder meer duidelijk en bij 
een patient was er geen oorzakelijk verband. (Tabel xxrm. De vraag 
rijst nu hadden deze laatste 4 patienten op andere wijze behandeld moe­
ten worden? 
Vaak wordt aangeraden Atropine intraveneus toe te dienen bij sinus 
bradycardie: Thomas (1965) en Jennifer Adgey (! 968). In onze serie 
hebben wij deze therapie niet toegepast. De sinus bradycardie was mees­
tal kortdurend en eindigde spontaan of gaf geen aanleiding tot een 
verstoring van de bloedsomloop. Ook ernstige ventriculaire ritme stoor~ 
nissen werden door ons bij deze patienten niet waargenomen. Verkeerde 
daarentegen een patient tijdelijk in shock of had hij anderszins een ern­
stig infarct dan waren andere oorzaken hiervoor verantwoordelijk of 
mede verantwoordelijk. De uiteindelijke prognose was goed bij de II 
patienten met sinus bradycardie. De mortaliteit was 9% ('/n): de oor­
zaak van overlijden (ruptuur ventrikel septum) hield geen verband met 
de sinus bradycardie. 

d. Samenvatting sinus bradycardie 

In onze serie van I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd bij 
11 een sinus bradycardie waargenomen (frequentie <50/min.). Er is 
een voorkeur voor een achterwand of een lateraal infarct. welke echter 
niet significant is (Chi quadraat test). Bij de 2 patienten met een voor­
wandinfarct werd de sinus bradycardie uitsluitend in korte perioden ge­
zien. In het algemeen werd de sinus bradycardie waargenomen op de 
eerste dag van observatie. 
Bij slechts I patient was er duidelijk een direct verband tussen de sinus 
bradycardie en dating van de bloeddruk. Bij 2 anderen moet enig ver­
band mogelijk worden geacht. 
De mortaliteit bij deze patienten met een sinus bradycardie was 
9% (1/n). 

Paragraaf 4. 

Sinus tachycardie 

a. Literatuur 

Ben sinus ritme met een frequentie boger dan 100/min. wordt sinus 
tachycardie genoemd. 
Jewitt (1967) nam een sinus tachycardie (frequentie >100 per minuut) 
waar bij 73 van de 222 patienten (33'/'0 ). met een acuut myocardinfarct. 
Lawrie (1967) vermeldt bij zijn patienten eveneens een sinus tachycardie 
bij 33% ('30/•oo): ook hij spreekt van een sinus tachycardie als de fre­
quentie stijgt hoven de I 00 per minuut. 
Het is moeilijk te stellen dat dit een ritme stoornis is. alhoewel het dat in 
sommige gevallen wei kan zijn. Bijvoorbeeld door gedeeltelijke bescha-
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diging van de sinus knoop. Het is mogelijk dat op dezelfde wijze als een 
versneld nodaaJ ritme tot stand komt. (Pick 1956) of een versneld idio­
ventriculair ritme. (Schamroth 1965) ook de prikkel vormende cell en bin­
nen de sinus knoop. onder anoxaemischetoestand. versneldkunnenontla­
den. Aan de andere kant kan een sinus tachycardie ook een normale 
physiologische reactie zijn op een daJing van het slag volume bij een 
acuut myocardinfarct. (Thomas 1965) en/ of een reactie op temperatuurs­
verhoging. 

b. Eigen waarnemingen 

Door ons werd bij 46 patienten een sinus tachycardie geconstateerd; 
dit waren 8 vrouwen en 38 mannen. De gemiddelde leeftijd was 59 jaar. 
de mediane leeftijd 58 jaar; de leeftijdsgrenzen 34 en 91 faar. 
De localisatie van het myocardinfarct was naar verhouding ongeveer 
gelijk verdeeld over de voor-. zij- en achterwand. (Tabel XXIV). 
Uitgedrukt in percentages van het totaal is dit voor de anteriorinfarcten 
48% (16/23) en voor de posterior en laterale infarcten 45('0 (28/62). 
(Tabel XLvrn. 

Tabcl XXIV 

Localisatie myocardinfarct bij 46 patiCnten met sinus tachycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 6 
antero-septaal 10 

Voorwand ant. sept. lat. 1 
antero-lateraal 10 
ant. sept .. post. 1 

Zijwand lateraal 3 

posterior 9 
Achterwand postero-septaal 2 

postero-iateraal 2 

septaal 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

28 

3 

13 

46 

Van de 46 patienten met een sinus tachycardie hadden 28 een Iicht 
infarct. 17 patienten hadden een matig tot ernstig infarct. en een patient 
verkeerde in shock (Tabel XXV). 
Uit de totale groep met sinus tachycardie overleden 18 patienten. dit is 
39% (18/•o). 

De sinus tachycardie hebben wij ingedeeld in 3 groepen n.a.l. van de tijd 
dat de ritme stoornis aanbield. Te weten: groep I 0 tot 3 uur. groep II 
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Tabel XXV 

Sinus tachycardie bij 46 patiCnten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 

Klinische toestand Aantal Shock enjof Ruptuur li. ventr. Ventr. Adams Niet patienten Aantal Perc. decamp. cordis 
Vrije wand Sept. fib rill. Stokes Cardiaal 

Licht infarct 28 6 21% 2 2 

l\:latig tot 
ernstig infarct 17 11 65% 6 1 1 2 

Shock 1 1 100% 

Totaal 46 18 39% 9 3 1 2 2 

Tabel XXVII 

Supraventriculairc tachycardie bij 65 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Over led en Doodsoorzaak 

Klinische toestand Aantal Shock enjof Ruptuur li. ventr. Ventr. Adams Supraventr. 
patient en Aantal Perc. decamp. cordis Vrije wand Sept. fibrill. Stokes tachycardic 

Licht infarct 46 8 17% 5 1 2 

Matig tot 
ernstig infarct 15 7 47% 3 I 2 

Shock 4 1 25% 

.... Totaal 65 16 25% 3 6 I 4 <.n 
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Figuur 15. Sinus tachycardie bij 18 patienten die allen zijn overleden. 

3 tot 9 uur en groep III 9 tot 24 uur. In figuur 14 en 15 vindt u de 
groepering en het beloop van de sinus tachycardie aangegeven bij 
respectievelijk de patienten die genezen ontslagen werden en die tijdens 
de opname zijn overleden. Uit de figuren is duidelijk te zien dat bij de 
sinus tachycardie de tendens tot afname in het verloop van de drieobser­
vatie dagen ontbreekt. 
Dit geldt zowel hen die het acute myocardinfarct overleefden als hen die 
t.g.v. deze aandoening zijn overleden. 
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d. Bespreking sinus rachycardie 

Een sinus tachycardie is geen ritme stoornis in de strikte zin van het 
woord daar de frequentie verhoging meestal het gevolg is van een ge­
stoorde bloedsomloop of van een verhoging van de lichaamstemperatuur. 
Desondanks hebben wij gemeend aandacht te moeten besteden aan deze 
.. reactieve ritme stoomis". 
Er was geen bepaalde voorkeur voor een posterior of lateraal infarct 
in deze groep. 
Het aantal patienten met circulatie stoornissen (matig tot ernstig infarct 
en/ of shock) in deze groep is percentage gewijs ongeveer gelijk aan dat 
van de totale serie: respect!evelijk 39';1, (1•/46) en 36';1, (••!.oo). 
Van de 18 patienten met een sinus tachycardie bij wie een ernstige stoor­
nis van de bloedsomloop bestond. overleden er 12 ( = 67';1,): dit wil dus 
zeggen dat een sinus tachycardie vooral als dit met een gestoorde kli­
nische toestand gepaard gaat een ongunstig prognostisch teken is. 
In figuur 14 en 15 is gebleken dat een sinus tachycardie geen duidelijke 
tendens tot afname heeft gedurende de eerste drie observatie dagen. 
Waarschijnlijk wordt dit veroorzaakt doordat de herstel phase van het 
myocard nog niet is beeindigd. 

Samenvatting sinus tachycardie 

In onze serie van I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd bij 
46 een sinus tachycardie waargenomen (frequentie >100/min.). Er 
is geen samenhang met de localisatie van het infarct. In het verloop van 
de drie observatie dagen was er slechts een geringe tendens tot afname 
of verdwijnen van deze .. ritme stoornis". 
Circulatie stoornissen werden in deze groep niet meer frequent waarge­
nomen dan in de totale serie. Van de 46 patienten met een sinus tachy­
cardie zijn 18 (39';1,) overleden. De uiteindelijke prognose was niet dui­
delijk slechter dan van de totale groep. 

Paragraaf 5. 

Supraventriculaire tachycardie. 

a. Literatuur 

In de literatuur spreekt men wei over de supraventriculaire tachycardie 
groep. Mounsey (1967). Fluck (1967). Hieronder verstaat men zowel 
atrium fibrilleren resp.-flutter als atrium tachycardie. In navolging van 
anderen o.a. Jewitt (1967) zullen wij proberen de supraventriculaire 
tachycardie groep te scheiden en de verschillende ritme stoornissen 
naast elkaar te behandelen. Wij waren echter niet altijd in staat. door 
technische oorzaken. de atrium- en nooale tachycardie van elkaar te 
onderscheiden. -
Als supraventriculaire tachycardie werd door ons beschouwd de groep: 
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paroxysmale atrium tachycardie. de paroxysmale nodale tachycardie en 
de non-paroxysmale nodale tachycardie. Deze laatste is zo genoemd 
door Pick (1957) en is ook we! hekend als interferentie dissociatie. 
Deze onderscheidt zich van de paroxysmale nodale tachycardie doordat 
de frequentie maar weinig verhoogd is (70 tot 130) en doordat deze ritme 
stoornis het abrupte begin einde van de paroxysmale nodale tachycardie 
mist; hij interfereert met bet sinus ritme. 
Mounsey (1967) vond bij 16 van de 103 (15%) door hem geobserveerde 
patienten ritmestoomissen behorende tot de supraventriculaire tachy­
cardie groep; Fluck (1967) vindt dit bij 14% (7/r,o). Hughes (1968) die 
niet de indeling maakt in supraventriculaire tachycardie groep. maar die 
supraventriculaire tachycardie als aparteritmestoornis vermeldt vond dit 
bij 7% ("f,n) van zijn patienten. Jewitt (1967) vond een paroxysmale 
atrium tachycardie bij 15. een non-paroxysmalenodaletachycardie bij 4en 
een paroxysmale nodale tachycardie bij I patient. Een supraventriculaire 
tachycardie werd door hem gevonden in totaal bij 9'/', ('"/222) van zijn 
patienten. Hij vermeldde bovendien bij een langdurig pesisterendeatrium 
tachycardie en bij de paroxysmale nodale tachycardie stoornissen in de 
bloedsomloop te hebben waargenomen. Na behandeling. meestal d.m.v. 
electroconversie. werd na terugkeer in het sinus ritme een goed herstel 
gezien van de gestoorde circulatie. Hij vond geen circulatiestoomissen 
bij de non-paroxysmale nodale tachycardie. Een bepaalde therapie werd 
daarbij dan oak niet gegeven. 
Dat er een relatie bestaat tussen supraventriculaire tachycardie en de 
daarop volgende. of de daaraan voorafgaande haemodynamische stoor­
nissen blijkt o.a. ook uit de gegevens van Sloman (1968) en uit die van 
Fluck (1967). Zij zagen circulatie stoomissen optreden bij de supraven­
triculaire tachycardie of bij atrium fibrilleren met een hoge ventrikel 
frequentie. 
Lawrie (1967) vindt een mortaliteit in de groep met nodale tachycardie 
van 12'/', (2!11) en bii paroxysmale atrium tachycardie van 35'/, (7/,o). 
Jewitt (1967) vermeldt een mortaliteit bij de nodale tachycardie van 0% 
en bij de atrium tachycardie van 27% ('ll"). 

b. Eigen waarnemingen 

Minstens drie opeenvolgende supraventriculaire s1agen met een frequen­
tie boger dan die van het sinus ritme hebben wij supraventriculaire 
tachycardie genoemd. Bij de atrium tachycardie en de paroxysmale no­
dale tachycardie ligt de frequentie meestal hoven de 100 per minuut. 
Doch bij de non-paroxysmale nodale tachycardie. dit is een versneld 
nodaal escape ritme. is dit doorgaans niet bet geval. Toch is bet juist 
hierbij van .. tachycardie'' te spreken daar de frequentie van een nodaal 
ritme onder .. normale" omstandigheden niet hager is dan circa 50 per 
minuut. 
Supraventriculaire tachycardie werd gevonden bij 65 van de 100 
patienten. 12 vrouwen en 53 mannen. De gemiddelde leeftijd bedroeg 
61 jaar; de mediane leeftijd 60 jaar. De leeftijdsgrenzen 36 en 91 jaar. 
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Tabel XXVI 

Localisatie myocardinfarct bij 65 patiCnten met supraventriculaire tachycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 5 
antero~scptaal 13 

Voorwand ant. sept. lat. 2 
anterowlateraal 10 
ant. sept. post. 1 

Zijwand lateraal 4 

posterior 21 
A.chterwand postero-septaal 2 

postero-lateraal 3 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

31 

4 

26 

4 

65 

Het myocardinfarct was bij deze groep ongeveer gelijkelijk verdeeld over 
voor-. zij- en achterwand. (Tabel XXVI). Uitgedrukt in percentages 
van bet totaa! is dit voor de anterior infarcten 54'/', ('B/33) en voor de 
posterior en laterale infarcten 69'j', (••;.,). (Tabel XLVII). 
Van de 65 patienten met een supraventriculaire tachycardie hadden 46 
een Iicht infarct. 15 een matig tot ernstig infarct en 4 hadden klinische 
verschijnselen van shock. De mortaliteit in deze totale groep was 25'/', 
( 16foo). (Tabel XXVII; zie pag. 45). 

Wij hebben deze ritme stoornis verdeeld in 2 categorien: kortdurende­
en langdurende supraventriculaire tachycardie. Een kortdurende hebben 
wij gedefinieerd als korter dan I minuut. hierbij werden aileen de perio­
den geteld~ een langdurende a!s langer dan 1 minuut. en hierbij werd de 
som van aile lengtes. die de ritme stoornis aanhield genoteerd. (Tabel 
XXVIII). 

1 e Categorie: ,.kortdurende supraventriculaire tachycardie". 

Bij 50 patienten werd een supraventriculaire tachycardie waargenomen 
uitsluitend in de vorm van korte period en. Dit waren I 0 vrouwen en 40 
mannen. De gemiddelde leeftijd was 60 jaar. de mediane leeftijd 60 jaar. 
De leeftijdsgrenzen 36 en 86 jaar. 
Het myocardinfarct was naar verhouding gelijk verdeeld over de voor~. 
zij- en achterwand. (Tabel XXIX). 
Van de 50 patienten met een kortdurende supraventriculaire tachycardie 
hadden 40 een Iicht infarct. 7 patienten hadden een matig tot ernstig 
infarct. en 3 patienten verkeerden tijdelijk in shock. (Tabel XXX). De 
mortaliteit van deze totale groep van 50 patienten met .. kortdurende" 
supraventriculaire tachycardie was 16'/, (Sho). 
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Tabel XXVIII 

Supraventriculaire tachycardie bij 65 patiCnten. 

Supraventriculaire 

.. Kortdurende" supraventr. tachycardie 
bij 50 patiCnten 

Groep I 

I - 10 
period en 

per 24 uur 

Tabel XXIX 

Groep II 

10-30 
perioden 

per 24 uur 

Groep !IT 

> 30 
perioden 

per 24 uur 

tachycardie 

.,Langdurende'" supraventr. tachycardie 
bij 15 patiCnten 

Groep I 

0-3 uur 
per 24 uur 

Groep II 

3-9 uur 
per 24 uur 

Groep III 

9-24uur 
per 24 uur 

Localisatie myocardinfarct bij 50 patiCnten met ,kortdurende"' supraventriculaire 
tachycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 4 
Voorwand antero-septaal 9 

ant. sept. lat. 1 
antcro-lateraal 8 

Zijwand lateraal 3 

posterior 19 
Achterwand postero-scptaal 1 

postero-Iateraal 2 

onbekend 

Totaal 

Tabel XXX 

Totaal aantal 

22 

3 

22 

3 

50 

.. Kortdurende" supraventriculaire tachycardie bij 50 patiCnten. 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische 
toestand 

Licht infarct 

Matig tot 
ernstig infarct 

Shock 

Totaal 

50 

Overleden 

Aantal 
patienten Aant. 

40 6 

7 2 

3 0 

50 8 

Perc. 

15% 

29% 

16% 

Shock en; 
of dccomp. 

cordis 

2 

2 

Doodsoorzaak 

Ruptuur li. ventr. Ventr. 
Vrije wand Sept. fibrill. 

3 2 

3 2 



Tabcl XXXI 

Localisatie myocardinfarct bij 15 patiCnten met ,.langdurende'' supraventriculaire 
tachycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 
antero-septaal 4 

V oorwand ant. sept. lat. 1 
antero-lateraal 2 
ant. sept. post. 1 

Zijwand lateraal 1 

posterior 2 
Achterwand postero-scptaal 1 

postero-lateraal 1 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

9 

I 

4 

15 

2e Categorie: .,langdurende supraventriculaire tachycardie". 
Bij 15 patienten werd een 1angdurende supraventriculaire tachycardie 
waargenomen. 
Dit waren 2 vrouwen en 13 mannen. De gemiddelde leeftijd bedroeg 63 
jaar. de mediane leeftijd 60 jaar. De leeftijdsgrenzen waren 46 en 91 jaar. 
Het myocardinfarct was ongeveer gelijkelijk verdeeld over devoor-.zij- en 
achterwand. (Tabel XXXI). Van de 15 patienten met een langdurende 
supraventriculaire tachycardie hadden 6 een Iicht infarct. 8 een matig tot 
ernstig infarct en 1 verkeerde in shock. (Tabel XXXII). De mortaliteit 
van de totale groep van 15 patienten met langdurende supraventricu­
laire tachycardie was 53'1, (Sf,5). 

Ad I e Categorie. 

De .. kortdurende" supraventriculaire tachycardie deed zich vrijwel altijd 
voor als korte periode varierend van 3 tot ca. 10 slagen met een frequen­
tie meestal van 100 tot 120 per minuut en een zeer hoge frequentie van 
200 per minuut werd uiterst zelden waargenomen. Ret beloop van de 
tachycardie is weergegeven in figuur 16. Elke stip geeft het voorkomen 
van de tachycardie bij een patient aan op die betreffende dag. Het aantal 
waargenomen perioden is aangegeven op de verticale as. In de loop van 
de drie observatie dagen bestond er een duidelijke afname van het aantal 
waargenomen perioden. (Figuur 16). Bij slechts 3 patienten werden op de 
eerste dag meer dan 30 perioden geteld en maar bij 1 patient op de 
tweede dag. Op de eerste dag waren dit respectievelijk 43. 65 en 180 
perioden. Eventueel uitgezonderd deze drie patienten. menen wij dat 
het voorkomen van deze korte .. runs" supraventriculaire tachycardie 
geen consequenties heeft voor de bloedsomloop. Oak de frequentie speelt 
bij deze kortdurende ritmestoornis een ondergescbikte rol. 
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Tabel XXXII 

,Langdurende" supraventriculaire tachycardie bij 15 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overledcn Doodsoorzaak 
Klinische toestand Aantal 

patiCnten Aantal Perc. Shock enjof Ruptuur li. ventr. Ventr. Adams Supra ventr. 
dccomp. cordis Vrije wand fibrill. Stokes tachycardie 

Licht infarct 6 2 33% 2 

Matig tot 
crnstig infarct 8 5 62% I I 2 

Shock I I 100% 

Totaal 15 8 53% I 3 2 

~1fV"\;~\/~,~~~~~~~~~-1Hf\1'1'l~'fl¥ff-{'f-y~Vf\11 
Figuur 19. Non-paroxysmale nodale tachycardie (patient no. 30). 

Figuur 21. Begin van Jangdurendc paroxysmale supraventriculaire tachycardie (patiCnt no. 86), 



TOTAAL AANTAL 
PERIODEN SUPRAVENTR. 50 
TADYCARDIE PER ETMAAL 
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BEGIN REGISTRATIE 

Figuur 16. Korte pcrioden supraventriculaire tacbycardic bij 50 patiCnten met 
acuut myocardinfarct. 

Figuur 17. Paroxysmale supraventriculaire tachycardie (patient no. 61). 

Figuur 18. Paroxysmalc supraventriculaire tachycardie (patient no. SO). 
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Figuur 20. Langdurende supraventriculaire tachycardie bij 15 patiCnten met 
acuut myocardinfarct. 

Een voorbeeld van de kortdurende supraventriculaire tachycardie vindt 
u in figuur 17 en 18. Beiden zijn een voorbeeld van een paroxysmale 
supraventriculaire tachycardie. Een non paroxysmale nodale tachycardie 
(Figuur 19) werd als kortdurende periode vee! minder vaak gevonden. 

Ad 2e Categorie 

Bij 15 patienten deed de supraventriculaire tachycardie zich voor als 
. .langdurende" perioden: (bij 12 van hen werden ook enkele korte perio­
den geconstateerd). Het beloop is weergegeven in figuur 20: elke stip 
geeft bet voorkomen van de . .langdurende" supraventriculaire tachycar­
die aan. De . .langdurende" supraventriculaire tachycardie laat zich 
nog indelen in de non paroxysmale vorm en in de paroxysmale vorm. 
(Tabel XXXIII). Een non paroxysmale nodale tachycardie werd waar­
genomen bij 7 patienten en de paroxysmale supraventriculaire tacbycar­
die bij 9 patienten. Bij I patient deed zicb n.l. zowel de ene als de andere 
vorm voor. 
Zoals reeds aan bet begin van dit boofdstuk uiteen is gezet is de non 
paroxysmale nodale tachycardie een versneld nodaal ritme. dat nooit 
erge hoge frequenties bereikt. Het is eigenlijk rneestal een .. relatieve 
tachycardie"". Bij onze patienten varieerde de frequentie van 50 tot 125 
per minuut. De duur varieerde van 60 seconden tot een totale lengte van 
aile periodes van ± 6 uur per 24 uur. Deze vorm van nodale tacbycardie 
interfereert met bet sinus ritrne. Bij geen van de patienten waarbij deze 
non paroxysmale tacbycardie voorkwam werd een stoornis van de cir­
culatie gevonden. veroorzaakt door deze .. tacbycardie". Bebandeling was 
niet noodzakelijk en vond dan ook niet plaats. Een voorbeeld werd reeds 
gegeven in figuur 19. 
Een paroxysmale supraventriculaire tacbycardie werd waargenomen bij 
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9 patienten. (Tabel XXXIII). De frequentie varieerde van 65 tot 180: 
doch meestallag de frequentie tussen de 120 en 180 per minuut. De duur 
varieerde van I min. tot 12Y:; uur. Een voorbeeld vindt u in figuur 21. 
In 1 geval (no. 66) was er mogelijk een verband tussen de paroxysmale 
supraventriculaire tachycardie en een waargenomen bloeddruk daling; 
doch atrium fibrilleren met een hoge ventrikel frequentie heeft aanvan­
kelijk reeds een circulatie stoornis veroorzaakt. Bij 3 patienten had de 
paroxysmale supraventriculaire tachycardie een directe daling van de 
bloeddruk ten gevolge. (Tabel XXXIII). 

Bij patit:!nte no. 86 werd paroxysrnale supravcntriculaire tachycardie gedurende 
2 uur en 37 minuten waargenomen (frcquentie 180 per minuut). Tegelijkertijd 
trad een bloeddrukdaling op tot 84 mm Hg systolisch. De tachycardie was self 
limmitting; de b:oeddruk heeft zich langzamerhand hersteld tot 120 mm Hg 
systolisch. 
Patient no. 56 krceg i.v.m. ccn totaal A.V. block aleudrine per continu infuus. 
Onder invlocd hiervan heeft zich een supraventriculaire tachycardie ontwikk.eld 
welke c.a. 12r5: uur heeft aangehouden: frequentie 110 tot 140 per minuut. De 
aanvankelijk normale bloeddruk is gedaald tot 80 mm Hg systolisch. Na elec~ 
troconversie ontstond een ventriculair escape ritme (frequentic 50-70 per minuut) 
de bloeddruk bedrocg toen 125 mm Hg systolisch. 
De derde patii.int (no. 76) had bij opnamc een bloeddruk van 130/80 mg Hg. 
Er hecft gedurende registratie continu (8 uur) een supraventriculaire tachycardie 
bestaan met een frequentie van 130 tot 160 per minuut. De bloeddruk is dienten­
gevolge in 5 uur gcdaald tot ecn minimum van 64 mm Hg systolisch. De blCK."rl­
drukdaling is toen ,.fouticf"" behandeld met noradrenaline per continu iofuus. 
De bloeddruk beeft zich hersteld tot 100 mm Hg systolisch, doch patiCnt is 1% 
uur later overleden t.g.v. secundair kamerfibrilleren. De supraventriculaire 
tachycardie beschouwen wij als de primaire doodsoorzaak. 

c. Bespreking supraventriculaire tachycardie. 

De frequentie van voorkomen van de supraventriculaire tachycardie 
bij het acute myocardinfarct ligt in onze serie vee] hager dan in de lite­
ratuur. Ongetwijfeld wordt dit verschil veroorzaakt door onze methode 
van onderzoek. Wij vonden bij 50 patienten uitsluitend korte perioden 
supraventriculaire tachycardie. deze zijn vermoedelijk door andere on­
derzoekers gemist. Beschouwen wij daarentegen aileen de .Jangdurende'' 
supraventriculaire tachycardie. door ons waargenomen bij 15 patienten 
( = 15';/0 ). dan komen wij in de buurt van de in de literatuur vermelde 
percentages. 
In deze groep met supraventriculaire tachycardie vonden wij geen be­
paalde voorkeur van de localisatie van het myocardinfarct. De korte 
perioden supraventriculaire tachycardie bleken geen directe ongunstige 
invloed te hebben op de circulatie en oak prognostisch waren zij geen 
ongunstig teken. De mortaliteit in deze groep was laag. (1670 : SJso). 
De langdurende supraventriculaire tachycardie wordt algemeen als een 
gevaarlijk ritme stoornis beschouwd. welke directe circulatie stoornissen 
ten gevolge heeft. Ook in deze serie werd dat waargenomen en in 1 
geval zelfs. door niet herkennen van de tachycardie en door foutieve 
behandeling. was de supraventriculaire tachycardie de directe doodsoor­
zaak. 
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Tabcl XXXIll 
.• Langdurende" supraventriculaire tacbycardie bij 15 patiCnten. Klinische CJ 

No. Patient Localisat. 
,.Langdurende" supraventriculaire tachycardie 

infarct Type Duur Etmaal Fn 
supraventr. tachycardie per 

86 v 91 j. Anterior Paroxysmale S.V.T.C. 2u37min. Iedag 180 

14 V64j. Ant. sept. Non~ S.V.T.C. 90 sec. le dag 132 
proxysmale 60 sec. le dag 132 

56 M 74 j. Ant. sept. Paroxysmale S.V.T.C. 12Yz u ledag 110· 

66 M 66j. Ant. sept. Paroxysmale S.V.T.C. IOmin. 2edag 175 
lY, u 3e dag 175 
20mm. 3edag 175 

76 M 58 j. Anc. sept. Paroxysmale S.V.T.C. Su gehele 130-
observa-
tie per. 

51 M 50 j. Ant. lat. Paroxysmale S.V.T.C. totaal le dag 90 
60min. 
totaal 2edag 90 
15 min. 

80 M 59 j. Ant. lat. Paroxysmale S.V.T.C. IYz u le dag 100· 

92 M 47 j. Ant. sept. Paroxysmale S.V.T.C. 7 min. le dag 108 
lateraal 

39M 46 j. Posterior Non- S.V.T.C. totaal le. 2e d. 50-6 
paroxysmale 30min. 

totaal 3edag 50-E 
6u 

43 M 59 j. Ant. sept. Non- S.V."T.C. lYz min. le dag 96 
posterior paroxysmale 1 min. le dag 96 

69 M 62j. Posterior Non- S.V:I.C. totaal Iedag 70-1 
paroxysmale 15min. 

totaal 2c dag 75 
Smin. 
totaal 3edag 90 
5min. 

55 M 60 j. Post.sept. Paroxysmalc S.V.T.C. 17 min. ledag 120 
Non- S.V.T.C. totaal 2edag 65-1 
paroxysmale 12 u 
Non- S.V.T.C. totaal 3edag 65 
paroxysmale 4u 

89 M 70j. Post. lat. Paroxysmale S.V.T.C. 1 min. 2edag !50 

46 M 55 j. Latcraal Non- S.V.T.C. 2x70sec. 3edag 120 
paroxysmale 

70 M 82j. Onbekend Non- S.V.T.C. 1 x5min. le dag 105 
paroxysmale 
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·diografische gegevens. 

lise he 
;tand 

:tdurende 
iiedaling 
·hoogde 
r.n. 
gestoord 

Verband klinische 
toestand en supra~ 
ventr. tachycardie 

Direkt veroorzaakt 
door de S.V .T.C. 

Therapie voor 
supraventr. 
tachycardie 

1siedaling Direkt veroorzaakt Digitalis 
door de S.V.T.C. Inderal Elec~ 

lsiedaling 

)Ck 

rhoogde 
(.D. 
gestoord 

troconversie 
Mogelijk doch ook Inderal 
w .s. verband met 
Atr. fibrill. 
Direkt veroorzaakt 
door de S.V.T.C. 

o.siedaling Geen 
compensatio 
rdis 

:compensatio Geen 
rdis 
:rhoogde 
V.D. 

n:tdurende Geen 
tiele tensie 
ling 
:rhoogde 
V.D. 

:nsiedaling Geen 
Decomp. 

,rdis 

;!rhoogde 
V.D. 

1gestoord 

ecompensatio 
•rdis 

Andere voor~ Verder 
kamer ritme~ beloop-stoomissen 

Geen 

S.V.E.S. 

Geen 

S.V.E.S. 
A.F. 

S.V.E.S. 

S.V.E.S. 
S.B. 

S.V.E.S. 
A.F. 

Geen 

S.V.E.S. 
S.B. !.D. 

S.V.E.S. 
LD. 

S.V.E.S. 
S.B. 

S.V.E.S. 
J.D. 

S.V.E.S. 
A. F. 

S.V.E.S. 
J.D. 
S.V.E.S. 

Overleden 
t.g.v. Rupt. 
li. ventr. 

Overleden 
Adams 
Stokes 
Ontslagen 

Overleden 
t.g.v. 
S.V.T.C. 
Ontslagen 

Overleden 
t.g.v 
Prim air 
Ventr. fibr. 

Ontslagen' 

Ontslagen 

Ontslagen 

Overleden 
t.g.v. 
Shock 

Overleden 
t.g.v. Rupt. 
li. ventr. 
Ontslagen 

Ontslagen 
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De mortaliteit lag in deze groep van de langdurende supraventriculaire 
tachycardie zeer hoog (53%: '/1;). Alhoewel slechts in I geval de 
tachycardie de direkte doodsoorzaak was. moet toch de Iangdurende 
supraventriculaire tachycardie als een ernstige ritme stoornis beschouwd 
worden die prognostisch ongunstig is. 

d. Samenvatting supraventriculaire tachycardie. 

Van 100 patienten met een acuut myocardinfarct werd bij 65 een supra­
ventriculaire tachycardie geconstateerd. Deze ritme stoornis deed zich 
niet bij voorkeur voor bij een voor-. of zij- en achterwandinfarct. De 
supraventriculaire tachycardie toonde duidelijk een neiging tot afname 
in het verloop van de drie observatie dagen. 
Van de 65 patienten hadden 50 slechts korte perioden supraventriculaire 
tachycardie. Voor zover wij kunnen nagaan heeft dit geen nadelige 
gevolgen gehad op de circulatie. De mortaliteit in deze groep was 16°/o 
('/r,o). 
Bij 15 werden ook Iangere perioden supraventriculaire tachycardie waar­
genomen: bij 4 van hen had dit een directe ongunstige invloed op de 
bloedsomloop. Een patient is t.g.v. deze ritme stoornis overleden. De 
mortaliteit in deze groep met langdurende supraventriculaire tachyw 
cardie was 53% (•/,;). 

Paragraaf 6. 

Atriumfibrilleren en -flutter. 

a. Literatuur. 

In ons onderzoek hebben wij atriumfibrilleren en -flutter samengevoegd 
tot een groep. In de Iiteratuur zijn deze ritmestoornissen soms als aparte 
eenheden vermeld. 
Hughes (1968) vond bij 273 patienten met een acuut myocardinfarct 
atriumfibrilleren in 8')'0 (23f"'s) en atriumflutter bij 2.5°/o ('/m). 
Jewitt (1967) vermeldt respectievelijk 11% (24/2,) en I% (2/222). Sloman 
(1968) vond atriumfibrilleren bij 7% (23/soo). Mary Stannard (1967) 
bij 8% (22hoo). Jewitt (1967) vond bij langdurig atriumfibrilleren (meer 
dan 6 uur) met een hoge ventrikel frequentie circulatie stoornissen. Dit 
was echter slechts het geval bij de helft van de gevallen waarbij door 
hem atriumfibrilleren werd geconstateerd. Mary Stannard (1967) en 
Sloman (1968) vermelden dit niet: zij zien atriumfibrilleren als een 
.. benigne" ritmestoornis die weliswaar voorkomt bij .. ernstige" infarc~ 
ten doch niet verantwoordelijk te stellen is voor stoornissen van de 
bloedsomloop. of voor uiteindelijke prognose. Bovendien eindigt atrium­
fibrilleren spontaan. en medicatie heeft geen invloed op de duur van het 
atriumfibrilleren. aldus Sloman (1968). Mary Stannard (1967) vermeldt 
een mortaliteit in de groep met atriumfibrilleren van 41% (9/22). de 
mortaliteit in de totale serie was 28')'0 (70f2oo). Zij wijdt dit verschil niet 
aan deze ritmestoornis. maar aan ernstige circulatie stoornissen. Hughes 
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(1968) geeft een mortaliteit op van 35°/o (•/23). in zijn totale serie was 
dit 20% (56/273). 

b. Eigen waarnemingen. 

Perioden van atriumfibrilleren en -flutter werden door ons waargenomen 
bij 14 patienten. 5 vrouwen en 9 mannen. De gemiddelde leeftijd be­
droeg 69 jaar. de mediane leeftijd 70 jaar. De leeftijdsgrenzen waren 
52 en 86 jaar. 

Tabel XXXIV 

Localisatie myocardinfarct bij 14 patiCnten met atrium fibrilleren respectievelijk 
-flutter. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand antero-septaal 5 
antero-lateraal 2 7 

Achterwand posterior 4 
postero-lateraal 3 7 

Totaal 14 

Het myocardinfarct bevond zich gelijk verdeeld over de voor-. of zij­
en achterwand van het hart. (Tabel XXXIV). Uitgedrukt in het percen­
tage van het totaal is dit voor de anterior infarcten 15% ("/"") en voor de 
posterior en laterale infarcten 14% ('k). (Tahel XLVII). 
Van de patienten met atriumfibrilleren hadden 8 een Iicht infarct en 6 
hadden een matig tot ernstig infarct. (Tabel XXXV). De mortaliteit 
van de totale groep van patienten waarbij atriumfibrilleren. respectie­
velijk -flutter werd geconstateerd was 43/'o (•/14). 

Tabel XXXV 

Atriumfibrilleren, respectievclijk -flutter bij 14 patienten. 
Kliniscbe gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische Aantal 
Overleden Doodsoorzaak 

toestand patiCnten Aantal Perc. Shock Rupt. li. ventr. Ventr. 
vrije wand fibrill. 

Licht infarct 8 3 37% 2 

Matig tot em-
stig infarct 6 3 50% 2 

Totaal 14 6 43% 2 2 2 
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Bij 5 van de 14 patienten met atriumfibrilleren werd !evens een atrium­
flutter waargenomen. Atriumflutter zonder daarnaast optredend atrium­
fibrilleren. werd door ons bij het acute infarct niet gevonden. 
Zoals bij de reeds behande1de supraventriculaire ritmestoornissen heb­
ben wij ook hier getracht onderscheid te maken tussen kortdurende 
perioden atriumfibrilleren (<J minuut) en perioden met . .langdurend" 
atriumfibrilleren. Het blijkt echter dat uitsluitend korte .. runs" van 
atriumfibrilleren zonder Jangdurende perioden niet voorkomen. 

UREN PER ,, 13 12 AANTAL PATIENTEN 
ETMAAL 

9-24 

3-9 - .:. 

0-3 .:. -
GEEN zi: m :. 

2 3 ETMALEN NA 
BEGIN REGISTRATIE 

Figuur 22. Langdurend atriumfibrilleren en -flutter bij 14 patiCnten met acuut 
myocardinfarct. 

Het beloop van langdurend atriumfibrilleren en -flutter gedurende 
de drie observatie dagen hebben wij samengevat in figuur 22. Elke 
patient wordt hierin weergegeven door een stip. Het valt op dat een 
neiging tot afname van deze ritmestoornis in het verloop van de eerste 
3 dagen ontbreekt. 
In Tabel XXXVI vindt u een gedetailleerde weergave van de door ons 
waargenomen perioden atriumfibrilleren en -flutter. De korte erbij 
voorkomende perioden atriumfibrilleren en/of flutter hebben wij niet 
vermeld. daar wij menen dat deze slechts een ondergeschikte rol spelen. 
Een voorbeeld van een periode van atriumfibrilleren. beginnende met 
frequent voorkomen van supraventriculaire extrasystolen (10/min.) vindt 
u in figuur 23. In figuur 24 vindt u een periode van atriumflutter 
met sterk wisselende atrio-ventricu1aire geleiding bij dezelfde patient. 

Ad. Atriumfibrilleren. 

Het blijkt dat atriumfibrilleren zich voordeed van enkele minuten per 
dag tot maximaal 12 uur per dag. De ventrikel frequentie wisselde hier­
bij van 50 tot 200 per minuut. doch bij eenze!fde patient werden derge­
lijke sterke frequentie veranderingen niet waargenomen. 

60 



0 = 

j 



Tabcl XXXVI 

Atriumfibrilleren en ~flutter bij 14 patiCnten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

No. Patient Localisat. Atrium fibrilleren At 

infarct le ctmaal 2e etmaal 

9 V 86 j. Ant. sept. 3 min. freq. !30 2x2min. freq. 90 

25 M 52 j. Ant. sept. 

30 V78j. Ant. sept. 

66 M66j. Ant. sept. 

87 M63j. Ant. sept. 

!2 V75 j. Ant. lat. 

80 M 59 j. Ant. lat. 

6 uur totaal 
freq. 200 

14 min. freq. 150 12 uur freq. 
3 min. freq. !50 140-170 
2uur freq. 1 uur freq. 
!50-170 140-170 

Einde etm. tot. 
3 uur freq. 140 

3euur freq. 85 

1 M 54 j. Posterior 4 min. freq. 64 Totaal 6 uur 
freq. 52-60 

38 M 70 j. Posterior 

40 M 69 j. Posterior 3Yz uur freq. 65 

72 V 73 j. Posterior 

39 M 74 j. Post. lat. le 12 u freq. 90 

61 V 80 j. Post. lat. !Yz u freq. !35 6 uur freq. 144 

89 M 70 j. Post. lat. 1 min. freq. 110 
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3e etmaa1 le etm. 2 

2 uur frcq. 180 
1 min. freq. 200 
3 min. freq. 200 

6uur (12e-!8eu) 
freq. 175 
7 uur (8e-15e u) 
freq. 125-140 

Laatste 5 uur 
freq. 80 
20 min. freq. 80 
2x1Yz min. 
freq. 80 

Suur (14e-22eu) 
freq. 50-75 

lYz min. fr, 

30min. fre 
3x3min. 
freq. !50 
45min. fre• 

Totaa16 m 
freq. 52-60 

18 uur (6e­
freq. 150 



Verband Digoxine in mg Andere 
r Klinischc voorkamer Verder 

toestand klin. toest. en 
2eetm. 3eetm. ritme. beloop 3e etm. Art. fibril!. leetm. 

stoomissen 

Verhoogde C.V.D. S.V.E.S 
S.B. 
S.V.T.C. 

Verhoogde C.V.D. S.V.E.S. 
W.P.M. 

2min. freq. Verhoogde C.V.D. 5/4 2/4 2/4 S.V.E.S. Overleden 
!50 !.D. Ventrik.el 
1 min. freq. S.V.T.C. fib rill. 
!50 

Tensiedaling begin 114 114 S.V.E.S. 
3e t/m 5e etm. S.V.T.C. 
Ongestoord S.V.E.S. 

W.P.M. 
S.V.T.C. 

Tensiedaling einde Mogelijk 114 114 S.V.E.S. 
2e etm. tot 3 wkn. S.V.T.C. 
Tensiedaling na 2/4 S.V.E.S. Ovcrleden 
defibrill. voor S.V.T.C. Ventr. 
ventrikelfibrill. fibril!. 
le-Se uur le etm. 
Decomp. cordis. Mogelijk S.B. 
Tensiedaling le S.V.T.C. 
2e, 3e etmaal S.V.E.S. 
Tensiedaling le Mogelijk 214 1/4 114 S.V.E.S Overleden 
etmaal en einde Shock en/ 
3e etmaal of Decomp. 

cordis. 

S.V.E.S. 
Verhoogde C.V.D. 3/4 114 1/4 S.V.T.C. 
Ongestoord S.V.E.S. 

S.V.T.C. 
Tensiedaling le-Se Mogelijk 4/4 114 114 S.V.E.S. Ovcrleden 
uur 1 e etm. en 3e W.P.M. Shock en/ 
etm. Verh. C.V.D. S.V.T.C. of Decomp. 

cordis 
le 15 uur Verhoogde C.V.D. 5/4 S.V.E.S. Overleden 
freq. !50 W.P.M. Ruptuur li. 

S.V.T.C. ventrikel 
Verhoogde C.V.D. 2/4 114 114 S.V.E.S. Overleden 

S.V.T.C. Ruptuur li. 
ventrikel 
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Aan 9 patienten werd digitalis gegeven. (Tabei XXXVI). Ongetwijfeid 
heeft dit de ventrikei frequentie mede beinvioed. 

Ad. Atriumflutter. 

Bij 5 patienten werd een atriumflutter waargenomen. hoofdzakelijk 
ged urende de 2e observatie dag. De perioden varieerden van 1 minuut 
tot meer dan 18 uur per 24 uur. De ventrikel frequentie bedroeg in de 
meeste gevallen !50 per minuut: bij I patient (zie figuur 24) was de ven­
trikel frequentie 52 tot 60 per minuut. 
Een belangrijke vraag is of er een verband is tussen atriumfibrilleren. 
respectievelijk -flutter en een gestoorde bloedsomloop. Zie tabel XXXVI 
Een verhoging van de centraal veneuze druk hebben wij beschouwd 
als een .. normaal" verschijnsel tijdens de acute phase van bet myocard­
infarct. Er waren 6 patienten bij wie een bloeddrukdaling en/ of decom­
pensatio cordis werd geconstateerd tijdens de drie observatie dagen. 
Bij 2 van de 6 patienten was er geen verband tussen de gestoorde cir­
culatie en bet atriumfibrilleren. 
Patient no. 80 wcrd verschillende malen electrisch gedefribrilleerd, wegens ven­
trikelfibrilleren; na defibrillatic ontstond bloeddaling. De periode met kamer­
fibrilleren is verantwoordeliik voor de circulatie stoomis, te meer daar bet atrium­
fibrilleren slcchts betrekke!ijk kort werd waargenomcn. PatiCnt no. 66 had reeds 
een verlaagdc bloeddruk, voordat de periode atriumfibrilleren ontstond. 

Bij de 4 andere patienten is er mogelijk wei verband tussen bet atrium­
fibrilleren en de geconstateerde bloeddrukdaling. De periode atrium­
fibrilleren en de bloeddrukda!ing gingen hierbij te samen. 

c. Bespreking atriumfibrilleren en -flutter 

In de literatuur wordt atriumfibrilleren. tijdens de acute phase van het 
myocardinfarct. minder vaak waargenomen dan het door ons gevonden 
percentage van 14%. Een mogelijke verklaring hiervoor is bet feit dat 
wij het electrocardiogram continu hebben geregistreerd. terwijl de lite­
ratuur gegevens berusten op oscilloscoop waarneming en partiele regi~ 
stratie. 
Er bieek geen voorkeur voor een bepaalde iocalisatie van bet myocard­
infarct te bestaan in deze groep. Over bet bestaan van een verband 
tussen de localisatie van bet myocardinfarct en bet voorkomen van 
atriumfibrilleren is de literatuur tegenstrijdig. Mary Stannard (1967) 
geeft aan dat zij geen relatie vond tussen atriumfibrilleren en de locali~ 
satie van bet infarct: doch zij vermeldt dat anderen deze relatie wei 
vonden. James (1961) toonde aan dat bij atrium aritmien (en/of atrium­
fibrilleren) een afsluiting bestaat van de coronair arterie proximaal van 
de sinus knoop arterie. zodat de sinus knoop en bet atrium (de sinus 
knoop arterie is de belangrijkste atrium arterie: James 1958) in hun 
verzorging te kort komen. Killip (1965) geeft aan dat artiumfibrilleren 
vooraf wordt gegaan door frequent optreden van supraventriculaire 
extrasystolen. In onze serie werd deze waarneming ook gedaan. (Figuur 
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23). Bovendien hadden ll van de 14 patienten (= 78%) met atrium­
fibrilleren meer dan 1000 supraventriculaire extrasystolen per 24 uur. 
In de totale serie was dit percentage met meer dan 1000 supraventricu­
laire extrasystolen per etmaal 21 'lo (21 hoo). 
Bij 4 patienten (Tabel XXXVI) was er mogelijk een direkt verband 
tussen het atriumfibrilleren en de waargenomen circulatie stoomis. Bij 
de anderen was dit verband niet duidelijk aantoonbaar: alhoewel we 
kunnen aannemen dat het atriumfibrilleren de bloedsomloop zeker ten 
ongunste zal hebben beinvloed. 
De mortaliteit in deze groep was hoog 43% (6/14). Een direct verband 
tussen overlijden en het waargenomen atriumfibrilleren was maar bij 
twee patienten (no. 38 en 39) aanwezig. Beiden overleden in shock. 
De behandeling bestond uit digoxine ten einde de ventrikel frequentie 
te verlagen. Na enige dagen was het atriumfibrilleren gewoonlijk geeinw 
digd. Cardioversie is wei toegepast bij atriumfibrilleren. (Jewitt 1967) 
maar vaak zonder blijvend resultaat. Electrocardioversie werd door ons 
niet toegepast. 

d. Samenvatting atdumfibrilleren en -flutter 

Atriumfibrilleren werd bii 14 van 100 oatienten met een acuut mvocard­
infarct geconstateerd. bij ·s van hen werd tevens een atriumflutter waar­
genomen. Wij vonden geen voorkeur voor een bepaalde localisatie van 
het myocardinfarct. Er bestond in de eerste drie observatiedagen geen 
duidelijke neiging tot afname van het atriumfibrilleren. Atriumflutter 
deed zich bijvoorkeur voor op de 2e dag. 
Het atriumfibrilleren respectievelijk -flutter heeft bij 4 van de 14 patien­
ten mogelijk een direct nadelige invloed gehad op de circulatie. 
De mortaliteit in deze groep bedroeg 43'/o (6/14): het atriumfibrilleren 
respectievelijk -flutter heeft bij twee van hen direct tot het overlijden 
bijgedragen. De mortaliteit bij deze groep met atriumfibrilleren ligt 
hoger (43'/ol dan de mortaliteit van de totale serie (34%). 

Paragraaf 7. 

Wandering Pacemaker. 

a. Literatuur. 

Hoe frequent een Wandering Pacemaker tijdens de acute phase van een 
myocardinfarct optreedt word! in de literatuur niet vermeld. 
De gangmaker van het hart is normaliter gelocaliseerd in de sinus 
knoop. Onder pathologische omstandigheden. anoxaemie en/ of verhoog­
de vagus tonus. kan de gangmaker .. zich verplaatsen" naar een ander 
gedeelte van de sinus knoop of naar de Atrio-ventriculaire knoop. Ten­
gevolge hiervan treedt een vormverandering van de P. Top op en een 
verkorting van het PR interval: tegelijk ontstaat een frequentie verla­
ging, daar een ,.lager'' gelegen centrum zich minder frequent ontlaadt. 
Bellet (1963). 
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Tabel XXXVll 

Localisatie myocardinfarct bij 14 patii!nten met Wandering Pacemaker. 

Localisatie Infarct 

Voorwand anterior 1 
anteroMseptaal 3 

Zijwand lateraal 2 

Achtcrwand posterior 4 
postero-Iateraal 3 

onbekend 

Totaal 

b. Eigen waarnemingen. 

Totaal aantal 

4 

2 

7 

14 

Een Wandering Pacemaker werd door ons waargenomen bij 14 paW~n­
ten. 2 vrouwen en 12 mannen. De gemiddelde leeftijd bedroeg 57 jaar. 
de mediane leeftijd was 57 jaar. De Jeeftijdsgrenzen waren 40 en 80 jaar. 
Het myocardinfarct was relatief niet meer posterior en lateraal geloca­
liceerd dan in de voorwand. (Tabel XXXVII). Uitgedrukt in het per­
centage van het totaal is dit voor de anteriorinfarcten 12% (4/33) en voor 
de posterior en Jaterale infarcten 14';1, (9/o,). (Tabel XLVII). 
Van de 14 patienten met een Wandering Pacemaker l:adden 13 een 
Iicht infarct: een patient had een matig tot ernstig infarct. (Tabel 
XXXVIID. Vier patienten uit deze groep zijn overleden: dit is een mor­
taliteit van 29% (4/14). 

Bij 6 patienten deed een Wandering Pacemaker zich uitsluitend voor 
als kortdurende perioden. korter dan I minuut. en soms gedurende 
en..l<oele seconden. (Figuur 25 en 26). Bij de overige 8 patienten deed 
een Wandering Pacemaker zich ook meer langdurig voor. Soms als aan-

Tabe1 xxxvm 
Wandering Pacemaker bij 14 patienten. Kliniscbe gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 
Aantal Klinische tocstand patiiinten Shock Ruptuur li. 

Aantal Perc. ventr. vrije wand 

Licht infarct 13 3 23% 3 

Matig tot 
ernstig infarct 100% 

Totaal 14 4 29% 3 
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Figuur 25. Wandering Pacemaker (patient no. 61). 

eengesloten period en van enkele minuten tot 1 Yz uur. soms zelfs bijna 
continu gedurende 24 uur en soms in regelmatige afwisseling met het 
sinus ritme. (Figuur 27). Een gedetaileerde opgave van de waameming 
bij de verschillende patienten vindt u in Tabel XXXIX. 

c. Bespreking Wandering Pacemaker 

Een Wandering Pacemaker werd tot nu toe in de literatuur tijdens de 
acute phase van het myocardinfarct niet vermeld. Vermoedelijk hang! 
dit samen met de methode van onderzoek. Wij vonden bij deze ritme 
stoornis een geringe voorkeur voor een lateraal of dorsaal gelocaliseerd 
infarct. 
Ret blijkt dat in de groep patienten bij wie een Wandering Pacemaker 
werd geconstateerd het myocardinfarct meestal een licht infarct is volgens 
algemene klinische maatstaven. Een patient had een matig tot ernstig 
infarct: er bestond een bloeddrukdaling die in dit geval veroorzaakt werd 
door een periode van ventrikel fibrilleren. 
Het mortaliteits percentage in deze groep is ongeveer gelijk aan dat in de 
totale serie; respectievelijk 29(', en 34(',. Er is geen verband tussen 
het voorkomen van deze ritmestoornis en de doodsoorzaak. Drie pa­
tienten overleden ten gevolge van een ruptuur van de vrije wand van de 
linkerkamer: een patient overleed in shock. De bloeddrukdaling tract 
hier op in aansluiting van een periode met kamerfibrilleren. 

d. Samenvatting Wandering Pacemaker 

Bij 14 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct werd een 
Wandering Pacemaker waargenomen. Dit deed zich met geringe voor­
keur voor als het infarct dorsaal of lateraal was gelocaliseerd. Dit was 
niet significant. Bij 8 van hen deed deze ritme stoornis zich voor in lang­
durende perioden. bij de overige 6 werd een Wandering Pacemaker al­
leen als zeer kart durende perioden gezien. 
Er bestaat een duidelijke tendens tot afname van deze ritme stoornis in 
het verloop van de eerste drie observatie dagen. Er was geen verband 
tussen het voorkomen van de ritmestoornis en de morbiditeit en mor­
taliteit. De mortaliteit in deze groep patienten bedroeg 29% (4/t.t): in de 
totale serie was deze 34(', (34!loo). 
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Tabel XXXIX 

Wandering Pacemaker bij 14 patiCnten. Klinische en electro1 

No. Patii.':nt Localisat. Wandering Pacen 

infarct le ctmaal 

17 V 77 j. Anterior gedurende 6Yz uur 
W.P.M./S.R. 

19M48j. Ant.scpt. lcl8uur 
W.P.M./S.R. 

25 M 52 j. Ant. sept. 68 perioden van 
max. 20 scconden 

87 M 63 j. Ant. sept. le l:Yz uur W.P.M. 

2 M 40 j. 

20 M48j. 

23 M48j. 

74 M 65 j. 

36 M 47 j. 

59 M 74 j. 

Posterior 

Posterior 

Posterior 

Posterior 

Post. lat. 

Post. lat. 

61 V 80 j. Post. lat. 

3 M 49 j. Lateraal 

22 periodcn 1~10 min. 
82 periodcn < 1 min. 
le 12 uur W.P.M. met 
korte stukjes S.R. 
9 period en 1 Yz~32 min. 
45 perioden <I min. 
le 18 uur W.P.M. met 
perioden S.R. 
2 perioden I Yz min. 
1 peri ode < 1 min. 
Laatste 5 uur 
W.P.M./S.R. 
1 periode 60 min. 
1 periodc 15 min. 
korte stukjes 

8 perioden 1-5 min. 
± 100 perioden 
<I min. 

21 M 47 j. Lateraal 1 periode 5 sec. 

79 M68j. Onbekend2 perioden <I min. 

2e etmaal 

Op le dag na 
overlcden 

21 perioden 
<I min. 

5 pcriodcn va1 
± 3 min. 

24 uur W.P.M 
S.R. 
1 periode 10 rr 
1 periode 5 rr 
zeer veel kort( 
stukjes 
1 periode van 
± 10 seconder 
5 perioden 1-5 
min. ± 50 peri1 
<I min. 

1 periodc van 
enkele seconder 
5 perioden 
<I min. 
6 perioden 
<I min. 



:he gegevens. 

Klinische Andere voor- Verder kamer ritme-
tmaal toestand stoornissen beloop 

bservatie Ongestoord Overleden 
Ruptuur li. 
ventr. vrije 
wand 

Ongestoord S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

perioden Verhoogde S.V.E.S. Ongestoord 
min. C.V.D. A.F. 

Ongestoord S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

Verhoogde S.V.E.S. Ongestoord 
C.V.D. 

Ongestoord S.V.E.S. Ongestoorsl 

Ongestoord S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 

1tinu W.P.M. Verhoog~e S.V.E.S. Overleden 
ele stukjcs S.R. C.V.D. S.V.T.C. Ruptuur li. 

ventr. vrije 
wand 

,erioden van Verhoogde S.V.E.S. Ongestoord 
10 seconden C.V.D. 

Bloeddruk- S.V.E.S. Overleden 
daling A.F. Shock 
Verhoogde S.V.T.C. 
C.V.D. 

~orte periode Verhoogde S.V.E.S. Overleden 
1 enkele sec. C.V.D. A.F. Ruptuur li. 

S.V.T.C. ventr. vrije 
wand 

:>eriode van Ongestoord 
Cele sec. 

S.V.E.S. Ongestoord 

period en Ongestoord S.V.E.S. Ongestoord 
l min. S.V.T.C. 

Ongestoord S.V.E.S. Ongestoord 
S.V.T.C. 
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I --..ol ""'U ...... I\...11 ~tm 
Figuur 26, Wandering Pacemaker; kortc pcrioden van enkele seconden (patient no. 74), 

Figuur 27, Contino optrcdendc \Yandering Pacemaker (patient no, 74). 



Figuur 28. Atrium extrasystolen; met en zonder compensatoire pauze (patient 
no. 1). 

Figuur 29. Atrium-, en nodale extrasystolen (patient no. 1). 

Paragraaf 8. 

Supraventricu/aire extrasystolen. 

a. Literatuur 

In de literatuur wordt weinig vermeld over het percentage van voor­
komen van supraventriculaire extrasystolen. (atrium extrasystolen en 
nodale extrasystolen) bij het acute myocardinfarct. Jewitt (1967) geeft 
aan dat bij 32 patienten op een totale serie van 222 gevallen met een 
acuut myocardinfarct supraventriculaire etrasystolen werden waargeno­
men: dit is 14'/0 • Er zij vermeld dat zijnonderzoekberustoposcilloscoop 
waarnemingen. 

b. Eigen waarnemingen 

Door ons werden zowel atrium extrasystolen als nodale extrasystolen 
waargenomen. (Figuur 28 en 29). De eerste ontstaat in een van beide 
atria in een ectopisch centrum bestaande uit .. geleidenden atrium vezels: 
de nodale extrasystole vindt zijn oorsprong in de atrio-ventriculaire 
knoop of in de bundel van His. De atrium extrasystole wordt vooraf­
gegaan door een P top met afwijkende vonn (Figuur 28). het PR inter­
val is hierbij van vrijwel normale lengte. De nodale extrasystole toont 
meestal geen P top. doch er kan een P top aanwezig zijn: deze is dan 
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;:j Tabcl XLV 

Frequent optredende supraventriculaire extrasystolcn ( <1000 per etmaal) bij 21 patH~nten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische toestand 

Licht infarct 

Matig tot 
ernstig infarct 

Shock 

Totaal 

Tabel XLVI 

Aantal 
patiCnten 

8 

12 

21 

Overleden 

Aantal Perc. 

2 

7 

0 

9 

25% 

58% 

43% 

Shock en/of 
decamp. cordis 

4 

4 

DOODSOORZAAK 

Ruptuur li. ventr. 
vrije wand 

Ventr. 
fib rill. 

2 

Adams 
Stokes 

Niet 
Cardiaal 

Frequent voorkomende supravcntriculaire extrasystolen bij 21 patiCnten. Klinische en elcctrocardiografische gegevcns. 

No. Patient Localisat. Supra-ventriculaire extrasystolen Andere voor-
Klinische toestand kamer ritme Verder beloop infarct 1e etmaal 2e etmaal 3e etrnaal stoornissen 

65 M70j. Anterior >IOOO >IOOO Overleden Decamp. cordis Gcen Ovcrleden 2e dag. 
Niet cardiaal 

9 V86j. Ant. sept. >IOOO >IOOO 500-1000 Verhoogde C.V.D. S.B. Ontslagen 
S.V.T.C. 



• '- J' ...... -~. --
A.~·. ventr. nonn. 

66M66j. Ant. sept. >1000 >1000 >1000 Bloeddrukdaling sinds s.v:r.c. Ontslagen 
begin 3e dag A.F. 

73 V71j. Ant. sept. >1000 ? ? Decomp. cordis Gccn Overlcden Adams Stokes 
Pacemaker Pacemaker 

87 M 63 j. Ant. sept. 5-100 5-100 >1000 Ongestoord W.P.M. Ontslagen 
A.F. 
S.V.T.C. 

7 M60j. Ant. lat. >1000 geen gccn Ongestoord S.V.T.C. Ontslagen 

l2 V75j. Ant. lat. 100-500 >1000 100-500 Bloeddrukdaling op S.V.T.C. Ontslagen 
3e dag Verh. C.V.D. A. F. 

58 M 58 j. Ant. lat. 5-100 >1000 5-100 Dccomp. cordis S.V.T.C. Ontslagen 

64 M 42j. Ant. lat. 5-100 >1000 geen Ongestoord S.V.T.C. Ontslagen 

80 M59j. Ant. lat. >1000 Ovcrleden Bloeddrukdaling con~ S.V.T.C. Overleden 1 e dag 
tinu na 30 min. A.F. Ventr. fibrill. 
Decomp. cordis 

95 M 58j. Ant. lat. >1000 >1000 >1000 Decomp. cordis S.V.T.C. Ontslagen 

1 M 54 j. Posterior >1000 >1000 >1000 Bloeddrukdaling le, S.V.T.C. Ontslagen 
2e, 3c dag Verhoogd S.B. 
C.V.D. A.F 

34 M72j. Posterior >1000 Over led en Decomp. cordis S.V.T.C. Ovcrleden le dag t.g.v. 
Decomp. cordis 

38 M 70j. Posterior >1000 >1000 >1000 Blocddrukdaling A. F. 0\•crleden 3e dag t.g.v. 
beging le dag Shock 
Verhoogde C.V.D. 

48 M 50 j. Posterior >1000 geen geen Shock Verb. C.V.D. S.D. Ontslagen 
N.B. 
S.V.T.C. 

55 M 60 j. Post.sept. >1000 >IOOO >1000 Tensiedaling kort~ S.V.T.C. Overlcden 6e dag t.g.v. 
durend le en 3c dag Shock 
Decomp. cordis 

59 M 74 j. Post. lat. 100-500 >IOOO 100-500 Blocddrukdaling le S.V.T.C. Overleden 5e dag t.g.v. 
dag en vanaf 3e dag W.P.M. Shock 
Verhoogde C.V.D. A.F. 

89 M70j. Post. lat. 100-500 >1000 Overt eden Verhoogde C.VLD. S.V.T.C. Ovcrleden cinde 2e dag 
A.F. Rupt. li-ventr. vrije wand 

" 97 M 85 j. Onbekend 500-1000 >IOOO >IOOO Ongestoord S.V.T.C. Ontslagen w 



tegengesteld aan de richting van de P top van een sinusslag en het PR 
interval in kart. In dit Iaatste geval spreekt men wei van .. hoog" nodale 
extrasystole. 
Door de techniek van ons onderzoek was het niet altijd mogelijk te 
differentieren tussen atrium en nodaleextrasystolen. In verband daarmede 
beschouwen wij beiden te samen als een groep supraventriculaire extra­
systolen. 
Bij zeer frequent optreden van supraventriculaire extrasystolen werd 
drie maal per 24 uur in een peri ode van I 0 minuten het aantal geteld: 
door berekening werd het totaal aantal per etmaal verkregen. 
Minder dan 5 supraventriculaire extrasystolen per etmaal hebhen wij 
niet pathologisch beschouwd. en als zodanig niet meegeteld. 

Tabel XL 

Localisatie myocardinfarct bij 87 patiCntcn met supraventriculaire extrasystolen. 

Localisatie Infarct 

anterior 9 
antero~scptaal 17 

Voorwand ant. sept. lat. 1 
antero-lateraal 12 
ant. sept. post. 2 

Zijwand latcraal 5 

posterior 30 
Achterwand postero-septaal 2 

postero-lateraal 4 

septaal 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

41 

5 

36 

4 

87 

Bij 87 patienten werden supraventriculaire extrasystolen waargenomen 
gedurende de 3 observatie dagen. Dit waren 15 vrouwen en 72 mannen. 
De gemiddelde Ieeftijd was 59 jaar. de mediane Ieeftijd 59 jaar. De Ieef­
tijdsgrenzen waren 34 en 86 jaar. 
Hetmyocardinfarctbevondzichgelijkelijk verdeeld over de voor- en zij. 
en achterwand. (Tabel XL). Uitgedrukt in het percentage van het totaal 
is dit voor de anterior infracten 79"/, ('"!zs) en voor de posterior en Iate­
rale infarcten 90"/, ("!G2). (Tabel XLVII). 
Van de 87 patienten met supraventriculaire extrasystolen hadden 59 een 
Iicht infarct. 24 een matig tot ernstig infarct en 4 verkeerden tijdelijk 
of blijvend in shock. (Tabel XLI). 
De mortaliteit van de totale groep van 87 patienten met supraventricu­
laire extrasystolen was 28% ("/s7). 
In 66 gevallen bedroeg het aantal supraventriculaire extrasystolen 1000 
of minder per etmaal. Dit waren 11 vrouwen en 55 mannen. de gemid-
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Tabel XLI 

Supravcntriculaire extrasystolen bij 87 patiCnten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinischc 
toestand 

Licht infarct 

Matig tot 
ernstig infarct 

Shock 

Totaal 

Tabel XLIII 

Aantal 
patH~nten 

59 

24 

4 

87 

Ovcrleden 

Aantal Perc. 

II 19% 

12 50% 

I 25% 

24 28% 

Shock en/of Ruptuur li.ventr. 
decamp. cord. Vrijewand. Septum 

6 

8 

9 6 

DOODSOORZAAK 

Vcntr. 
fibril I. 

3 

4 

Adams 
Stokes 

2 

2 

Supraventr. 
tachycardie 

Niet 
Cardiaal 

Weinig frequent optredende supraventriculaire extrasystolen ( < 1000 per etmaal) bij 66 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overledcn DOODSOORZAAK 
Aantal Klinische toestand patient en Shock en/of Ruptuur li-ventr. Ventr. Adams Supraventr. Aantal Perc. 

decamp. cord. Vrije wand. Septum. fibrill. Stokes tachycardie 

Licht infarct 51 9 18% I 5 I z 
Matig tot 
ernstig infarct 12 5 42% 4 

Shock 3 I 33% 

Totaal 66 15 23% 5 5 I 2 I 1 



delde leeftijd was 57 jaar. de mediane leeftijd 57 jaar. De leeftijdsgren­
zen waren 34 en 82 jaar De localisatie van bet myocardinfarct was gelij­
kelijk verdeeld over de voor-. en zij- en achterwand. (Tabel XLIT). Van 
hen hadden 51 patienten een Iicht infarct. 12 een matig tot ernstig infarct 
en 3 hadden klinische verschijnselen van shock. (Tabel XLIII). De mor­
taliteit in deze groep bedroeg 23% ("/GG). 

Tabel XLll 

Localisatie myocardinfarct bij 66 patiCnten met weinig frequent voorkomende 
supraventriculaire extrasystolen. 

Localisatie Infarct 

anterior 8 
antero-septaal 11 

V oorwand ant. sept. lat. 1 
antero-lateraal 6 
ant. sept. post. 2 

Zijwand latcraal 5 

posterior 26 
Achterwand postcro-scptaal 

postero-lateraal 2 

septaal 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

28 

5 

29 

3 

66 

Bij 21 van de 87 patienten met supraventriculaire extrasystolen werden 
op een der observatie dagen zeer frequent supraventriculaire extrasy­
stolen waargenomen. (> 1000 per 24 uur). 

Tabcl XLIV 

Localisatie myocardinfarct bij 21 patii!nten met frequent voorkomende supraven­
triculaire extrasystolen. 

Localisatie Infarct 

anterior 1 
Voorwand antero-septaal 6 

antero-lateraal 6 

posterior 4 
Achterwand postcro-septaal 1 

postero~lateraal 2 

onbekend 

Totaal 

76 

Totaal aantal 

13 

7 

21 



Dit waren 4 vrouwen en 17 mannen. de gemiddelde leeftijd was 65 
jaar. de mediane leeftijd 66 jaar. De leeftijdsgrenzen waren 42 en 86 jaar. 
Het myocardinfarct was in deze groep niet frequenter in de voorwand 
geloca1iseerd dan in de achterwand. of 1ateraal. (Tabe1 XLIV). Uitge­
drukt in percentages van bet totaal is dit voor de anteriorinfarcten 21 'io 
(7/ss) en voor de pnsterior en latera1e infarcten 21 Yo (13/62). (Tabe1 
XLVII). 
8 van hen hadden een Iicht infarct. bij 12 werd een matig tot ernstig 
infarct geconstateerd en I patient verkeerde tijdelijk in shock. (Tabe1 
XLV: zie pag. 72). De mortaliteit in deze groep met frequente supra­
ventricu1aire extrasysto1en is 43% (9/21). 

In figuur 30 vindt men het be1oop van het aanta1 supraventriculaire 
extrasystolen weergegeven gedurende de eerste 3 observatiedagen. Er 
b1eek een afname van bet aantal supraventricu1aire extrasysto1en in het 
verloop van de eerste 3 observatie dagen te bestaan. 
Van de 87 patienten waren er 21 met meer dan 1000 supraventriculaire 
extrasysto1en per 24 uur. (Tabe1 XL VI: zie pag. 73). Het be1oop van de 
supraventricu1aire extrasysto1en bij deze 21 patienten is weergegeven in 
figuur 31. Er was bier in mindere mate een tendens tot afname van het 
aantal extrasysto1en. 

AANTAL SUPRA~VENTR 
EXTRASYSTOLEN 
PER ETMAAL 

>1000 

500-1000 

100-500 

5 -100 

0- 5 

B7 80 

2 

74 AANTAL PATIENTEN 

·-­-·-
3 ETMALEN NA 

BEGIN REGISTRATIE 
Figuur 30. Supraventriculaire extrasystolen bij 87 patiCnten met acuut myo-­

cardinfarct. 
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TOTAA!. AANTAL 
SUPRA-VENTRICULAJRE 21 18 16 AANTAL PATIENTEN 
EXTRASYSTOLEN 
PER ETMAAL 

> 1000 - - --· 

500-1000 

100-500 

5- 100 

0- 5 

2 3 ETMAI.EN NA 
BEGIN REGISTRATIE 

Figuur 31. Frequent voorkomen van supraventriculaire extrasystolen (>1000 
per etmaal) bij 21 patiCoten met acuut myocardinfarct. 

c. Bespreking supraventriculaire extrasystolen 

Wij vonden bij 87 patienten van onze totale serie van 100 met een 
acuut myocardinfarct supraventriculaire extrasystolen. Erwas geen voor­
keur voor een bepaalde localisatie van het infarct. Door de grate om­
vang van deze groep is ze vergelijkbaar met de totale serie van de door 
ons geobserveerde patienten. wij zullen derhalve aileen de klinische 
toestand beschouwen van hen met meer dan 1000 supraventriculaire 
extrasystolen per 24 uur. Bovendien is het onwaarschijnlijk dat de cir­
culatie in het algemeen door supraventriculaire extrasystolen welke in 
een frequentie voorkomen van minder dan 1000 per 24 uur wordt 
gestoord. 
Van de 87 zijn 24 patienten overleden (28%): van de totale serie over­
leden 34 patienten (34%)- Dit verschil is niet erg groat. Ret is dus niet 
waarschijnlijk dat bet voorkomen van supraventriculaire extrasystolen 
de uiteindelijke prognose ten ongunste beinvloedt. 
Bij 21 patienten werden meer dan 1000 supraventriculaire extrasystolen 
per etrnaal waargenomen. Ret myocardinfarct was bij deze patienten 
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niet meer in de voor- dan in de achterwand en zijwand gelocaliseerd. 
Van hen hadden 13 (62/'ol een gestoorde klinische toestand. Dit aantal 
is duidelijk boger dan in de totale serie: hier hadden 36 patienten 
(36/',) circulatie stoornissen. Zoals in Tabel XL VI te zien is hadden. 
uitgezonderd 2. aile patienten met frequent voorkomen van supraventri­
culaire extrasystolen bijkomende ritmestoomissen van bet atrium. 
Wij wi!len dan oak niet het voorkomen van supraventriculaire extrasys­
tolen in de eerste plaats verantwoordelijk stellen voor de circulatie 
stoornissen. 
De mortaliteit in deze groep was 43Yo (9/21): dus een weinig hager dan 
in de totale serie met een mortaliteit van 34/', (3'hoo). 

e. Samenvatting supraventriculaire extrasystolen. 

Supraventriculaire extrasystolie tijdens de acute phase van bet myocard­
infarct werd door ons waargenomen bij 87 van de 100 patienten. Bij 21 
van hen vonden wij frequent optredende supraventriculaire extrasyto1en. 
In het verloop van de eerste 3 observatie dagen bestaat een neiging tot 
afname van bet totale aantal supraventriculaire extrasystolen per 24 uur 
hoofdzakelijk bij die patienten waarbij de extrasystolie niet zeer frequent 
voorkomt. 
In de totale groep bevond bet myocardinfarct zich gelijkelijk verdeeld 
over de voor-. en zij- en achterwand van bet hart. Bij de frequente extra­
systolie was er eveneens geen voorkeur voor een bepaalde localisatie 
van het infarct. 
Een direct verband tussen een gestoorde haemodynamische toestand en 
bet frequent voorkomen van supraventriculaire extrasystolen kon niet 
worden aangetoond. daar bij deze patienten tevens andere voorkamer 
ritmestoornissen werden waargenomen. 
De mortaliteit van de totale groep van 87 patienten was 28'/o (24/s1): de 
mortaliteit van de 21 patienten met frequente (meer dan 1000 per 24 
uur) supraventriculaire extrasystolie was 43% ('/21). 

Paragraaf 9. 

Nabeschouwing. 

Supraventriculaire ritmestoomissen zagen wij bij 95 van de 100 patien­
ten. Bij verschillende patienten deden zich diverse vormen van supra­
ventriculaire ritmestoornissen naast elkaar voor. 
Sinus irregulariteit zagen wij bij 19 patienten. 11 hadden een sinus brady­
cardie. 46 vertoonden sinus tachycardie. 65 supraventriculaire tachycar­
die. 14 hadden atriumfibrilleren. resp. -flutter. 14 een Wandering 
Pacemaker en 87 supraventriculaire extrasystolen. (Tabel XLVU). 
Sinus irregulariteit, waargenomen bij 19 patienten. deed zich gedurende 
korte periodes van maximaal 60 seconden voor hoofdzakelijk aileen 
op de eerste observatiedag. Bij 7 patienten werd dit tevens de 2e en 
bij 3 patienten ook op cie 3e observatiedag waargenomen. 
Sinus bradycardie werd bij 11 patienten gezien. Bij 2 patienten deed dit 
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Tabel XLVII 

Supraventriculaire ritmestoornissen bij 95 patienten en de localisatie van het myocardinfarct. 

VOORWAND Zijwand Achterwand 

Voorkamer ritmestoornis Aantal Ante· Ant. Ant. Ant. Ant. Paste- Post. Post. Septaal Onbekend patient en rior sept. sept. lat. sept. Lateraal rior sept. lat. 
lat. post. 

Sinus irregularitcit 19 2 2 3 I 8 I 2 

Sinus bradycardic II I I I 7 

Sinus tachycardie 46 6 10 I 10 I 3 9 2 2 I I 

Supraventr. tachycardie 65 5 13 2 10 I 4 21 2 3 4 

Korte perioden S.V.T.C. 50 4 9 I 8 3 19 I 2 3 

Lange perioden S.V.T.C. 15 I 4 I 2 I I 2 

Atrium fibrillercn/ -flutter 14 5 2 4 3 

Wandering Pacemaker 14 I 3 2 4 3 

Supraventr. extra syst. 87 9 17 I 12 2 5 30 2 4 I 4 

<WOO S.V.E.S./ctmaal 66 8 II I 6 2 5 26 I 2 I 3 

> 1000 S.V.E.S./etmaal 21 I 6 6 4 I 2 

Totaal aantal patienten 
met supraventr. ritmestoornissen 95 II 20 2 13 2 5 31 2 4 I 4 
--

Totale serie 100 12 21 2 13 2 6 33 2 4 I 4 

33 anterior 62 lateraal of posterior 
0 
co 



zich slechts sporadisch voor gedurende maximaal 30 second en op de I e 
en respectieve!Gk 2e observaticdag. Bij 4 patienten duurde de brady­
cardie meer dan I minuut tot maximaal totaal 30 minuten per etmaal 
op de le observatiedag en bij 5 patienten werd de bradycard;e minimaal 
3 uur per etmaal waargenomen. op respectievelijk de !e. 2e of 3e obser­
vatiedag. 
Sinus tachycardie werd bij 46 patienten vastgesteld; 3 tot 9 uur per etmaal 
bij 6 patienten op de Ie dag. bij 7 patienten op de 2e dag en bij 2 patien­
ten op de 3e dag./ Negen tot 24 uur per etmaal zagen wij een 
sinustachycardie bij 13 patienten op de I e dag. bij 12 patienten op de 2e 
dag en bij 13 patienten op de 3e dag. 
Supraventriculaire tachycardie zagen wij bij 65 patienten. Bij 50 uitslui­
tend in de vorm van korte perioden op de !e. 2e of 3e observatiedag. 
Bij 15 patienten werd ook Jangdurend een supraventriculaire tachycar­
die waargenomen. Bij 9 van deze laatste 15 patienten duurde de tachy­
cardie enkele minuten tot maximaal I uur per etmaal op respectievelijk 
de le. 2e of 3e observatiedag~ bij de overige 6 van minimaal 1 Y2 uur 
tot maximaal 12 uur per etmaal. 
Atriumfibrilleren respectieve!i.ik. -flutter v;erd waargenomen bij 14 pa­
tienten; 9 patienten toonden aileen -fibrilleren. de overige 5 zowel atrium­
fibrilleren als -flutter. In 2 _gevallen was de duur van deze ritmestoornis 
slechts enkele minuten per ctmaal op de le of 2e observatiedag. Bij de 
overige 12 patienten duurde het atriumfibrilleren respectievelijk -flutter 
m'nimaal I uur tot maximaal 18 uur per etmaal. op de !e. 2e of 3e 
observatiedag. 
Een Wandering Pacemaker werd waargenomen bij 14 patient en. Bij 6 
van hen werd deze ritmestoornis uitsluitend waargenomen in korte 
periodes van enkele seconden tot maximaa! I minuut per etmaal. bij 2 
jledurende 5 tot l 5 minuten per etmaal. en bij de overige 6 van I Yz tot 
18 uur per etmaal op de I e. 2e of 3e observatiedag. 
Supraventriculaire extrasystolen zagen wij bij 87 patienten: in 66 geval­
len waren dit minder dan 1000 S.V.E.S. per etmaal. bij de overige 21 
werden meer dan 1000 S.V.E.S. per etmaal waargenomen op de !e. 2e 
of 3e observatiedag. 
Tussen de localisatie van het infarct en de aard van de ritmestoornis 
leek aileen bij de sinus irregulariteit. de sinus bradycardie en de Wande­
ring Pacemaker enig verband te bestaan: deze ritmestoornissen werden 
voornameliik geconstateerd a!s het infarct dorsaal of lateraal was gelo­
caliseerd. (Tabel XLVII). Dit was bij de door ons onderzochte patienten 
aileen significant voor de sinus irregulariteit (0.01 <p<0.05). 
Een verband tussen twee verschillende supraventriculaire ritmestoor­
nissen hebben wij aileen gevonden bij atriumfibrilleren of -flutter en 
frequente supraventriculaire extrasystolie. Van de 14 patienten met 
a\riumfibrilleren had 78% (11ft,) freauent S.V.E.S. Van de totale groep 
had 21 'io (21/too) S.V.E.S. Dit verschil is significant (p<0.005). 
Een ritmestoornis kan de bloedsomloop direct nadelig beinvloeden. 
Bij de supraventriculaire ritmestoornissen .. in onze serie was dit het geval 
bij de sinus bradycardie. bij de langdurende supraventriculaire tachy-
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cardie (met name de paroxysmale supraventricu1aire tachycardie) en 
bij het atriumfibrilleren respectieve1ijk -flutter. (Tabe1 XL VIII). 
De morta1iteit in de groep van 95 patienten met supraventriculaire ritme­
stoornissen was 31% ('"/95). De mortaliteit vanonzetotaleseriewas34% 
De mortaliteit van de verschillende groepen met supraventricu1aire rit­
mestoornissen 1ocpt erg uiteen (Iabe1 XLVIII). 

Tabel XLVID 

Supraventriculaire ritmestoornisscn bij 95 van de 100 patiCnten met acuut 
myocardinfarct. 

Circulatie stoornis 

Aantal 
vcroorzaakt door Mortalitcit 

Voorkamer ritmestoornissen patiCnten ritmestoornis 

A an tal Perc. Aantal Perc. 

Sinus irregulariteit 19 0 2 10% 
Sinus bradycardie II I 9% 9% 
Sinus tachycardie 46 18 39% 
Supraventriculaire tachycardie 65 16 25% 

Korte perioden S.V.T.C. 50 8 16% 
Langd. periode S.V.T.C. 15 3 20% 8 53% 

Atrium fibrillcren/flutter 14 4 28% 6 43% 
Wandering Pacemaker 14 4 29% 
Supraventriculaire extra syst. 87 24 28% 

<IOOO S.V.E.S./etmaal 66 15 23% 

>IOOO S.V.E.S./etmaal 21 ? ? 9 43% 

De volgende conclusies kunnen getrokken worden over de prognose 
van de supraventricula!re ritmestoornissen: 

I. Sinus irregu!ariteit. sinus bradycardie en korte perioden supraventri­
culaire tachycardie hebben doorgaans geen s1echte prognose: althans 
de mortaliteit in deze verschillende groepen b1eek 1aag te zijn: resp. 
10%. 9% en 16(',. 

2. Langdurende supraventriculaire tachycardie. atriumfibril1eren resp. 
-flutter en frequent voorkomen van supraventriculaire extrasystolen 
hebben een slechtere prognose: althans de mortaliteit in deze groepen 
was hoog: respectievelijk 53/',. 43/', en 43(',. 

3. Direct door de ritmestoornis veroorzaakte emstige circulatiestoor­
nissen kan men verwachten bij de langdurende sinus bradycardie. bij 
de 1angdurende (paroxysmale) supraventriculaire tachycardie. en bij 
atriumfibrilleren resp. -flutter. 
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HOOFDSTUK VI 

INTRACARDIALE GELEIDINGSSTOORNISSEN 

Paragraaf I. 

lnleiding. 

Een geleidingsstoornis zal zich voordoen als de gedifferentieerde ge~ 
leidende hartspiervezels niet goed meer functioneren. Ret is niet nood­
zakelijk dat hierbij de betreffende hartspiervezel necrotisch is. Ischaemie 
en hypoxaemie van de eel kunnen een stoornis in de prikkelgeleiding 
veroorzaken (Singer 1967). 
Bij afsluiting van een coronair arterie bij een acuut myocardinfarct 
kunnen ook geleidende hartspiervezels in hun arteriele bloedvoorziening 
tekort komen. Een partiele of totale geleidingsstoornis kan bet gevolg 
zijn. 
Om zich nu een goede voorstelling te vormen van de intracardiale 
geleidingsstoornissen is het van belang de anatomie van de coronair 
arterien te kennen die respectievelijk verzorgen de: 

I. Sinusknoop 
2. Atrio-ventriculaire knoop 
3. Beide bundeltakken. 

1. RECHTER CORONAIR ARTERIE. 

2. RAMUS CIRCUMFLEXUS VAN DE 
LINKER CORONAR ARTERIE. 

3. SINUS KNOOP ARTERIE. 
4. VENA CAVA SUP. 

5. AORTA 
s.k.SINUS KNOOP 

Figuur 32. ArteriCie bloedvoorzicning van de sinusknoop (gezien van ventro~ 
craniaal). 
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Ad I. 

De sinusknoop-arterie, door Gross ramus ostii cavae superiores genaamd. 
ontspringt in 61% van de gevallen uit de rechter coronair arterie en in 
39% vanuit de linker ramus circumflexus (James 1958). Door andere 
auteurs worden gelijkwaardige percentages opgegeven (Romhilt 1968). 
Zie figuur 32. 

Ad2. 

De Atrio-ventriculaire knoop wordt voorzien door de rechter coronair 
arterie in 83'io· door de linker ramus circumflexus in 7'lo en in 10% 
van de gevallen vanuit deze beide arterien (James 1958). Gelijkwaardige 
aantallen. respectievelijk 81%- 15.8% en 3.2% worden vermeld door 
Romhilt (1968). Een schema van deze bloedvaatvoorziening is weer­
gegeven in figuur 33. Er bestaan goede anastomosen voor de bloedvoor­
ziening van dit gebied (Kugel1927: James 1958). 

1. RECHTER CORONAIR ARTERIE. 
2. RAMUS CIRCUMFLEXUS VAN DE 

LINKER CORONAIR ARTERIE. 

3. RAMUS DESCENDENS VAN DE 
RECHTER CORCJNAIR ART ERIE. 

1.. RAMUS DESCENDENS VAN DE 
LINKER CORONAIR ARTERIE. 

5. AT RIO. VENTRICULAIRE KNOOP 

6. A.V. KNOOP 
ARTER IE 

7. AORTA 

Figuur 33. Arteriele bloedvoorzieuing van de atrio-ventriculaire knonp (gczien 
van ventro-craniaal). 
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Ad 3. 

De beide bundeltakken zijn in het ventrikelseptum gelegen. Het ven­
trikelseptum wordt hoofdzakelijk voorzien vanuit de ramus descendens 
anterior van de linker coronair arterie (James 1958) (Figuur 34). Het 
achterste gedeelte van de linker bundeltak ontvangt voor een gedeeltc 
zijn voorziening vanuit de ramus descendens posterior. een tak van de 
rechter coronair arterie (Lev 1964). De achterste septum arterien dringen 
nl. slechts voor een zeer klein gedeelte door tot in het septum. 

1 = RECHTER CORONAIR ARTERIE. 

2 = RAMUS CIRCUMFLEXUS VAN OE 
LINKER CORONAIR ARTERIE. 

3 = RAMUS OESCENOENS VAN OE 
RECHTER CORONAIR ARTERIE. 

4 = RAMUS DESCENOENS VAN DE 
LINKER CORONAIR ARTERIE. 

5 = A TRIO_ VENTRICULAIR KNOOP ARTER IE. 
6 = ATRIQ_ VENTRICULAIRE KNOOP. 

Figuur 34. ArteriCle bloedvoorziening van bet septum-ventriculorum (gczien 
van rechts Iateraal). 

Paragraaf 2. 

Sino-auriculair block. 

a. Literatuur. 

Bij een sino-auricu!air bloc:< (S.A. block) bestaat per definitie er een 
geleidingsstoomis tussen de sinusknoop en het atrium. D.w.z. in de 
sinusknoop komen de cellen spontaan tot ontlading. doch de prikkel 
kan zich niet op normale wijze voortplanten naar de voorkamer. 
Het S.A. block kan. evenals een atrio-ventriculair block. partieel of 
totaal zijn. (Figuur 35). Het eerste graads S.A. block kan in het gewone 
electrocardiogram niet worden waargenomen: aileen experimenteel is dit 
mogelijk. De diagnose 2e graads S.A. block werd door ons gesteld. bij 
uitval van een P-QRS complex als daarbij het PP interval een veel­
voud van het voorgaande PP interval was. Als de PP afstand niet 
precies een tweevoud is van het voorgaande PP interval. kan clit ver­
klaard worden als een Wenckebach phenomeen van de S.A. geleiding 
(Desphande 1968). Een dergelijk beeld kan ook voorkomen indien een 
vroege atrium extrasystole wei de sinusknoop cellen ontlaadt. maar 
in de refractaire periode van de overige atrium cellen valt. Het totale 
S.A. block kan in de kliniek niet gedifferentieerd worden van een sinus­
stilstand (Bellet 1963). Dit is aileen experimenteel of eventueel bij 
hartcatheterisatie mogelijk. 
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Figuur 35. Verschillende vormen van een sinoMauriculair block. 

Niet vee! auteurs vermelden een S.A. block gedurende de acute phase 
van een myocardinfarct. Karolczak (1967) vermeldt deze geleidings­
stoornis bij 3 van de 1400 patienten met een acuut infarct te hebben 
waargenomen. Dit was een analyse van frequent gemaakte ECG's. 
Lippestad (1967) meldt een sinus arest gezien te hebben bij 2 patienten 
met een acuut infarct. Dit kan ook een 3e graads S.A. block zijn geweest. 
Bij de bespreking van de eigen waarnemingen zullen wij in gevallen 
als deze dan ook de term 3e graads S.A. block steeds gebruiken waar 
ook een sinus arest zou kunnen bestaan. · 

b. Eigen waarnemingen 

Door ons werd zowel een 2e als een 3e graads S.A. block waargenomen. 
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Figuur 36. Sino-auriculair 2 : 1 block (patient no. 37). 

Bij het 2e graads S.A. block zagen we een uitval van een P-QRS com­
plex. waarbij het PP interval dan 2x zo lang was als bij de voorgaande 
slag. (Figuur 36). Bij het 3e graads S.A. block zagen wij een Iangduriger 
afwezigheid van de P-toppen met daarbij een nodaal escape ritme. 
(Figuur 37). 

Figuur 37. Totaal sino-auriculair block met nodaal escape ritme (patient 
no. 48). 

Een sino-auriculair block werd waargenomen bij 9 van de 100 patienten 
met een acuut myocardinfarct. Dit waren 1 vrouw en 8 mannen. De 
gemiddelde Ieeftijd was 59 jaar. de mediane Ieeftijd 55 jaar. De Ieef­
tijdsgrenzen waren 40 en 75 jaar. Het myocardinfarct was bij allen in de 
achterwand gelocaliseerd. (Tabel IL). Uitgedrukt in het percentage van 
het totaal is dit voor de anterior infarcten 0% en voor de posterior en 
Iaterale infarcten 14/, ('/o2). Dit verschil is significant. (0.01 <p<0.05). 

Tabel IL 

Localisatie myocardinfarct bij 9 patienten met sino-auriculair block. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Achterwand posterior 9 9 

Totaal 9 



Tabcl L 

Sino~auriculair block bij 9 patienten. 
Klinische gegevcns en doodsoorzaak. 

Klinische toestand Aantal 
patienten 

Licht infarct 4 
Matig tot ernstig infarct 2 
Shock 3 

Totaal 9 

Overleden Doodsoorzaak 
Shock en/of 

Percentage Aantal decomp. 
cordis 

50% 
33% 

2 22% 2 

Wij hebben het onderscheid tussen deze twee groepen gemaakt vanwege 
bet verschil in de arteriele bloedvoorziening van de sinusknoop. 
(Figuur 32). 
Vier patienten hadden een Iicht infarct. twee patienten hadden een matig 
tot emstig infarct en drie patienten verkeerden in shock. (Tabel L). 
Twee patienten zijn overleden: een (no. 33) tengevolge van shock en de 
andere (no. 49) tengevolge van shock en decompensatio cordis. Bij deze 
laatste heeft een langdurige periode (ca. 30 minuten) met een S.A. block. 
aan het begin van de overlijdensperiode. tot de dood bijgedragen. 

Bij zes patienten werd het S.A. block waargenomen als geisoleerde 
uitval van een P-QRS complex. Hierbij was het PP interval gelijk aan 
bet 2-voud van het voorafgaande of direct volgende PP interval. 
(Tabel Ll). 

Bij 2 van hen deed dit zich aileen voor op de eerstc observaticdag~ bij patient 
no. 33 3x als cen uitval van een ge'isoleerd complex. PatiCnt no. 37 toonde 6x 
een uitval van een gelsolcerd complex. dit werd CCnmaal gevolgd door ecn ven­
triculaire escape slag. (Figuur 38). Bovendien werd bij dezelfde patient lx een 
S.A. block gezicn na een supraventriculaire e;...'trasystole. (Figuur 39). 
Twee patii:!nten (no's 40 en 78) hadden alle:!n op de 2e observatiedag cenmaal 
een uitval van ceo gclsoleerd complex. 
In twee gevallen zagen wij aileen op de dcrde observatiedag respectievelijk een 
uitval van Mn geisoleerd P-QRS complex na cen supraventriculaire extrasystole 
(no. 10) en tweemaal de uitval van cen ge'isolecrd P-QRS complex (no. 16). 

Bij drie patienten deed een sino-auriculair block zich frequenter voor: 
bij 2 van hen heeft dit mede aanleiding gegeven tot ernstige circulatie~ 
stoornissen. 

Patient no. 72 toonde cen S.A. block op de 2e en 3e observaticdag: in de 2c 
24 uur bestond dit uit 7x ccn uitval van een geisolecrd complex en in de 3e 24 
uur trad dit ca. 100 maal op. echter niet in een aaneengesloten periode. In aan­
sluiting aan bet S.A. block zagen we nodale escape slagen. 
Bij 6en patient (no. 48) vonden wij op de ecrste observaticdag 68x cen uitval 
van ceo gclsoleerd complex. Dit trad op in enkele aaneengesloten periodes. Op 
de 3e dag werd 7x cen S.A. block geconstatecrd, gevolgd door een nodaal es-
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Tabel Ll 

Sino-auriculair block bij 9 patiCnten. Klinischc en electrocardiografische gcgevens. 

No. Patient 

33 M 75j. 

37 M55j. 

40 M 69j. 

78 M40j. 

10 M65j. 

16 M 51 j. 

72 V73j. 

48 M 50j. 

49 M 51 j. 

Localisatic Sino-auriculair block Klinische 
Vcrband 
klinische 
toestand en 
S. A. block 

infarct le etmaal 2e ctmaal 3e etmaal Toestand 

Posterior 3x uitval 0\'crleden Shock Geen 
1 complex 

Posterior 7x uitval Tcnsiedaling Geen 
1 complex 

Posterior lx uitval Verhoogde -
1 complex C.V.D. 

Posterior lx uitval Verhoogde -
I complex C.V.D. 

Posterior lx uitval Ongcstoord -
l complex 

Posterior 2x uitval Shock Geen 
l complex 

Posterior 7x uitval ± IOOx uitval Ongestoord -
1 complex 1 complex 

Posterior 68x uitval 7x totaal S.A.Shock direct 
l complex block met veroorzaakt 

nodaal escape door 
S. A. block 

Posterior gedurende Tensiedaling direct mede 
36 min. 2e en shock veroorzaakt 
gr. S.A. blockdecompen~ door 

satio cordis S. A. block 

Thera pie 
voor 
S. A. block 

Voorkamcr 
ritme 
stoornissen 

Geen 

S.V.E.S. 
J.D. 
S.V.E.S. 
S.V.T.C. A.F. 
S.V.E.S. 
S.V.T.C. 
S.V.E.S. 
S.V.T.C. 
S.V.E.S. 
S.V.T.C. 
S.B. I. D. 
S.V.E.S. A.F. 
S.V.T.C. 
S.V.E.S. S.B. 
S.V.T.C. N.B. 
J.D. 

Geen 

Verder 
bcloop 

Overleden 
t.g.v. shock 

Overleden 
t.g.v. shock 
en decamp. 
cordis 



Figuur 38. SinoMauriculair 2 : 1 block met ventriculaire escape slag (patient 
no. 37). 

Figuur 39. SinoMauriculair 2 : 1 block, na supraventriculaire extrasystole (paM 
tient no. 37). 

cape ritme, met een frequentie van 30 per minuut. In dit geval was dus sprakc 
van een derde graads S.A. block of sinus arest. Hierbij had het S.A. block een 
bradycardie ten gevolgc. (Figuur 37). 
Bij patient no. 49 werd aan bet begin van de ovcrlijdenspcriode, tijdens de 3e 
24 uur. gedurende 36 minuten vrijwel continu een 2c graads S.A block waarge­
nomen. Hierbij traden ventrikel-stilstanden op van maximaal 4 seconden. 
Het vcntrikel-ritme was dientcngevolge sterk vertraagd. In de hieraan vooraf­
gaande dagen werd nimmer een S.A. block waargenomen. (Figuur 40). 

A.V. geleidingsstoornissen waargenomen bij 6 van deze patienten met 
een S.A. block vindt u in tabel LXVI aan het einde van dit hoofdstuk. 
Zie ook Tabel LVIII en LXI. 

Figuur 40. Begin van vrijwel continu 3: 1 sino-auriculair block; tevens 1e 
graads A.V. block (patient no. 49). 
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c. Bespreking S.A. block. 

Er bestaat bij deze groep van 9 patienten met een sino-auriculair block 
een duidelijke voorkeur voor een achterwandinfarct. Hiervoor zijn twee 
verklaringen mogelijk. De sinusknoop arterie ontspringt bij ca. 61% van 
aile mensenharten uit de rechter coronair arterie en bij 39°/o vanuit de 
linker ramus circumflexus. De achterwand van bet hart wordt meestal 
verzorgd door de rechter coronair arterie. Infarcering van de sinusknoop 
en een hierdoor veroorzaakt S.A. block is bij een achterwandinfarct dus 
zeer aannemelijk. Merkwaardig is echter. dat er in deze groep in geen 
enkel geval een patient is met een Iateraal infarct. In de achterwand van 
het hart zijn neuroreceptoren gelegen welke bij prikkeling tot een sterke 
vag•Jsreflex kunnen leiden. Mogelijk dat dit mede een oorzaak vorrnt 
bij het tot stand komen van het sino-auriculaire block. 
Vier van de negen patienten bij wie een S.A. block werd waargenomen 
hadden een Iicht infarct: twee patienten horen thuis in de groep .. matig 
tot ernstig" infarct en drie patienten hadden klinische verschijnselen 
van shock. Sporadische uitval van een P-QRS complex was aanwezig 
bij 6 patienten (Tabel LI). Bij hen kan dit niet verantwoordelijk gesteld 
worden voor circulatiestoornissen. Bij 3 patienten werd frequent een 
S.A. block gevonden. Een van hen had een ongestoorde bloedsomloop. 
een verkeerde in shock en bij de andere werd een bloeddrukdaling 
geconstateerd. Bij deze laatste 2 was een direct verband tussen het S.A. 
block en de circulatiestoornis aannemelijk. 
Bij deze patienten had pacemaker behandelingtoegepastmoeten worden. 
indien wij toen de beschikking hadden gehad over een ondemand pace­
maker. 
Twee patienten zijn overleden: het mortaliteitspercentage 22% (2/•) 
blijft duidelijk achter bij dat van de totale serie (34';/0 ). Bij een patient 
(no. 49) heeft het S.A. block tot het overlijden bijgedragen. er was 
echter reeds pre-existent een duidelijke circulatiestoornis. De andere 
patient overleed in shock tengevolge van secundair kamerfibrilleren 
(no. 33). Het overlijden heeft in dit geval geen enkel verband met het 
S.A. block. 

d. Samenvatting S.A. block. 

Bij 9 van de I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd geduren­
de 3 observatiedagen een sino-auriculair block geconstateerd. Alle negen 
patienten hadden een achterwandinfarct. Het verschil met het voorwand­
infarct. 0 van de 33 is significant (0.01 <p<0.05). Meestal zagen 
wij een 2e graads S.A. block: slechts bij een patient vonden we tevens 
een 3e graads S.A. block of sinus arrest. Bij 7 patienten deed het S.A. 
block zich voor als geisoleerde uitval van een P-QRS complex. varierend 
van I maal tot I 00 maal per 24 uur. Bij een patient (no. 49) deed het 
S.A. block zich wei voor als een vrijwel aaneengesloten periode van 
36 minuten. Bij I patient (no. 48) ontstond 7 maal een S.A. block. dat 
werd gevolgd door een nodaal escape ritme met een trage ventrikel-
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frequentie. Bij deze laatste 2 patienten heeft het S.A. block tot ernstige 
circulatiestoornissen geleid. 
De mortaliteit in de gehele groep van 9 patienten bedroeg 22% ('/9): 

de mortaliteit van de totale serie van 100 patienten bedroeg 34'j',. Er 
was slechts in een geval een mogelijk verband aan te nemen tussen het 
overlijden en het S.A. block. 

Paragraaf 3. 

I e Graads atrio-ventriculair block. 

a. Literatuur. 

Het atrio-ventriculaire block wordt onderscheiden in 2 hoofdtypen 
nl. partieel en compleet. Deze eerste vorm Iaat zich weer verdelen in 
le graads A.V. block en 2e graads A.V. block. Een le graads A.V. 
block is een verlenging van het PR interval tot meer dan 0.20 seconden. 
Een normaal PR interval duurt 0.12 tot maximaal 0.20 seconden. 
(Figuur 41). 

A _ _.I __ ......JI.___,.I ----

A:V~:-\..L,--.,-\-'=1 "'\""',1,1 -===-
NORMALE A.V. DOORGELEIDING 

A~v;;.~s~:~;;;:s;;1 
1e GRAADS A.V. BLOCK 

Figuur 41. le Graads atrio~ventriculair block. 

Een le graads A.V. block kan berusten op een partiele beschadiging 
of anoxaemie van de A.V. knoop of bundel van His en/of door ver­
hoogde vagustonus (Bellet 1963: Singer 1967). Het bovenstaande 
in overweging nemende. zal men een partieel A.V. block kunnen ver­
wachten bij onderbreking van de rechter coronair arterie of van de 
linker ramus circumflexus. De atrio-ventriculaire knoop en de achier­
wand van het hart worden door een van deze beide arterien verzorgd. 
(Figuur 33). 
Hughes (1968) vermeldt een le graads A.V. block bij 12 ( = 4%) van 
de 273 patienten met een acuut myocardinfarct te hebben waargenomen. 
Jewitt (1967) vindt deze geleidingsstoornis bij 23 van de 222 patienten 
(10%)- Als mortaliteit geeft hij 44% op in deze groep: de mortaliteit in 
zijn totale serie was 24'/', ("'/222). Hij vermeldt geen bepaalde voor­
keurslocalisatie van het myocardinfarct. 
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b. Eigen waarnemingen. 

Een le graads A.V. block werd waargenomen bij 8 van de 100 patienten 
met een acuut myocardinfarct. Dit waren 2 vrouwen en 6 mannen. 
De gemiddelde leeftijd was 62 jaar. de mediane leeftijd 60 jaar. De leef­
tijdsgrenzen waren 51 en 75 jaar. Het myocardinfarct was bij 7 van de 
8 patienten in de achterwand gelocaliseerd. (Tabel LII). Uitgedrukt in 
percentages van het totaal is dit voor de anterior infarcten 2Z ('/•s): 
voor de posterior infarcten 17% (7/,). Dit verschil is significant. 
(0.01 <p<O.OS). Het onderscheid van deze twee groepen werd gemaakt 
volgens de arteriole bloedvoorziening van de A.V. knoop (Figuur 33). 
De 2 patienten met een antero-septaal en posterior infarct rekenen wij 
hierbij tot de posterior gelocaliseerde infarcten. (Tabel XLVII): dit werd 
gedaan om de significantie niet te flateren. 
Vier patienten hadden een Iicht infarct. drie patienten toonden een matig 
tot ernstig infarct. en een patient verkeerde in shock. (Tabel LIII). 
Drie patienten zijn overleden: de reden tot overlijden was bij alle drie 
shock en/ of decompensatio cordis. 

Het le graads atrio-ventriculaire block deed zich bij 6 van de 8 patien­
ten continu voor gedurende perioden van minimaal 1 uur per etmaal 
(Tabel LIV). 

Tabel LII 

Localisatie myocardinfarct bij 8 patiCnten met een le graads atrio-ventriculair 
block. 

Localisatie Infarct 

Voorwand antero-septaal 

Achterwand posterior 7 

Totaal 

Tabel Lm 

le Graads atrio-ventriculair-block bij 8 patienten. 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Aantal 
Overleden 

Klinische toestand patienten Aantal Percentage 

Licht infarct 4 0 
Matig tot 
ernstig infarct 3 2 66% 
Shock I 100% 

Totaal 8 3 37% 

Totaal aantal 

7 

8 

Doodsoorzaak 

Shock en/of 
decamp. cordis 

2 

3 
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Tabcl LIV 

1e Graads atrio-ventriculair block bij 8 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

le Graads atrio-ventr. block 
Verband kli- Thera pie 

Andere geleidingsstoornissen 
No. p t''' t Localisatie Klinische nische toest. voor Verder 

a ten infarct 
lc etmaal 2c ctmaal 3e etmaal toestand en le gr. geleidings- le etmaal 2e etmaal 3e etmaal cloop 

A. V. block stoornis 

33 M75j. posterior continu overlcden Shock Mogelijk S. A. block overleden overledcn 
t.g.v. shock 

49 M5lj. posterior continu continu continu Tensiedaling Mogelijk 2e gr. 2e gr. S. A. block overleden 
Decamp. A. V. block A. V. block 2e gr. t.g.v. shock 
cordis B.T.B. B.T.B. A. V. block en decamp. 

B.T.B. cordis 
67 v 60 j. posterior continu continu continu Verhoogde 2e gr. 

C.V.D. A. V. block 
72 V73 j. posterior continu Ongestoord 2e gr. S. A. block S.A. block 

le 12 uur A. V. block 
3c gr. 
A. V. block 

10 M65j. posterior continu Ongestoord S. A. block 
laatste 2e gr. 
16 uur A. V. block 

38 M70j. posterior 1 uur continu Tensiedaling Mogelijk Isoprenaline 2e gr. 2e gr. overleden 
le 8 uur Verhoogde A. V. block A. V. block t.g.v. shock 

C.V.D. 
M 54j. posterior 8 x 1 slag bij Tensiedaling 2c gr. 2e gr. 

Atrium E.S. Verhoogde A. V. block A. V. block 
C.V.D. 

25 M 52j. ant.sept. 7 x 1 slag Verhoogde 
C.V.D. 



Figuur 42. Contino le graads atrio-ventriculair block (patient no. 33). 

Figuur 43. le Graads atrio~ventriculair block bij atrium extrasystole (patient 
no. 1). 

Figuur 44. Sporadisch voorkomen van een le graads atrio-ventriculair block 
(patient no. 25). 

Bij 3 patiCnten bestond er gedurende de gehele observatie een 1e graads A.V. 
block (Figuur 42); in 2 gevallen (no's 33 en 49) van opname tot overlijden en in 
Mn geval (no. 67) gedurende de drie observatiedagen. Daarna heeft de A.V. 
geleiding zich weer hersteld bij deze laatste patient. 
PatiCnt no. 72 toonde alleen op de ecrste dag, gedurende de eerste 12 uur van 
obscrvatie een 1e graads A.V. block. 
PatiCnt no. 10 had cen le graads A.V. block gedurende de laatste 16 uur van de 
derde observatiedag. Later heeft dit zich, blijkens het normale ECG, weer 
hersteld. 
Bij b!n patiCnt (no. 38) werd op de eerste dag gedurende ca. 1 uur een 1e graads 
A.V. block geconstateerd en op de derde dag gedurende de eerste 8 uur. Daama 
ontstond atriumfibrilleren. Het sinus-ritme heeft zich niet meer hersteld en de 
patiCnt is overleden. 
Bij 2 van de 8 patiCnten (no's 1 en 25) deed ceo le graads A.V. block zich slechts 
periodiek voor. Bij de ene (no. 1) werd dit op de tweede dag Sx waargenomen 
bij een atrium extrasystole. (Figuur 43). In bet andere geval op de eerste obser­
vatiedag 7x bij ceo sinus slag. (Figuur 44). 
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Een le graads A.V. block heeft een nadelige invloed op de circulatie. 
omdat de atrium contractie niet meer op het juiste moment voor de 
ventriculaire contractie valt. 
Twee patienten (no's I en 25) toonden slechts kortdurend een le graads 
A.V. block: een circulatiestoornis tengevolge van deze geleidingsstoor­
nis is bij deze 2 patienten dan ook zeer onwaarschijnlijk. De overige 
6 patienten hadden een le graads block gedurende langere perioden: 
drie van deze patienten hadden stoornissen van de bloedsomloop. aile 
drie zijn tengevolge van shock en/ of decompensatio cordis overleden 
(Tabel LIV). 
Patient no. 33 ovcrleed in shock~ bet is mogelijk dat bet le graads A.V. block de 
haernodynamische toestand ten ongunstige hccft beinvloed. Er waren geen andere 
ritme- of geleidingsstoomisscn van enig belang. 
PatiCnt no. 49 had cen matig tot emstig infarct: ook bier kan bet voorkomen 
van een continu le graads A.V. block ten ongunstc hebben gewerkt. In dit geval 
werd ook een 2e graads A.V. block en een S.A. block frequent waargenomen. 
PatiCnt no. 38 had ceo matig tot ernstig infarct: doch in dat geval werd eveneens 
frequent een 2e graads A.V. block geconstateerd. Dit laatste heeft mogelijk in 
belangrijke mate tot de circulatiestoomis bijgedragen. 
Emstige bijkomende geleidingsstoomissen werden dus waargenomen 
bij 2 van de 3 patienten met een .. continu" le graads atrio-ventriculair 
block en circulatiestoornissen. Hierbij is dan niet uit te maken of het 
le graads dan wei het 2e graads A.V. block verantwoordelijk is 
voor de verstoring van de haemodynamische toestand. Bij aile drie 
is echter we! waarschijnlijk het le graads A.V. block mede de oorzaak 
van de circulatiestoomis. 
De mortaliteit in deze groep van 8 patienten met een 1 e graads atrio­
ventriculair block is 37"/o (3/s). dat is niet wezenlijk verschillend van die 
van de totale serie (34/',). Een le graads A.V. block is prognostisch 
waarschijnlijk een ongunstig teken. De groep is echter te klein om duide­
lijke conclusies toe te Iaten. 
Van alle 8 patienten met een le graads A.V. block werd bij 6 bovendien 

Tabel LV 

le Graads atrio-ventriculair block bij 6 patienten met tevens 2e- en respectieve-
1ijk 3e graads atrio-ventriculair block. 

Waargenomen duur Waargenomen duur 
No. Patient Localisatie le gr. le gr. A. V. block le gr. A. V. block 

infarct A. V. block voor voor 
2e gr. A. V. block 3e gr. A. V. block 

49 M 51 j. posterior continu 4 minuten 
67 V60j. posterior continu 48 uur 
72 V73j. posterior continu 55 minuten 55 min. 40 sec. 

12u-le etm. 
10 M65j. posterior continu 8 uur 

16u-3e etm. 
38 M70j. posterior 1 u 1 e etrn. gelijktijdig 

8 u 3e etm. 
M54j. posterior periodiek 

2e etm. 
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een 2e graads A.V. block en bij een van hen tevens een totaal A.V. 
block geconstateerd. Bij vier patienten ging het 1 e graads block vooraf 
aan het 2e graads A.Y. block (Tabel LV). 

c. Bespreking Je graads A.V. block. 

Dat een le graads atrio-ventriculair block zich bij voorkeur voordoet 
bij een achterwandinfarct vindt zijn verklaring in de bloedvaatvoor­
ziening van de atrio-ventriculaire knoop. Deze wordt nl. verzorgd 
door dezelfde coronair arterie die tevens de achterwand van het hart 
tot zijn verzorgingsgebied heeft. Zie figuur 33 en tevens de inleiding van 
dit hoofdstuk. De vertraagde atrio-ventriculaire geleiding berust dan 
ook waarschijnlijk op de hypoxaemie van de A.V. knoop. Dat het niet 
tot absolute ischaemie en eventueel necrose komt. is te danken aan 
goede anastomosen van de arteriele bloedvoorziening voor dit gebied. 
Bij 6 van de 8 patienten met een le graads A.V. block deed deze 
geleidingsstoornis zich langdurig voor. Mogelijk heeft een langdurig le 
graads A.Y. block enige consequenties voor de bloedsomloop. althans 
bij 3 van deze patienten waren er circulatiestoornissen. Bij 2 bestond 
er bovendien een 2e graads A.Y. block. hetgeen belangrijker lijkt. Aile 
drie patienten zijn overleden ten gevolge van de gestoorde circulatie. 
De mortaliteit in deze groep patienten was 37Yo e/s) tegenover 34Yo 
van de totale serie ("/100). 
Bij 4 patienten was het 1e graads A.Y. block een voorbode tot een 
2e en in een geval zelfs tot een totaal A.V. block. Uit bovenstaande 
blijkt. dat een le graads A.V. block prognostisch een ongunstig teken is. 
zowel voor de bloedsomloop en de uiteindelijke prognose als voor te 
verwachten ernstige geleidingsstoornissen. 

d. Samenvatting I e graads A .V. block. 

Een le graads A.V. block werd waargenomen bij 8 van de 100 patienten 
met een acuut myocardinfarct gedurende de eerste drie observatiedagen. 
Het deed zich bij 7 van de 8 patienten voor bij een achterwandinfarct. 
('/")" Het verschil met het voorwandinfarct (1/,s) is significant 
(0.01 < P< 0.05). Bij 4 van de 8 patienten was het le graads A.V. 
block een voorbode tot een 2e graads A.V. block. en bij een van hen tot 
een totaal A.Y. block. 
De mortaliteit bedroeg 37"/o ("is); in de totale serie was deze 34°/o 
(S'hoo). 

Paragraaf 4. 

2e Graads atrio-venJriculair block. 

a. Literatuur. 

Een 2e graads atrio-ventriculair block is een partieel block: de doorge­
leiding van de prikkel van de atria naar de ventrikels is nog gedeeltelijk 
mogelijk. Men onderscheidt hierbij 2 typen. nl. het Wenckebach pheno-
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Figuur 45. 2e Graads atrio-ventriculair blcok. 

meen en het Mobitz type (Figuur 45). Het Wenckebach phenomeen uit 
zicb in een toename van de atrio-ventriculaire geleidingstijd tot een 
QRS complex uitvalt. daarna kan bet phenomeen zich weer herhalen. 
Het Mobitz type geeft een intermitterende doorgeleiding van de sinus 
impuls in een bepaalde verhouding. b.v. 2:1 of 3:1 etc. 
Het voorkomen van een 2e graads A.V. block tijdens de acute fase 
van een myocardinfarct wordt in de literatuur nogal verschillend opge­
geven. Ongetwijfeld hangt dit samen met de wijze van observatie of 
registratie van het electrocardiogram. Zo vond Karolczak (1967) een 2e 
graads A.V. block bij I% (14h.too) van zijn patienten: Jewitt (1967) ver­
meldt 3Yz~<, (S/2d. Lawrie (1967) 5% ("/,oo) en Hughes (1968) 6% 
(16/273). Wij constateerden deze geleidingsstoornissen bij 15'/', ("/"o) van 
onze patienten gedurende de eerste drie observatiedagen. 
De mortaliteit bij een 2e graads A.V. block werd door Sutton (1968) 
opgegeven als 11.6% (1/,). Lawrie (1967) IO'j', (2ho). Jewitt (1967) 
25% (2/s). Wij vonden een mortaliteit van 40% (6/lr,). In de serie van 
Sutton (1968) werden 7 patienten behandeld met een pacemaker. slechts 
een van hen is overleden. 

b. Eigen waarnemingen. 

Bij 15 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct werd geduren­
de de eerste drie observatiedagen een 2e graads A.V. block gcconsta-

Tabel LVI 

Localisatie myocardinfarct bij 15 patienten met een 2e graads atrio-ventriculair 
block. 

Localisatie Infarct 

antero-septaal 3 
Voorwand ant.sept. post. 1 

posterior 10 
Achterwand postero~septaal 1 

Totaal 

98 

Totaal aantal 

4 

11 

15 



Tabel LVII 

2e Graads atrio-ventriculair block bij 15 patienten. 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 

Klinische Aantal Shock 
toestand patienten Aantal Percentage en/of Adams 

decomp. Stokes 
cordis 

Licht 
infarct 7 0 

Matig tot 
emstig 
infarct 7 6 86% 4 2 

Shock I 0 

Totaal 15 6 40% 4 2 

teerd. Dit waren 5 vrouwen en I 0 mann en. De gemiddelde leeftijd was 
60 jaar. evenals de mediane leeftijd. De leeftijdsgrenzen waren 40 en 86 
jaar. Het myocardinfarct was bij 12 gelocaliseerd in de achterwand 
en bij 3 uitsluitend in de voorwand van bet hart. (Tabel LVI). Uitge­
drukt in bet percentage van bet totaal is dit voor de anterior infarcten 
6% (•f,s) en voor de posterior infarcten 29';1, (1"/41). Dit verschil is 
significant. (0.001 < p< 0.01). 
Zeven patienten hadden een Iicht infarct. zeven patienten hadden een 
matig tot ernstig infarct en een patient verkeerde in shock. (Tabel LVII). 

Figuur 46. le en 2e Graads atrio-ventriculair (3 : 1 en 2 : 1) block (patient 
no. 72). 

Figuur 47. 2c Graads A.V. block na kortdurende atriumflutter (patient no. 1). 
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Figuur 48. le en 2e Graads A.V. block (2: 1 en Wenckebachse perioden) (pa­
tient no. 3&). 

Figuur 49. 2e Graads A.V. block bij atrium extrasystole (patiCnt no. 1). 

Zes patienten zijn overleden. vier tengevolge van shock en/ of decompen­
satio cordis en twee tengevolge van een Adams Stokes aanval. 
Bij 6 patienten zagen wij bet 2e graads block alleen als Mobitz type 
(Figuur 46): bij 5 patienten werd bet Wenckebacb pbenomeen waarge­
nomen. (Figuur 48). Bij een patient (no. I) deedeen2egraadsA.V. block 
zich aileen voor na een korte atriumflutter of na atrium extrasystolen. 
(Figuur 47 en 49). Bij een patient (no. 20) met een nodaal ritme. met 
retrograde atriumactivatie. werd eenmaal een ·2:1 blokkering van het 
nodale centrum. zowel naar atrium als naar ventrikel waargenomen. 
(Figuur 50): en bij 2 patienten deed bet 2e graads A.V. block zicb vrij­
wel continu voor gedurende enige uren. (Tabel LVIII). 
Hieronder zullen 3 patienten afzonderlijk worden besproken. daar zicb 
bij hen ook een 3e graads A.V. block beeft voorgedaan. De aard van 
de 2e graads blokkering van de overigen is zonder meer duidelijk uit 
Tabel LVIII. 

Patient no. 72 (posterior infarct). Gedurende de eerste 12 uur van de eerste ob­
servatiedag bestond er een le graads A.V. block. Ca. 55 minuten na het begin 
van de observatie wcrd 1 maal een Wenckebachse periode geconstateerd. 30 
seconden later ontstond· een 2e graads A.V. block met 2:1 en 4:1 doorgeleiding 
gedurendc 10 seconden. Dit werd direct gevolgd door een totaal A.V. block met 
een nodaal escaoc ritme. Na een halve minuut heeft bet sinus ritme zich weer 
hersteld. In de c-crste 24 uur deed een 2c graads A.V. block zich vervolgens nog 
totaal 13 maal voor als Mobitz block of als Wenckebachse periodes. 
PatiCnt no. 73 (antero-septaal infarct). Bij opname bestond een continu 2e graads 
A.V. block (2:1) en een rechtcr bundeltak block, met daarbij een extreem verti­
cale hartas ( + 120°). duidende oo ecn onderbreking van de fasciculus posticus 
van de linker bundel. Na 15 mifluten ontstond een totaal A.V. block met een 
Adams Stokes aanval. 
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Patient no. 82 (antero-septaal en posterior infarct). Bij het begin van de regis­
tratie bestond er een sinus-ritme en een rechter bundeltak-block. Er bestond 
bovendien een extreme links-deviatie van de electrische hartas (-90°), duidende 
op een onderbreking van de fasciculus anticus van de linker bundel. Na 8 uur 
werd dit gevolgd door een 3:1 A.V. block gedurende slcchts enkele slagen. Daarna 
ontstond een totaal A.V. block met een vcntriculair escape ritme. 

Het 2e graads A.V. b~o~k ging bij deze drie patienten over in een totaal 
A.V. block. De voorspellende waarde van het 2e graads block. voor 
wat betreft de meer ernstige geleidingsstoornis is echter gering. daar 
bij 2 van hen reeds na enkele seconden het 2e graads block door een 
totaal block werd gevolgd. Bij een patient duurde de periode met 2e 
graads block 15 minuten. 

Bij 12 van de 15 patienten deed het 2e graads A.V. block zich slechts 
sporadisch voor. d.w.z. minder pan 100 maal per etmaal als ge!soleerde 
uitval van een QRS complex. Dit mag o.i. als zodanig niet verantwoor­
delijk gesteld worden voor een haemodynamische stoomis van welke 
aard dan ook. 
Bij 3 patienten werd deze geleidingsstoornis zeer frequent of vrijwel 
continu waargenomen. Een van hen had echter geen stoornissen in de 
bloedsomloop. (no. 10); bij een (no. 73) was er geen verband tussen 
het 2e graads A.V. block en de circulatiestoornis; en bij de derde patient 
(no. 38) kon een direct verband tussen de gestoorde bloedsomloop en 
de geleidingsstoornis aannemelijk gemaakt worden. 

PatiCnt no. 73. Het 2e graads A.V. block, dat vrijwel continu optrad, bleek 
geen oorzaak te zijn voor ecn circulaticstoomis: nl. ondanks bet 2:1 A.V. block 
was de ventrikel frcquentie nog 60 per minuut. Herhaaldelijk opgetreden Adams 
Stokes aanvallen leidden uiteindelijk tot een decompensatio cordis en forward 
failure. 
Patient no. 38. Tijdens de rartiele A.V. blokkering trad een ernstige bloeddruk­
daling op: de geleidingsstoornis werd opgeheven d.m.v. aleudrine per continu 
infuus. De bloeddruk heeft zich hiermede hersteld. Er bestaat bier een direct 
verband tussen de geleidingsstoornis en bet gestoorde klinische beeld. Op de 
derde observatiedag is patii!nt overleden t.g.v. een uitbreiding van bet infarct. 

De mortaliteit v.ras in deze groep van 15 patienten met een 2e graads 
A.V. block 40';/0 ('ltd. Vier patienten overleden t.g.v. shock en/of 
decompensatio cordis en twee t.g.v. Adams Stokes aanvallen Bij slechts 
een patient leidde het 2e graads A.V. block waarschijnlijk tot circulatie­
stoornissen (Tabel LVIII). Bij de andere 5 patienten trad het 2e graads 
A.V. block of slechts zeer passagere op of had geen direct 'torende 
invloed op de circulatie. 

c. Bespreking 2e graads A.V. block. 

Een 2e graads atrio-ventriculair block zagen wij bij 12 van de 15 
patienten bij een dorsaal gelo~aliseerd infarct. Het verschil met de locali­
satie in de voorwand is significant. 
Dit vindt zijn verklaring hoogst waarschijnlijk in de bloedvaatvoor-
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ziening van de atrio~ventriculaire knoop. die door dezelfde coronair 
arterie voorzien word! als de achterwand. 

Men kan zich goed voorstellen. dat een 2e graads A.V. block emstige 
consequenties heeft voor de bloedsomloop als het 2e graads block zich 
gedurende lange tijd continu voordoet. en/of de ventrikelfrequentie 
Iaag is. In onze groep patienten was dit echter slechts bij 2 van de 15 
bet geval. Bij een van hen had de geleidingsstoornis aannemelijk een 
directe circulatiestoornis ten gevolge. Het langdurig continu voorkomen 
van een 2e graads A.V. block is dus een ernstige complicatie van het 
acute myocardinfarct welke zeker behandeld dient te worden. In dit 
geval verdient waarschijnlijk een electrische gangmaker de voorkeur 
hoven isoprenaline per continu infuus. Wij zagen nl. ondanks isoprena­
line bij een van onze patienten een totaal A.V. block ontstaan. Patient 
kreeg vervolgens een electrische gangmaker. Ook in de literatuur wordt 
een pacemaker bij deze patienten aangeraden. 

De periodieke uitval van een ORS complex tengevolge van een partieel 
A.V. block komt vee] meer voor dan de langdurige vorm. Zie boven. 
Wij zagen dit bij 1 3 patienten. Bij geen van hen hebben wij aannemelijk 
kunnen maken. dat dit circulatiestoornissen heeft veroorzaakt. 

Een 2e graads block was bij 3 patienten een .. voorbode" tot een totaal 
atrio-ventriculair block. Dit ging bij een van hen hieraan vooraf ge­
durende 15 minuten. bij de overige twee slechts enkele seconden. De 
practische voorspellende waarde van het 2e graads A.V. block is dus 
dienaangaande gering. 

De mortaliteit in deze groep patienten was 40% (6/15): dit is dus onge­
veer gelijk aan die van de totale serie (34(0 ). Belangrijk is dat 2 van 
hen t.g.v. geleidingsstoornissen overleden. de overige 4 overleden t.g.v. 
shock en/of decompensatio cordis. Een 2e graads A.V. block leidt dus 
tot een Iichte verhoging van de mortaliteit en doet de kans op een Ietale 
geleidingsstoornis duidelijk toenemen. (Zie paragraaf 5). 

d. Samenvatting 2e graads A.V. block. 

Bij 15 van de I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd een 2e 
graads A.V. block geconstateerd gedurende de eerste drie observatie­
dagen. Bij 13 patienten deed het 2e graads A.V. block zich slechts 
periodiek voor. Bij de overige 2 werd het continu waargenomen geduren­
de enige uren. Er was een significante voorkeur voor een dorsaal geloca­
Iiseerd infarct in deze groep. (0.001 <p<O.Ol). Bij 3 van de 15 
patienten werd het 2e graads A.V. block gevolgd door een totaal A.V. 
block. Echter tract bet totale A.V. block zeer spoedig op na bet ontstaan 
van bet 2e graads A.V. block. zodat de voorspellende waarde slechts 
gering is. 

Slechts bij een patient was het 2e graads A.V. block verantwoordelijk te 
stellen voor een circulatiestoornis. De mortaliteit in deze groep bedroeg 
40% (6j,5). de mortaliteit in de totale serie was 34%. 
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Paragraaf 5. 

Totaal atrio-ventriculair block. 

a. Literatuur. 

Bij een totaal atrio-ventriculair block vindt geen geleiding van beide 
atria naar de ventrikels meer plaats. Een ventrikelstilstand zou het gevolg 
zijn. ware het niet dat de in de ventrikels gelegen cellen hehorende tot 
het geleidingssysteem (atrio-ventriculaire knoop. bundel van His. heide 
bundeltakken. en Purkinje veze!s) als autonoom prikkelvormend cen­
trum kunnen gaan functioneren. (Figuur 51). Het totale A.V. block 
kan z!ch voordoen door beschadiging van de atrio-ventriculair knoop 
en directe omgeving of door blokkering van de heide bundeltakken. 
(Figuur 52). Het eerste is het geval bij een achterwandinfarct. deze 
wordt nl. door dezelfde coronair arterie verzorgd als de A.V. knoop. 
en het tweede bij een antero-septaal gelocaliseerd infarct. Hierbij wor­
den door septale infarcering de beide bundeltakken heschadigd. (Lev 
1964. Romhilt 1968. James en Burch 1958. en James 1965). 
Een compleet A.V. block werd door ons geconstateerd in 5/'o van de 
gevallen ('iloo). Sloman (1968) vermeldt 3.5'/o (11/aoo). Lawrie (1967) 7'/0 

( 27/.!0o) en Mounsey (1967) 6'/0 ( 6/to,). Het gevaar van deze geleidings­
stoornis blijkt o.a. uit de hoge mortaliteit. Wij vonden een mortali­
teit van 80% (4/,). Jackson (1965) vermeldt een mortaliteit van 20% 
(7J,,). Sutton (1968) 48'/o (22/46) en Scott (1967) 48'/0 (24ho). Doch de 
mortaliteit wordt ook nog boger aangegeven: nl. 70'/0 (7/to). (Epstein 
I 966). 

A =]I~:=]I~:=]I~=:J==:J==r==r==== 
A-V \ "" \ 

v =;;~l===ti;;;}I~====J:==~I===][= 
TOTAAL A.V. BLOCK MET VENTRICULAIR ESCAPE RITME 

Figuur 51. Totaal atrio-ventriculair block. 

3 

1 

2 

4b 

1 - ATRIQ_VENTRICULAIRE KNOOP 
2 - BUNOEL VAN HIS 
3 _ RECHTER BUN DEL TAK 
4a_ FASCICULUS ANTICUS 

VAN DE LINKER BUNDEL 
4b_ FASCICULUS POSTICUS 

VAN DE LINKER BUNOEL 

Figuur 52. lntraventriculair geleidingssysteem. 
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Tabel LVIll 

2e Graads atrio-ventriculair block bij 15 patienten. Klinische en electrocardiografische gel 

p c· t Localisatie 
2e Graads atrio-ventr. block 

No. Klinische t a ten infarct tc ctmaal 2e etmaal 3e etmaal 

67 V60j. posterior 4 pcrioden Verhoogde 
2:1 block 

78 M40j. posterior 2 perioden Verhoogde 
2:1 block 

53 M 55j. posterior 3 perioden 1 periode overleden Tensiedalin 
2:1 block 2:1 block Decomp.co: 

48 M50j. posterior 9 pcrioden 7 perioden Shock 
2:1 block 2:1 block Verhoogde 

82 M49j. ant.sept.post. 3 perioden Tensiedalin 
3:1 block Vcrhoogde 

9 V86j. ant.sept. 1 periode 14 perioden 41 perioden Verhoogde 
2:1 block 2:1 block 2:1 block 

10 M 65 j. posterior >soo perioden Ongestoord 
v. Wenckebach 

72 V73 j. posterior 1 periode van Ongestoord 
Wenckcbach 
13 periodcn 
4:1. 3:1. 2:1 block 

49 M 51 j. posterior 97 perioden van 27 perioden van 2 perioden van Tensiedalin 
Wenckebach en Wenckebach en Wenckebach Decomp.co 
2:1 block 2:1 block 

55 M 60 j. post.sept. 7 perioden van T ensiedalin 
Wenckebach en Decomp.co 
2:1 block 

60 v 68 j. ant.sept. 6 perioden 1 peri ode van Verhoogde 
2:1 block Wenckebach 

M54j. posterior 3 period en 86 perioden Tensiedalin 
Verhoogde 

20 M 48j. posterior 1 periode Ongestoord 
2:1 block 

38 M70j. posterior continu continu Tensiedalin 
1 uur 2 uur Verhoogde 

73 V 71 j. ant.sept. continu Decomp.co 
2 uur 

Figuur 50. Atrio~ventriculair exit block tijd2us nodaal ritme (patiCnt no. 20). 



rband Thera pie Andere geleidingsstoornissen o.. toest. 
2e gr. voor ge-

le etmaal 2e etmaal 3e etmaal 
Verder beloop 

V. block leidingsstn. 

le gr. le gr. le gr. 
A. V. block A. V. block A. V. block 

S. A. block 

Overleden t.g.v. shock 
en/ of decomp.cordis 

Isoprenaline S. A. block S. A. block 

Isoprenaline 3e gr. Overleden t.g.v. 
Pacemaker A. V. block Adams Stokes 

B.T.B. 

lc gr. 
A. V. block 
S. A. block 

le gr. S. A. block S. A. block 
A. V. block 
3e gr. 
A. V. block 

Isoprenaline le gr. le gr. S. A. block Overleden t.g.v. shock 
A. V. block A V. block le gr. en/ of decomp.cordis 
B.T.B. B.T.B. A. V. block 

B.T.B. 
Overleden t.g.v. shock 
en/ of decomp.cordis 

le gr. 
A. V. block 

,annemelijk Isoprenaline le gr. lc gr. Overlcden t.g.v. shock 
A. V. block A. V. block en/ of dccomp.cordis 

Isoprenaline 3e gr. Overleden t.g.v. 
Pacemaker A. V. block Adams Stokes 

B.T.B. 
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Sutton (1968) toonde aan dat de prognose niet direct door de therapie 
(IILn. pacemakers). maar meer nog door de localisatie van het infarct 
wordt bepaald. Bij de II patienten met een voorwandinfarct was de 
mortaliteit I 00/",. Van de totale door hem bestudeerde groep van 55 
patienten met een totaal block was de mortaliteit 45.5%. Scott (1967) 
vermeldt eveneens de betere prognose van een totaal A.V. block bij een 
achterwandinfarct. Dit blijkt ook uit de series van Jackson (1967) en 
Norris (1969). 
Meestal ontstaat bet to tale A. V. block op de eerste dag van het infarct. 
a! !hans Jackson vermeldt dat bij 79/', ("' h•) van zijn gevallen een totaal 
block binnen de eerste 24 uur na het ontstaan van het infarct optrad. 
Ook wij namen bij 4 van de 5 patienten (80/',) bet totale block waar 
binnen de eerste 24 uur. 
Scott (1967) stelt tegenover elkaar een groep van 23 patienten. die 
medicamenteus werden bebandeld (isoprenaline. corticosteroiden en/ of 
het glucose-insuline kalium regime) en een groep van 27 patienten pri­
mair bebandeld met een pacemaker. De prognose was d uidelijk slecbter 
in de eerste groep. De literatuur is wat dit betreft eensluidend over de 
keuze van de tberapie bij een totaal A.V. block tijdens een acuut myo­
cardinfarct. Scott (1967). Peretz (1967). Gotsman (1967) en Paulk (1966) 
bevelen allen een pacemaker aan. Sutton (1968) vindt bovendien de 
mortaliteit bet laagst in de groep. welke door hem werd bebandeld 
met .. on demand" pacemakers. Deze Iaatste vorm van gangmaker is dan 
ook momenteel de eerste keus. 
Bij het achterwandinfarct is een partieel A.V. block de .. voorloper" 
van een totaal block: bij bet voorwandinfarct wordt bet recbter 
bundeltakblock van tevoren waargenomen. Norris (1969). 

b. Eigen waarnemingen. 

Bij 5 patienten uit onze totale serie van I 00 patienten met een acuut 
myocardinfarct werd gedurende drie observatiedagen een totaal A.V. 
block geconstateerd. Dit waren 3 vrouwen en 2 mannen. De gem!ddelde 
leeftijd bedroeg 67 jaar. de mediane leeftijd was 71 jaar. De leeftijds­
grenzen lagen van 49 tot 74 jaar. Het myocardinfarct was bij een 
posterior en bij vier antero-septaal gelocaliseerd. (Tabel LIX). Een 
patient had een Iicht infarct. de andere 4 patienten badden een matig tot 
ernstig infarct. (Tabel LX). Deze vier patienten zijn allen t.g.v. Adams 
Stokes aanvallen overleden. 
Een totaal atrio-ventriculair block. waargenomen bij 5 van de 100 pa­
tienten met een acuut myocardinfarct. deed zich slechts in een geval 
(no. 72) periodiek voor. bij de overige vier trad deze geleidingsstoornis 
langdurig op met daarbij ernstige Adams Stokes aanvallen (Tabel LXI). 

Bij een patiente (no. 72) trad het totale A. V. block slechts periodiek op in de 
eerste observatiedag. Dit waren totaal 31 kortdurende periodes~ 22 maal bestond 
er een direct invallend escape ritme en 9 maal trad een kortdurende ventrikel­
stilstand op, welkc nooit Ianger duurde dan 4 seconden. Een continu le graads 
A.V. block en een 2e graads A.V. block. 30 seconden van tevoren. gingen vooraf 
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Tabel LIX 

Localisatie myocardinfarct bij 5 patiCnten met een totaal atrio-ventriculair block. 

Localisatie Infarct 

Voorwand antero septaal 3 
ant.sept.post. 1 

Achterwand posterior 1 

Totaal 

Tabel LX 

Totaal atrio-ventriculair block bij 5 patiCnten. 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Aantal Overleden 
Klinische toestand patiCnten Aantal Percentage 

Licht infarct 0 

Matig tot emstig infarct 4 4 100% 

Totaal 5 4 80% 

Totaal aantal 

4 

I 

5 

Doodsoorzaak 

Adams Stokes 

4 

4 

Figuur 53. le, 2e graads en totaal atrio-ventriculair block met nodaal escape 
ritme (patient no. 72). 
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Tabcl LXI 

Totaal atrio·ventriculair-block bij 5 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

No. Patient ~ocalisatie 
mfarct 

72 V 73 j. posterior 

42 V 69 j. Ant.sept. 

56 M 74 j. Ant.scpt. 

Totaal atrio-ventriculair block Klinische 
Verband Therapie 
klin.toest. voor 

le etmaal 2e etmaal3e etmaal toestand en Totaal geleidings­
A.V.blockstoornis 

31 perioden; 22 met Ongestoord 
direct nodal escape; 
9 met asystole gcd. 4 
seconden 
12 uur; ventriculair t Tensiedaling Aan- Isoprenaline 
escape ritmc. Verv. Verhoogde ncmelijk 
Adams Stokes aanval C.V.D. 
Ventr. escape ritmc t Tensiedaling Aanw Isoprenaline 
met 8 x Adams Stokes nemelijk Gangmaker 
aanval 

Andere gelcidingsstoornissen _______ c:_ __ ::_ _____ Verder beloop 

le etmaal 2e etmaal3e etmaal 

le gr. S.A. S.A. 
A. V. block block block 
2e gr. 
A. V. block 

Overleden t.g.v. 
Adams Stokes aanval 

Overlcden t.g. v. 
Adams Stokes aanval 

73 V 71 j. Ant.sept. S.R. met 2: I A. V. Pacew Pace- Decomp. Aan- Isoprenaline 2e gr. Ovcrleden t.g.v. 
block, BTB, 8 x Adams maker maker cordis nemelijk Gangmaker A. V. block Adams Stokes aanval 
Stokes aanval ritme ritme Re.B.T.B. 

82 M 49 j. Ant.sept.post. S.R. met BTB, 1 uur Pacew Pacew Tensieda!ing Aanw Isoprendine 2e gr. Overleden in shock 
totaal A. V. block verv. maker maker Verhoogde ncmelijk Gangmaker A. V. block Primaire doods-
4 x Adams Stokes ritme ritme C.V.D. Re.B.T.B. oorzaak Adams 
aanval Stokes aanvallen 
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Figuur 54. Rechter bundeltakblock, frequent 2c grands atrio~veutriculair block (2 : 1), en totaal atrio-vcntriculair block met Adams Stokes 
mmval (patient no. 73). 



Tabcl LXII 

Adams Stokes aanvallcn bij 5 patienten. Electrocardiografische ontwikkeling van het totaal atrio-ventriculaire block. 

No. p f" t Localisatie 
a ten infarct 

72 V 73 j. Posterior 

42 V 69 j. Ant.sept. 

56 M 74 j. Ant.sept. 

73 V 71 j. Ant. sept. 

82 M 49 j. Ant.sept. 
post. 

E. C. G. 
begin observatie 

Sinus ritme 

Totaal A.V.block 
ventr.escape ritme 

Totaal A.V.block 
ventr.escape ritme 

2:1 A.V.block 
Re.B.T.B. 
partieel Li.B.T.B. 

Sinus ritme 
Re.B.T.B. 
particcl Li.B.T.B. 

Totaal 
A.V.block 
na begin 
observatie 

55 min. 

15 min. 

8 uur 

Adams 
Stokes 
na begin 
observatie 

55 min. 

12 uur 

2 uur 

15 min. 

9 uur 

Waarneming 
totaal 
A.V.block "Voorspellende" geleidingsstoornissen 
na begin 
infarct 

5 uur 

12 uur 

3 uur 

10 uur 

31 uur 

le gr.A.V.block 
2e gr.A.V.block 

? 

? 

2e gr.A.V.block l 
Re.B.T.B. 
partieel Li.B.T.B. 

Re.B.T.B. ~ partieel Li.B.T.B. 

2e gr.A.V.block 

55 minuten 
30 seconden 

15 minuten 

8 uur 

5 seconden 

0 
~ 

~ 



aan bet totale A.V. block. Opvallend is dat deze patiCnte als enige uit deze groep 
een achterwandinfarct had (Figuur 53). 
Bij 2 patiCnten (no's 42 en 56) bestond reeds bij opname een totaal A.V. block 
met een escape ritme. Bij beiden deed zich. respectievelijk 12 en 2 uur na het 
begin van de observatie, een Adams Stokes aanval voor. De eerste patiCnte over­
Iced direct in aansluiting hier::an. De o.ndere overleed t.g.v. een recidivcrende 
Adams Stokes aanval. Hij was reeds moribund toen een electrische gangrnaker 
werd ingebracht. 
Bij 2 patiCnten (no's 73 en 82) bestond bij het begin van de observatie een 
sinus ritme met een rechter bundcltakblock. ECn van hen (no. 73) had bovendien 
een 2:1 A.V. block (Figuur 54). Bij beiden werden frequent Adams Stokes 
aanvallen gezien met langdurige ventrikelstilstanden tot maximaal 44 seconden 
bij patiCnte no. 73 en 3~ minuut bij patient no. 82, hierbij traden in dit 
laatste geval wel enkele ventriculaire escape slagen op. Als voorspellende ge­
leidingsstoornis trad bij beiden eerst ecn rechter bundeltakblock en een 2e graads 
A.V. block op. Beiden hadden bovendien een partieel linker bundeltakblock 
blijkens res!)ectievelijk een duideli.ike links deviatie (-90°) van de elcctrische 
hartas (patient no. 82) en een eA'treme rechts de'liatie ( + 120°) bij patiente no. 73. 
Zie verder onder paragraaf 5 van dit hoofdstuk. Beiden kregen een electrische 
gangmaker: cen patient (no. 82) kreeg tengcvolge hiervan recidiverend een kamer­
flutter. hij ovcrleed in shock. Bij de andere p:ttiCnte (no. 73) werd de gangrnaker 
vroegtijdig verwijderd, zij overlced in cen Adams Stokes aanval. 

De .. electrocardiografische ontwikkeling" van een totaal block bleek 
afhankelijk te zijn van de localisatie van het myocardinfarct. (Tabel 
LXII). Bij een voorwandinfarct was een rechter bundeltakblock met 
daarbij een partieel linker bundeltakblock een voorspellend symptoom. 
De patiente met een achterwandinfarct (no. 72) toonde een !e. en ver­
volgens een 2e graads A.V. blocl< voorafgaand aan het totale A.V. block. 
Bij deze laatste patiente werden ventrikelstilstanden waargenomen van 
s!echts gedurende 4 seconden maximaal: wij zagen dit totaal 9 maal. 
alleen gedurende het eerste etmaal. Wij kunnen niet aannemen dat dit 
de circulatie ernstig beinvloed heeft: de klinische toestand was dan ook 
ongestoord bij deze patiente. 
Bij de overige 4 patienten deden zich ernstige circu1atiestoornissen voor. 
alle direct of indirect veroorzaakt door het totale atrio-ventricuhure 
block. 
De patiente (no. 72) met het periodieke A.V. block ontving geen speci­
fieke therapie. De overige 4 patienten kregen aleudrine per continu in­
fuus. Desondanks traden bij 3 van hen Adams Stokes aanvallen op: 
bij de andere ontwikkelde zich t.g.v. de aleudrine een supraventriculaire 
tachycardie. welke een ernstige tensiedaling veroorzaakte. Deze patien­
ten kregen tenslotte een electrische gangmaker. Medicamenteuze behan­
deling d.m.v. aleudrine per continu infuus heeft dus waarschijnlijk aileen 
betekenis voor het overbruggen van een korte periode. b.v. tussen bet 
onstaan van het totale A.V. block en het moment waarop een pacema­
ker kan worden ingebracbt. 
De mortaliteit was 80% (4/,): alle patienten overleden direct of indirect 
t.g.v. Adams Stokes aanvallen. 
Een totaal A.V. block moet bij het acute myocardinfarct als een zeer 
emstige geleidingsstoornis beschouwd worden: met meestal een infauste 
prognose. 
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c. Bespreking totaal A.V. block 

De localisatie van het myocardinfarct was bij deze groep patienten 
met een totaal atrio-ventriculair block in 4 van de 5 gevallen anterior. 
Een totaal A.V. block bij een acuut myocardinfarct is-een zeer gevaar­
lijke complicatie: 4 van de 5 patienten. waarbij dit door ons werd gecon­
stateerd. zijn t.g.v. deze geleidingsstoornis overleden. Opvallend is dat 
de enige patiente. die deze geleidingsstoomis overleefde. een achterwand­
infarct had: het totale A.V. block trad in dit geval periodiek op en 
ging immer gepaard met een snel invallend nodaal- of His escape 
ritme (smal QRS-complex). Een ventrikelsti!stand duurde nimmer Ian­
ger dan 4 second en. Ook klinisch verkeerde deze patient ged urende 
de observatieperiode in een goede algemene conditie. 
De andere 4 patienten hadden een antero-septaal gelocaliseerd infarct: 
bij een (no. 82) was dit gecombineerd met een uitbreiding naar posterior. 
Deze patienten toonden een duidelijk ander verloop wat betreft het 
totale A.V. block. De Adams Stokes aanvallen waren vee! ernstiger. 
d.w.z. de ventrikelstilstanden. welke hierbij werden gezien. duurden 
soms tot enige minuten. Aanvankelijk bestond aan het begin van de 
observatieperiode bij drie een Iicht infarct. Door de herhaaldelijk op­
tredende Adams Stokes aanvallen. en bij een patient mede veroorzaakt 
door een medicamenteus geinduceerde supraventriculaire tachycardie. 
is de haemodynamische toestand ernstig verstoord. Aile vier patienten 
zijn uiteindelijk t.g.v. deze geleidingsstoornis overleden. De mortaliteit 
was dus 80';/o (4/o) in deze groep. tegenover een mortaliteit van 34% 
in de totale serie. 
Bij een posterior infarct ontstaat het totale block vermoedelijk door 
partiele beschadiging van de atrio-ventriculaire knoop: de bundel van 
His geeft dan blijkbaar een betrekkelijk frequent en betrouwbaar in­
valritme. (Figuur 53). Bij een antero-septaal infarct met een totaal 
A.V. block zijn de beide bundeltakken geblokkeerd. Het escape ritme 
moet in dit geval ontstaan vanuit de Purkinje vezels. In principe is dit 
een traag ritme. dat bovendien in onze waarneming onbetrouwbaar was. 
in die zin dat het niet aileen niet direct invalt. maar ook af en toe op­
houdt. 
Volgens Sutton (1968) komt een totaal A.V. block bij een acuut myo­
cardinfarct meer voor bij een achterwandinfarct dan bij een localisatie 
in de voorwand. De groep van Sutton. is geenszins representatief voor 
de doorsnee-patient met een myocardinfarct. Waarschijnlijk speelt bij de 
preselectie juist de localisatie van het infarct een roL Het voorwand­
infarct met het totale block heeft een vee! slechtere prognose. dit wordt 
oak door Sutton vermeld. een gedeelte van deze patienten zal dan het 
ziekenhuis ook nooit bereiken. Het achterwandinfarct maakt wat dit 
betreft een betere kans: de patient wordt naar een cardiologisch centrum 
verwezen en vormt er bet relatief en absoluut grootste deel van de 
patienten met een totaal block bij een myocardinfarct. Onze serie vormt 
daarentegen een gemiddelde doorsnee van patienten met een myocard­
infarct in een groot algemeen gemeenteziekenhuis. Een partieel- of totaai 
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A.V. block was nooit een indicatie of contra-indicatie om een oatii:~nt 
we! of niet in onze serie te betrekken. ' 
Belangrijk is onze bevinding dat het totale A.V. block bij bet antero­
septale infarct vooraf werd gegaan door een rechter bundeltakblock met 
een partieel linker bundeltakblock. In deze gevallen had direct een 
.. on demand'' pacemaker gegeven moeten worden. 
Bij het achterwandinfarct vormde het le graads en het 2e graads A.V. 
block een voorspellend phenomeen. Het2egraadsA.V. block werd slechts 
30 seconden voor het totale A.V. block voor het eerst waargenomen. 
Intensieve bewaking is bij een le graads A.V. block mogeli)k aange­
wezen. 

d. Samenvatting totaal A.V. block 

Bij 5 van de I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd geduren­
de drie observatiedagen een totaal A.V. block waargenomen. In 66n 
geval bij een posterior infarct. bij 3 bij een antero-septaal infarct. en bij 
een bij een antero-septaal en posterior infarct. Genoemde aanta!len Wa­
ren te gering om een significantie berekening uit te voeren. 
Voorspellende geleidingsstoornissen tot het onstaan van een totaal A.V. 
block bleken aftankelijk van de localisatie van bet infarct. Bij een 
posterior infarct zijn dit bet le en 2e graads A.V. block. Bij een antero­
septaal infarct is dit in de eerste plaats bet rechter bundeltakblock 
i.c.m. een partieol linker bundeltakblock. 
De patiente (no. 72) met het posterior infarct had ventrikelstilstanden 
van maximaal 4 seconden. De klinische toestand bleef ongestoord. en 
zij kon in een goede algemene conditie worden ontslagen. 
Bij de 4 patienten met een antero-septaal infarct ontstond als gevolg 
van bet totale A.V. block een ernstige circulatiestoornis. Alle vier zijn 
overleden. De morta!iteit in deze groep was 80°/o (4/o): de mortaliteit in 
de totale serie was 34~0 • 
Als therapie bij een antero-septaal infarct met een totaal A.V. block 
komt aileen een pacemaker in aanmerking. 

Paragraaf 6. 

Bunde/takhlock. 

a. Literatuur 

Een bundeltakblock is een geleidingstoornis in een van de beide bun­
deltakken. De door de betreffende bundeltak verzorgde hartkamer wordt 
met enige vertraging gestimuleerd. Op het electrocardiogram uit zich 
dit in een verbreding van bet QRS-complex. 
Als oorzaak van een bundeltakblock wordt in de eerste plaats een cora­
nair vaatlijden opgegeven. Als tweede oorzaak volgt de hypertensie. 
terwijl bij bet recbter bundeltakblock longemfyseem een frequente oor­
zaak vormt (Mulcaloy 1968). Een rechter of linker bundeltakblock bij 
een coronair vaatlijden zal optreden als een van beide bundels in zijn 
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verloop is onderbroken. Bij een · acuut myocardinfarct kunnen we dit 
verwachten als de ramus descendens anterior van de linker coronair 
arterie is afgesloten (James 1958: Lev 1964). Aileen wordt het bovenste 
gedeelte van de rechter bundeltak en bet achterste gedeelte van de linker 
bundel voorzien vanuit de ramus descendens posterior (Lev 1964). Een 
bundeltakblock tijdens een acuut infarct komt voor in ca. 10% van de 
gevallen: Bauer (1965) 13% (13/ioo). Jewitt (1967) 10% (22/,,). Hugbes 
(1968) 13% (37/21s). De proo""ose zou slecht zijn. althans Bauer (1965) 
vermeldt een mortaliteit van 62'/o (Bf,3). Hughes 76% (2Sf.7). Aileen 
Jewitt vermeldt een betrekkelijk !age mortaliteit 36% (Sf22). Echter is 
ook de totale mortaliteit uit zijn serie vee! lager. nl. 24';/0 (54/222). Over 
het algemeen wordt de prognose als slecht opgegeven. Dat een bundel­
takblock. en met name een rechter bundeltakblock. een voorbode kan 
zijn van een totaal A.V. block werd reeds in de vorige paragraaf aange­
toond. Dit is in overeenstemming met bet onderzoek van Lasser (1968). 
welke aantoont dat een compleet rechter bundeltakblock tezarnen met een 
partieel block (aileen het voorste gedeelte) van de linker bundel kan 
overgaan in een totaal A.V. block. Hij spreekt van peri-infarction block. 
De electrocardiografische verschijnselen. waarmede dit gepaard gaat. 
werden ook beschreven door Watt (1968). Een rechter bundeltakblock 
kan ook gepaard gaan met een onderbreking van het achterste gedeelte 
van de linker bundel. Ook dit is een voorbode van een totaal A.V. block. 
aldus Kulbertus (1969). Dit werd door ons 2 maal aangetoond: hierbij 
ging een rechter bundeltakblock en een partieel linker bundeltakblock 
vooraf aan een totaal A.V. block. zie vorige paragraaf. 

b. Eigen waarnemingen 

Bij 10 patienten van de 100 met een acuut myocardinfarct werd geduren­
de de eerste drie observatiedagen een bundeltakblock geconstateerd. Dit 
waren I vrouw en 9 mannen. De gemiddelde leeftijd was 56 jaar. de 
mediane leeftijd 54 jaar. De leeftijd varieerde van 36 tot 82 jaar. Ret 
myocardinfarct was in 7 van de I 0 gevallen in de voorwand van het hart 
gelocaliseerd. bij I posterior en bij 2 was de localisatie onbekend. (Tabel 
LXIII). Uitgedrukt in het percentage van het totaal is dit voor de 
anterior infarcten 15';/0 (7/,s) voor de posterior infarcten 2% (1/n). Dit 
verschil is significant (0.01 <p<0.02). 
Vijf patienten hadden een Iicht infarct. Een van hen overleed t.g.v. 
shock en decompensatio cordis: in de periode van observatie en continu 
ECG-registratie had hij een Iicht infarct. Wij hebben daarom gemeend 
hem toch in deze groep. met een Iicht infarct. te moeten handhaven. 
De andere 5 patienten hadden een matig tot ernstiginfarct(TabeiLXIV). 
In het totaal zijn 4 patienten met een bundeltakblock overleden. Twee 
t.g.v. shock en decompensatio cordis. de twee anderen t.g.v. Adams 
Stokes aanvallen. 
De totale mortaliteit van deze groep is 40';/0 (

4ho). Dit ligt iets boger dan 
de mortaliteit van de totale serie. nl. 34';/0 (

34/10o). 
Discontinu deed het bundeltakblock zich voor bij 3 patienten geduren-
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Tabel LXlll 

Localisatie myocardinfarct bij 10 patientcn met een bundeltak block. 

Localisatie Infarct Totaal aanta1 

anterior 2 
antero~septaal 2 

Voorwand ant.sept.post. 1 
antero-lateraal 2 

Acbterwand posterior 1 

onbekend 

Totaal 

Tabel LXIV 

7 

2 

10 

Bundeltak block bij 10 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische 
toestand 

Licht 
infarct 

Matig tot 
cmstig 
infarct 
Shock 

Totaal 

Aantal 
patienten 

5 

5 

0 

10 

Aantal 

3 

4 

Overleden Doodsoorzaak 

Shock en/ of Adams 
decomp. St k 
cordis 0 es 

Percentage 

20% 

60% 2 

40% 2 2 

de de periode van continue ECG-registratie. Daar aileen een bipolaire 
praecordiale afleiding werd geregistreerd, is het niet goed uit te maken 
of dit een rechter of een linker bundeltakblock betrof (Figuur 55). 
Bij 7 patienten deed bet bundeltakblock zicb continu voor: bij twee 
tot bet inbrengen van een pacemaker en bij vijf gedurende de drie 
observatiedagen (Tabel LXV) (Figuur 56). In 6 gevallen was dit een 
rechter bundeltakblock. bij een een linker bundeltakblock. 
Een partieel linker bundeltakblock werd geconstateerd bij 5 van de 6 
patienten met een recbter bundeltakblock (Tabel LXV). Bij 2 van hen 
werd vervolgens een totaal A.V. block waargenomen met Adams Stokes 
aanvallen. 
Bij de drie patienten met een discontinu bundeltakblock bleek bet op­
treden van bet bundeltakblock niet gebonden te zijn aan de frequentie 
van het sinus ritme. Een wisselende intraventriculaire geleiding werd 
gezien bij patient no. 26. (Figuur 57). 

Bij 5 patienten (50'/ol van de groep patienten met een bundeltakblock 
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Figuur 55. Periodiek bundeltakblock (patient no. 77). 
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werden circulatiestoornissen waargenornen. Dit is een hager percentage 
dan in de totale serie (36%). Het bundeltackblock zal niet direct een 
circulatiestoornis veroorzaken. maar wei kan het de uiting zijn van een 
groat en ernstig infarct. 
De mortaliteit in deze groep was 40'/0 ('ho). Twee patienten overleden 
als gevolg van een geleidingsstoornis (Adams Stokes). Indirect is dit een 
gevolg van het bundeltakblock. De andere twee patienten overleden 
t.g.v. shock en/of decompensatio cordis. 
Een bundelblock moet prognostisch dus gezien worden als een ongun­
stig teken. 

c. Bespreking bundeltakblock 

Als oorzaak voor een bundeltakblock wordt in de literatuur opgegeven 
als eerste een coronair vaatlijden. Hypertensie. maar ook het bestaan 
van een Iongemfyseem zouden de 2e en 3e plaats in de aetiologie inneM 
men. Slechts van een patiente (no. 73) was het bekend dat zij leed aan 
hypertensie reeds voor de opname. Een longemfyseem bestond bij geen 
van onze patienten met een bundeltakblock. voorzover wij dit hebben 
kunnen nagaan d.m.v. lichamelijk- of riintgenologisch onderzoek. Wij 
moeten dan ook aannemen dat in hoofdzaak het coronaire vaatlijden 
verantwoordelijk is geweest voor het ontstane bundeltakblock. Dit kan 
zijn geweest de acute infarcering of iscbaemie door de daarvoor reeds be­
staande coronair sclerose. 
Dat bet myocardinfarct significant frequenter anterior was gelocaliseerd. 
is begrijpelijk. Het septum ventriculorum met de daarin lopende bundel­
takken wordt immers in boofdzaak voorzien vanuit de ramus descen­
dens anterior: deze arterie verzorgt ook de voon:vand van bet hart. AI­
leen het achterste gedeelte van de linker bundel wordt verzorgd door 
de ramus descendens posterior. Hieruit is ook begrijpelijk wat er meestal 
sprake is van een rechter bundeltakblock; het achterste gedeelte van 
de linkerbundel word! gespaard. Een partieel linker bundeltakblock 
vonden wij bij 5 van de 6 patienten met een rechter bundeltakblock. 
Bij twee van hen bleek dit de voorbode te zijn van een totaal A.V. block. 
De mortaliteit in de groep van patienten met een bundeltakblock bedroeg 
40'lo (4ho): 2 patienten overleden direct t.g.v. geleidingsstoornissen. De 
beide andere patienten overleden t.g.v. shock en decompensatio cordis. 
Dat een bundeltakblock niet gezien mag worden als primaire oorzaak 
van een gestoorde klinische toestand of als primaire doodsoorzaak is 
duidelijk. Wei kan het de uiting zijn van een groat en ernstig infarct 
en/ of is het in sommige gevallen een voorbode tot een ernstige gelei­
dingsstoornis. 

d. Samenvatting bundeltakblock 

Bij I 0 van de I 00 patienten met een acuut myocardinfarct werd geduren­
de de eerste drie observatiedagen een bundeltakblock geconstateerd. 
Bij 7 patienten deed dit zich continu voor en bij 3 discontinu. Bij de 7 
patienten met een continu bundeltakblock was in 6 gevallen van een 
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Tabel LXV 

Bundeltak block bij 10 patiCnten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

p c· t Localisatie 
Bundeltak block Partieel Li.B.T.B. Klinische Andere geleidingsstoornissen 

No. posterior toestand 
Verder beloop a ten infarct le etmaal 2e etmaal 3e etmaal anterior le etmaal 2e etmaal 3c etmaal 

77 M 58 j. Anterior 21 periodes Decamp. 
cordis 

68 M 36 j. Ant .lat. 1 periode Ongestoord 
(12 sec.) 

85 M 53 j. Ant.lat. 8 periodcs Verhoogde 
C.V.D. 

26 M 50 j. Ant.sept. Re.B.T.B. Re.B.T.B. Re.B.T.B. Verhoogde Overleden t.g.v. 
continu continu continu C.V.D. shock en/of 

decomp.cordis 
82 M 49 j. Ant.sept. Re.B.T.B. Electr. Electr. + Tensiedaling 2e gr. Overleden t.g.v. 

post. continu gangmaker gangmaker Verhoogde A.V.block Adams Stokes 
C.V.D. 3e gr. 

A.V.block 
70 M 82 j. Onbekend Re.B.T.B. Re.B.T.B. Re.B.T.B. + Decamp. 

continu continu continu cordis 
5 M 58 j. Anterior Re.B.T.B. Re.B.T.B. Re.B.T.B. + Ongestoord 

continu continu continu 
73 V 71 j. Ant.sept. Re.B.T.B. Electr. Electr. + Decomp. 2e gr. Overleden t.g.v. 

continu gangmaker gangmaker cordis A.V.block Adams Stokes 
3e gr. 
A.V.block 

49 M 51 j. Posterior Re.B.T.B. Re.B.T.B. Re.B.T.B. + Tensiedaling Ie gr. le gr. le gr. Overleden t.g.v. 
continu continu continu Decomp. A.V.block A.V.block A.V.block shock en/of 

cordis 2e gr. 2e gr. 2e gr. decomp.cordis 
A.V.block A.V.block A.V.block 

18 M 54 j. Onbekend Li.B.T.B. Li.B.T.B. Li.B.T.B. Verhoogde 
continu continu continu C.V.D. 



.iJ~M4~1-4-.~M~....1..J..J...l..U....l.!..., 
Figuur 56. Contino bundeltakblock i,c.m, 1e graads atrio-vcntriculair block (patient no, 49). 
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Figuur 57. Contino bundeHakblock met wissclendc lntraventriculairc gcleiding (patient no. 26). 



rechter bundeltakblock sprake en bij een patient bestond een linker 
bundeltakblock. 
De loca!isatie van het myocardinfarct was bij 7 anterior en 1 posterior 
en bij 2 was de localisatie onbekend. Het verschil is significant. De mor­
taliteit in deze groep was 40'/, (4/,o). 

Paragraaf 7. 

Nabeschouwing 

Geleidingsstoomissen zagen wij bij 29 van de 100 patienten: bij verschil­
lende patienten deden z!ch diverse vormen van blockvorming naast 
elkaar en na elkaar voor. (Tabel LXVI). 
In 9 gevallen was er een sino-auriculair block. in 8 gevallen een le 
graads atrio-ventriculair block. in 15 gevallen een 2e graads atrio­
ventriculair block. in 5 gevallen een 3e graads atrio-ventriculair block 
en in 10 gevallen een bundeltakblock. 
Het sino-auriculair block deed zich bij 6 patienten slechts een paar maal 
per dag voor. op respectievelijk de !e. 2e of 3e observatiedag. als uitval 
van een P-QRS complex. Bij 2 patienten zagen wij in totaal respectie­
velijk 68 en 100 maal een dergelijke periode per etmaal. In een geval 
deed het S.A. block zich vrijwel continu voor gedurende een half uur. 
Het eerste graads atrio-ventriculair block bestond bij 2 van de 8 patien­
ten uit enkele geisoleerde complexen met een verlengde PR-tijd op de 
le. resp. 2e observatiedag en bij 6 patienten deed het zich continu voor 
gedurende tenminste 8 uur per etmaal. 
Het tweede graads atrio-ventriculair block werd bij 9 van de 15 patien­
ten minder dan 15 maal als geisoleerde uitval van een QRS complex 
per 24 uur gezien. bij 4 patienten deden zich frequent (41 tot >500) 
dergelijke periodes per etmaal voor. en bij 2 patienten trad deze gelei­
dingsstoornis continu op gedurende enige uren. 
Een totaal atrio-ventriculair block zagen wij bij 5 patienten. De enige 
die het heeft overleefd was ook de enige met een achterwandinfarct. 
Het totale block deed zich bij haar slechts periodiek voor. 31 periodes 
per etmaal: 22 met een direct invallend escape ritme. 9 maal ging dit ge­
paard met een kamerstilstand van ongeveer 4 seconden. De andere 4 
patienten hadden alleen een antero-septaal infarct. Twee patienten bad­
den reeds een totaal A.V. block bij opname. Zij zijn t.g.v. Adams Stokes 
aanvallen overleden. Bij de andere 2 patienten ging een partieel atrio­
ventriculair block. een rechter bundeltakblock en een partieellinker bun­
deltakblock vooraf aan bet totale A.V. block. 
Het bundeltakblock deed zich bij 3 van de 10 patienten slechts perio­
diek voor op de le of 2e observatiedag. Bij 7 patienten werd continu 
een bundeltakblock waargenomen. bij 6 een rechter bundeltakblock 
en bij I patient een linker bundeltakblock. 5 van de 6 patienten met 
een rechter bundeltakblock hadden eveneens een partieel linker bundel­
takblock. 
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Tabcl LXVI 
Gelcidingsstoornissen bij 29 patienten met myocardinfarct. 

Localisatie Sino- Atrio-Ventriculair Block B.T.B. 
No. Patient Infarct Auric. Overledcn Doodsoorzaak 

Block le gr. 2c gr. Totaal Re ? Li 

16 M 51 j. Posterior + 
37 M55 j. Posterior + 
40 M 69 j. Posterior + 
33 M 75j. Posterior + + t Shock 
48 M 50j. Posterior + + 
78 M 40j. Posterior + + 
10 M65j. Posterior + + + 
72 V73 j. Posterior + + + + 

1 M 54 j. Posterior + + 
38 M 70j. Posterior + + t Shock 
67 V60j. Posterior + + 
20 M 48j. Posterior + 
53 M 55 j. Posterior + ·t Shock, decamp. 

49 M 51 j. Posterior+Oud Ant. + + + + t Shock, decamp. S.A.block 

55 M60j. Postero-septaal + t Shock 
25 M 52j. Antero-septaal + 

9 V86j. Antcro-septaal + 
60 V68j. Antero-scptaal + 
42 v 69 j. Antero-septaal + t Adams Stokes 
73 V71 j. Antero-septaal + + + t Adams Stokes 
56 M 74 j. Antero-septaal + t Adams Stokes 
26 M50j. Antero-septaal + t Shock decamp. 

82 M49,j. Ant.-sept. post.+ + + + t Adams Stokes 
Oud Posterior 

5 M 58j. Anterior + 
77 M58j. Anterior + 
85 M53j. Antero-lateraal + 
68 M36j. Antero-lateraal + 
18 M54j. Onbekend + 
70 M 82j. Onbckend + 



Over bet verband tussen de localisatie van het infarct en de aard van 
de geleidingsstoornis kunnen wij met behulp van de gegevens uit Tabel 
LXVI het volgende vaststellen: 
a. Het sino-auriculaire block kwam significant frequenter voor bij een 

achterwandinfarct. en een lateraal infarct dan bij een voorwandinfarct. 
b. Het le en 2e graads atrio-ventriculaire block kwamen significant 

frequenter voor bij een achterwandinfarct dan bij een voorwand­
infarct. 

c. Het bundeltakblock kwam significant frequenter voor bij een voor­
wandinfarct. 

d. Het totale atrio-ventriculaire block zagen wij in 3 van de 5 gevallen 
bij een antero-septaal infarct. bij I bij een antero-septaal en poste­
rior- en bij I bij een posterior infarct. 

Gezien vanuit he! standpunt van bewaking zijn de verschijnselen die 
een totaal atrio-ventriculair block kunnen voorspellen van het grootste 
belang. Voor zover op onze reeks van waarnemingen is af te gaan lijken 
het sino-auriculaire block en het le graads atrio-ventriculair block bier­
toe niet te predisponeren. Ook de aanwezigheid van de 2e graads A.V. 
block bleek in onze serie geen practische voorspellende waarde te beb­
ben. omdat in de drie gevallen waarin een totaal block door een 2e 
graads block werd voorafgegaan. dit laatste slechts ten hoogste gedu­
rende 15 minuten werd waargenomen. Wei is er op grand van onze 
bevindingen waarde te hechten aan: 
Een antero-septale localisatie van bet infarct i.c.m. een rechter bundel­
takblock en a fortiori als dit gepaard gaat met een partieellinker bundel­
takblock. 

De mortaliteit in de groep van 29 patienten met geleidingsstoornissen 
was 34Y, ('•ho). (Tabel LXVII). De mortaliteit van onze totale serie 

Tabd Lxvn 

Geleidingsstoomissen bij 29 van de 100 patienten met acuut myocardinfarct. 

Aantal Mortaliteit 
Aard van de geleidingsstoornis patienten Aantal Percentage 

Sino auriculair block 9 2 22% 

le graads atrio-ventriculair block 8 3 39% 

2e graads atrio-ventriculair block 15 6 40% 

3e graads atrio-ventriculair block 5 4 80% 

Bundeltak block 10 4 40% 

Totaal aantal patienten met 
geleidingsstoomissen 29 10 34% 
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was eveneens 34/'0 • De geleidingsstoornis met de beste prognose was 
het sino-auriculair block (mortaliteit 22%): het totale atrio-ventriculair 
block had een zeer slechte prognose (mortaliteit 80%). De mortaliteit 
van de overige drie groepen. le en 2e graads A.V. block en het bundel­
takblock was ongeveer gelijk (40%). 
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HOOFDSTUK Vll 

VENTRICULAIRE RITMESTOORNISSEN 

Paragraaf I . 

V entriculaire extrasystolen. 

a. Literatuur. 

Een ventriculaire extrasystole is een te vroege systole die. waarschijnlijk 
in de meeste gevallen. ontstaat vanuit bet geleidingssysteem van een van 
de beide hartkamers. Op het electrocardiogram is het QRS-complex van 
de extrasystole duidelijk verbreed (> 0.12 seconden) en de vorm is 
afwijkend van die van de andere complexen. 
De ventriculaire extrasystolen zijn te onderscheiden in parasystole en 
gekoppelde ventriculaire extrasystole. (Schamroth 1966). Bij deze Jaatste 
is het koppel-interval t.a.v. de voorgaande slag gelijk en de extrasystolie 
doet zich voor als een bigem!nie of trigeminie. In de perioden waar de 
extrasystolen ontbreken. blijkt vaak een .. concealed"" bi- of trigeminie 
te bestaan. De parasystole daarentegen onderscheidt zich op de volgende 
manier: varierende afstand tussen de extrasystole en de voorgaande 
slag. de lange intervallen tussen twee ectopische slagen zijn een veelvoud 
van de kortere intervallen en bet voorkomen van fusieslagen. In veel 
gevallen konden wij een duide!ijk onderscheid maken tusse;; deze beide 
typen van extrasystolen. 
Bashour (1967) vond ventriculaire extrasystolen bij I 00'/, ('"!so) van 
de door hem geobserveerde patienten met een acuut myocardinfarct. 
Hughes (1968) nam dit waar bij 64% (174/en) en Stock (1967) bij 65'/, 
(130f,0o). Karolczak (1967) vermeldt 12% (16'/l•oo). Dat deze laatste 
waarde zo veel Iager ligt. vindt zijn verklaring in de methode van onder­
zoek. Karolczak bestudeerde normale ECG"s: Bashour en Hughes daar­
entegen deden hun waarneming d.m.v. een continu registratie op een 
electroMmagnetische tape. 
In de literatuur wordt niet aileen bet voorkomen van ventriculaire extra­
systolen (V.E.S.) vermeld. doch als belangrijker parameter wordt de 
frequentie van voorkomen per tijdseenheid beschouwd. 
Lawrie (1967) vond bij 42% (166/,oo) van de door hem geobserveerden 
meer dan I V.E.S. per 10 normale slagen. Hughes (1968) vermeldt bij 
44°/o ("0/,73) meer dan 6 V.E.S. per minuut. 
Er wordt in de literatuur gewezen op het ontstaan van ventrikelfibrilleren 
veroorzaakt door. of beginnende na een extrasystole welke valt in de 
vulnerabele phase van de voorgaande slag. (R opT phenomeen). Hughes 
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(1968) vermeldt. dat bij 7 van de 21 patienten met kamerfibrilleren het 
kamerfibrilleren began met een ventriculaire extrasystole vallend in de 
vulnerabele phase. Alberto Dolara (1967) vond bij 2 patienten met een 
acuut myocardinfarct kamerfibrilleren: in beide gevallen begon deze 
ritmestoornis met een extrasystole waarbij de Q van de extrasystole 
vie! op de T van de voorgaande slag. Smirk (1960) stelt heel duidelijk 
dat het R op T phenomeen voorkomt als: ventriculaire extrasystole 
vallende op de T-top van een supraventriculaire slag of op de T-top 
van een ventriculaire slag (extrasystole). resp. S door V en V door V. 
Echter oak mogelijk is een supraventriculaire extrasystole welke vall 
in de vulnerabele phase van een supraventriculaire slag of een supra­
ventriculaire slag welke de T -top van een ventriculaire extrasystole on­
derbreekt. Resp. S door S en V door S. 
De uiteindelijke prognose bij patienten met ventriculaire extrasystolen 
tijdens de acute phase van een myocardinfarct zou niet slecht zijn. al­
thans Mounsey (1967) r:am op I 03 gevallen bij 25 extrasystolie waar 
als enige ritmestoomis: de prognose hierbij was goed. Tot gelijke con­
clusies komt Stock (1967). Lawrie (1967) vindt in de groep met V.E.S. 
geen ernstig verhoogde mortaliteit. Do:::h als daarentegen de V .E.S. 
vroeg in de cyclus vall van de voorgaande slag (R/T). dan zou de mor­
taliteit sterk toenemen. 

b. Eigen waarnemingen. 

Minder dan 5 ventriculaire extrasysto!en per etmaal hebben wij niet 
pathologisch beschouwd. en als zodanig niet meegeteld. 
Wij namen ventriculaire extrasystolen waar bij 92 van de 100 patienten: 
dit waren 16 vrouwen en 76 mannen. de gemiddelde leeftijd was 59 

Tabel LXVill 

Localisatie myocardinfarct bij 92 patit:nten met ventriculaire extrasystolen. 

Localisatie Infarct 

anterior 9 
antero-septaal 20 

Voorwand ant. sept. lat. 2 
antero-lateraal 12 
ant. sept, post. 2 

Zijwand lateraal 5 

posterior 31 
Achterwand postero-scptaal 2 

postero-lateraal 4 

scptaal 

onbekend 

Totaal 

Totaal aantal 

45 

5 

37 

4 

92 
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Tabel LXIX 

Ventriculaire extrasystolen bij 92 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische 
toestand 

Licht infarct 

Matig tot 
ernstig infarct 

Shock 

Totaal 

Tabcl LXXI 

Overleden 

Aantal 
patiCnten Aantal 

61 11 

2.0 14 

5 2 

92 27 

Percen~ 
tage 

18% 

54% 

40% 

-
29% 

Doodsoorzaak 

Shock en/of Ruptuur Li.ventr. 
decamp. .. 
cordis VnJe wand. Septum. 

2 6 

8 

11 6 

Ventr. 
fibril I. 

2 

2 

4 

Adams 
Stokes 

3 

3 

Supraventr. Nict 
tachycardie cardiaal 

Frequent voorkomende ventriculaire extrasystolen bij 26 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 

Aantal Shock en/of Ruptuur Ventrt. Adams Klinische toestand patienten Aantal Percentage decamp. li-ventr. fib rill. Stokes cordis Vrije wand 

Licht infarct 16 5 31% 3 2 

Matig tot ernstig infarct 10 7 70% 6 

Totaal 26 12 46% 6 3 2 
'{) 
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jaar. de mediane Ieeftijd 59 jaar. De leeftijd varieerde van 34 tot 86 jaar. 
De Iocalisatie van het myocardinfarct was in vergelijk met de totale serie 
gelijk verdeeld over de voor-. zij- en achterwand. (Tabel LXVIII). Het 
voorkomen van ventriculaire extrasystolen tijdens de acute phase van 
een myocardinfarct is dus niet gebonden aan een bepaalde localisatie 
van het infarct. 
Een Iicht infarct werd gevonden bij 61 patienten: 26 patienten hadden 
een matig tot ernstig infarct en 5 patienten verkeerden tijdelijk 
of blijvend in shock. (Tabel LXIX). Van hen zijn 27 patienten 
overleden ( = 29%). In de to tale serie over led en 34 patienten ( = 34%). 
Het voorkomen van de ventriculaire extrasystolen werd ingedeeld in 4 
groepen naar aanleiding van het aantal ventriculaire extrasystolen per 
24 uur. Groep I 5 tot 100: groep II 100 tot 500; groep III 500 tot 1000 
en groep IV meer dan 1000 V.E.S. per 24 uur. Overleed een patient op 

AANTAL VENTRICULAIRE 
EXTR45YSTOLEN 
PER ETMAAL. 

> 100{ 

500-1000 

100- 500 

5-100 

0-5 

92 B2 76 AANTAL PATlENTEN 

- -- -

2 3 ETMALEN NA 
BEGIN REGISTRATJE 

Figuur 58. Ventriculaire extrasystolen bij 92 patiCnten met acuut myocard­
infarct. 

een der observatiedagen. dan werd het totale aantal ventriculaire extra­
systolen per 24 uur. voor die dag. door omrekening bepaald. 
In Figuur 58 is het verloop van de ventriculaire extrasystolen gedurende 
de drie observatiedagen weergegeven~ elke patient werd weergegeven 
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Tabel LXX 

Localisatie myocardinfarct bij 26 patienten met frequent voorkomende 
(> 1000/ ctm.) ventriculairc extrasystolen. 

Localisatie Infarct Tot~al aantal 

anterior 3 
Voorwand antero-septaal 8 

antero-lateraal 7 

posterior 3 
Achterwand postero-septaal 1 

postcro-latt:raal 1 

septaal 

onbekend 

Totaal 

18 

5 

2 

26 

als een stip. Uit de figuur is te zien dat in bet beloop van de observatie­
dagen bet aantal V.E.S. afneemt. Op de I e observatiedag had I 00'/o 
(>2(.,) en op de 3e dag 64% ("(,,)van de patienten V.E.S. In bet totaal 
badden 26 van de 92 patienten tijdens een of meer observatiedagen 
meer dan 1000 V.E.S. per etmaal. 

Frequente venJriculaire extrasystolie (> 1000 V.E.S. per etmaal). 
Meer dan 1000 ventriculaire extrasystolen per etmaal werden waarge­
nomen bij 26 patienten. Dit waren 3 vrouwen en 23 mannen. de gemid­
delde leeftijd was 63 jaar. de mediane leeftijd 64 jaar. de leeftijd varieer­
de van 36 tot 86 jaar. 
Frequente ventriculaire extrasystolie deed zicb bij voorkeur voor als 
bet infarct anterior gelocaliseerd was. (Tabel LXX). (Zie Ievens Tabel 
II). Uitgedrukt in bet percentage van bet totaal is dit voor de anterior 
infarcten 36% ("/oo) en voor de posterior infarcten 13% ("(:,,). Dit 
verscbil is significant (0.02 <p<0.05). 
Van de 26 patienten met frequente ventriculaire extrasystolie hadden 
I 6 een Iicht infarct en 10 een matig tot ernstig infarct: stoorn.issen in de 
bloedsomloop werden bij deze groep van patienten dus waargenomen 
bij 38% (10f2,): dit is ongeveer gelijk aan bet percentage patienten 
met circulatiestoornissen van de totale serie ( = 36%). (Tabel LXXI). 
Het mortaliteitspercentage was in deze groep boger: van de 26 patienten 
zijn er 12 overleden (46%). Het mortaliteitspercentage van de totale 
serie was 34%. 
In figuur 59 is bet beloop van de ventriculaire extrasystolie gedurende 
de drie observatiedagen weergegeven van de 26 patienten met frequente 
ventriculaire extrasystolen. In tabel LXXII werden de gegevens van 
deze patienten samengevat: zie pag. 136. 
Bij 5 patienten (no's 9. 29. 59. 79 en 90) kwamen de ventriculaire 
extrasystolen zo frequent voor dat deze per uur werden geteld. d.w.z. 
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AANTAL VENTRICULAJRE 26 23 2<l AANTAL PATIENTEN 
EXTRASVSTOLEN 
PER ETMAAL 

> 1000 

500-1000 

--100-500 

5 - 100 

0- 5 

2 3 ETMALEN NA 
BEGIN REGISTRATIE 

Figuur 59. Frequent voorkomen van ventriculaire extrasystolen (>IOOO per 
etmaal) bij 26 patiCnten met acuut myocardinfarct. 

I uur aan het begin. I uur in het midden en I uur aan het einde van 
een observatiedag. Door berekening werd het totale aantal per 24 uur 
verkregen. 
N.a.v. figuur 59 en label LXXII zouden wij enkele opmerkingen 
willen maken betreffende de ventriculaire extrasystolen bij deze 26 pa­
tienten. 
I. Het voorkomen van ventriculaire extrasystolen in deze groep varieer­

de van 1.000 to 10.512. Bij een patient (no. 63) werden in I Yz uur. 
daarna is hij overleden. 877 V.E.S. geteld: per 24 uur zou dit 
14.032 zijn. 

2. Het aantal ventriculaire extrasystolen neemt af in het verloop van 
de drie observatiedagen. Op de I e observatiedag hadden 21 van de 
26 patienten ( = 81 %) meer dan 1000 V.E.S. per etmaal. op de 
3e observatiedag waren dit 5 van de 20 patienten ( = 25%). 

3. Multifocale ventriculaire extrasystolen werden waargenomen bij alle 
26 patienten. Bij II waren dit ventriculaire extrasystolen van 2. bij 
10 van 3. bij I van 4. en bij 4 patienten van 5 verschillende vormen. 
Soms bleek het aantal vormen nog grater te zijn (Figuur 60). 
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Ia Ia Ia 

Groep I 

Groep II 

I'" Ia 1 .. .. a Ia Ia A Ia lA 

r 

Gr0ep III 

Figuur 60. 3 Grocpt!n ventriculaire extrasystolen bij CCn patiE!nte. De foci per 
groep zijn waarschijnlijk dicht bij elkaar gelegen. 
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Figuur 61. Gckoppelde ventriculairc cxtrasystolen (bigemenie) (patient no. 98}. 

lA._ ,,., 
A. 'a 1111 ~ A. '.oc [A. A. 

A. 
,,. ..._,,.. ... ,.. 

1'., ~ If' A. 

~ ~-

Figuur 62. Parasystolen met fusie slagcn, hetzelfde centrum als in fig. 61 
(patient no. 98). 

IL 11 ,L lA. Ia. It .l iL ll ll It ~ lk ll. lA. IL lA. 

Figuur 63. Hct R op T phenomcen; type V door V. 

4. Parasystolen i.c.m. gekoppelde ventriculaire extrasystolen werden 
waargenomen bij 24 patienten; 2 patienten toonden alleen parasysto­
len. Soms kwam een V.E.S. van dezelfde vormopdeECG-curvevoor 
als parasystole en als gekoppelde V.E.S. (Figuur 61 en 62). 

5. Het R op T phenomeen zagen wij bij 16 van de 26 patienten. Over 
de frequentie van voorkomen kunnen we geen exacte getallen geven. 
Wij hebben aileen rekening gehouden met onderbreking van een 
supraventriculaire slag of van een ventriculaire extrasystole door 
een 'fentriculaire extrasystole. resp. type S door V en V door V. 
(Figuur 63). 
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Er zijn enige vragen welke ons aangaande ventriculaire extrasystolen 
zullen interesseren. 

I. Bestaat er een correlatie tussen de grootte van het myocardinfarct 
en het aantal V.E.S. ? 

2. Kamen er meer V.E.S. voor bij een matig tot ernstig infarct of bij 
een patient welke in shock verkeert dan bij een patient met een licht 
infarct? 

3. Neemt het aantal V.E.S. toe tijdens een agonale toestand? 
4. Is ventriculaire extrasystolie een voorbode tot ernstige kamerritme­

stoornissen: m.n. ventriculaire tachycardie. en/ of -flutter of -fibril­
leren? 

5. Komt ventriculaire extrasystolie minder of meer voor naarmate de 
ventrikelfrequentie laag of hoog is. b.v. bij sinusbradycardie en 
sinustachycardie ? 

Ad. 1 
Bestaat er een correlatie tussen de grootte van het myocardinfarct en 
het aantal V.E.S.? 
In hoofdstuk IV hebben wij 16 patienten beschreven bij wie de SGOT­
stijging een maat genoemd mag worden voor de hoeveelheid necrotisch 
geworden hartspierweefsel (zie aldaar). In figuur 64 is uitgezet de 
maximale SGOT-waarde in eenheden t.o.v. het maximale aantal V.E.S. 
per 24 uur. Er blijkt geen correlatie te bestaan. De correlatiecoefficient 
is 0.23 (p>OJ 0). 
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Figuur 64. Aantal ventriculaire extrasystolen en maximale SGOT -waardc. 
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Ad. 2 
Komen er meer V.E.S. voor bij een matig tot emstig infarct of bij een 
patient welke in shock verkeert dan bij een patient met een Iicht infarct? 
Voor onze vraagstelling is aileen de groep met meer dan 1000 V.E.S. 
per 24 uur van belang. 
Van de 64 patienten. in de totale serie. met een Iicht infarct had 25';1, 
( 16/64). en van de 29 patienten met een matig tot emstig infarct had 
34% (1o;.,) meer dan 1000 V.E.S. per etmaal. Niet een van de 7 pa­
tienten welke tijdelijk of blijvend in shock verkeerden. had meer dan 
1000 V.E.S. per 24 uur. Summeren wij de patienten met circulatiestoor­
nissen. dan heeft deze groep 28% (10/so) frequent ventriculaire extrasy­
stolen. (Tabel LXXIII). Er is dus een Iichte stijging van het percentage 
patienten met frequent V.E.S. bij een drculatie stoornis. Dit verschil 
is niet significant. 

Tabcl LXXill 

Frequente ventriculaire extrasystolie bij 100 patienten. 
Klinische toestand en aantal waargenomen ventriculaire extrasystolen. 

Klinische toestand Aantal patiCnten 
> 1000 YES/ etmaal 

Aantal patienten Percentage 

Licht infarct 64 16 25% 

Matig tot 
emstig infarct 29 10 

28% (10/36) 
Shock 7 0 

Totaal 100 26 26% 

Ad. 3 
Neemt het aantal ventriculaire extrasystolen toe tijdens een agonale 
toestand? 
Wij willen ons momenteel bepalen tot 11 van de 14 patienten die tenge­
volge van shock en/ of decompensatio cordis zijn overleden: 3 overleden 
nadat de continuele ECG-registratie reeds was beeindigd. 
Bij 7 van de II patienten werden geen V .E.S. in de overlijdensperiode 
geconstateerd. In 1 geval werden in de agonale periode wel frequent 
V.E.S. geconstateerd. doch er was geen toename in vergelijk met de 
daaraan voorafgaande periode. 
Bij 3 patienten werd wei een toename gevonden van het aantal V.E.S. 
in de agonale periode. Wij hebben hiervoor geen verklaring. 
Bij 8 van de II patienten vonden wij geen toename van het aantal. 
V.E.S. in de agonal.e periode. 
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Ad. 4 
Is ventriculaire extrasystolie een voorbode tot ernstige karnerritrnestoor­
nissen. m.n. ventriculaire tachycardie. en/ of -flutter of -fribrilleren. 

A V entriculaire tachycardie. 
Bij de 26 patienten met frequente V.E.S. deed zich geen enkele maal 
een langdurende ventriculaire tachycardie voor: in de totale serie trad 
een langdurende V.T. op bij 7 patienten ( = 7"/,). Bij 2 van de 26 
patienten vonden wij meer dan 30 korte perioden ventriculaire tachy­
cardie per 24 uur ( = 8"/J. In de totale serie zagen wij meer dan 30 
korte period en ventriculaire tachycardie bij 9 van de 100 patienten 
( = 9"/J. Zie verder paragraaf 2 van dit hoofdstuk. 

B. Kamerflutter resp. -fibrilleren. 
Twee van de 26 patienten met frequent V.E.S. (no's 30 en 62) ontwik­
kelden tijdens ECG-registratie kamerfibrilleren ( = 8 '/o). Drie van de 
74 patienten met rninder dan 1000 V.E.S. per etmaal kregen kamerfibrii­
Jeren resp. -flutter tijdens continuele ECG-registratie ( = 4%). Er zij wei 
opgemerkt dat dit slechts bij een van de 2 patienten (no. 62) met meer 
dan 1000 V.E.S. per etmaal primair kamerfibrilleren betrof. Zie verder 
paragraaf 3 van dit hoofdstuk. 
Een direct verband iussen frequente ventriculaire extrasystolie en ven­
triculaire tachycardie werd door ons in onze groep niet aangetoond. 
Er is mogelijk we/ een relaJie tussen frequente ventriculaire extrasystolie 
en kamerfibrilleren resp. -flutter. In onze groep is dit echter niet signifi­
cant. 

Ad. 5. 
Komt ventriculaire extrasystolie rninder of meer voor naarmate de ven­
trikelfrequentie laag of hoog is. b.v. bij sinus bradycardie en sinus tachy­
cardie? 

A. Sinus bradycardie. 
In de to tale serie van 100 patienten hadden II patienten een sinus brady­
cardie. Drie van hen toonden frequent V.E.S .. dit is 27"/, ('/u). Bij de 
89 patienten zonder sinus bradycardie werden frequent V.E.S. waarge­
nomen in 26°/o van de gevallen (2:~/sg). Er is hier geen significant ver­
scbil. 
Patient no. 9 had 2736 V.E.S. op de 2e observatiedag: een sinus bradycardie werd 
gedurende 2 x 10 seconden (frcquentie 45 per minuut) op hetzelfde etmaal waar­
genomen. 
Po.ti~nt no. 39 toonde in de eerste 24 uur 1566 V.E.S .. sinus bradycardie werd 
geconstateerd gedurende 24 uur met een frequcntie wissclend van 45 tot 50 per 
minuut. soms steeg de frequentie tot 54 per minuut. Er trad frequent een inter­
ferentiedissociatie op met een nodaal ritmc. 
De derde _patient (no. 51) had in de eerste 24 uur 1435 V.E.S .. er werd een sinus 
bradycard{e gevonden met een frequentie van 49 per minuut gedurende enkele 
minuten. 

B. Sinus tachycardie 
Een langdurige sinus tachycardie. supraventriculaire tachycardie of 
atrium-fibrilleren gedurende 9-24 uur p. etmaal meteen ventrikelfrequen-
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tie van meer dan I 00 per minuut werd waargenomen bij 24 van de I 00 
patienten: van hen had 46/'o (11/24) frequent voorkomende V.E.S. Bij 
de overige 76 patienten. zonder zeer langdurend supraventriculair ritme 
met hoge ventrikelfrequentie. werden bij 20% ('"h•) frequent ventricu­
laire extrasystolen waargenomen. Dit verschil is significant (0.01 <p< 
0.02). 
Een verband tussen sinus bradycardie en frequent voorkomen van 
V.E.S. werd door ons niet waargenomen. 
Frequent voorkomen van V.E.S. werd door ons meer geconstateerd bij 
een hoge ventrikelfrequentie. 

c. Bespreking ventriculaire extrasystolen 

In onze serie was het optreden van V.E.S. in de vroege phase van het 
acute myocardinfarct een zeer algemeen voorkomend verschijnsel (92 
van de I 00 patienten). dat zich bij 66 patienten met minder dan 1000 
V.E.S. per etmaal en bij 26 met een frequentie van 1000- 10.000 V.E.S. 
per etrnaal voordeed. In het beloop van de drie observatiedagen was er 
duidelijk een afname van het aantal V.E.S. per etmaal. 

De localisatie van het myocardinfarct was in de groep patienten met 
meer dan 1000 V.E.S. per etrnaal significant meer anterior gelocaliseerd. 
Dat frequent optreden van V.E.S. altijd een voorbode is van levensbe­
dreigende ritmestoornissen bleek niet uit onze studie: onze getallen zijn 
te klein om definitieve conclusies toe te Iaten. Slechts een (no. 62) 
van de 26 patienten met frequente ventriculaire extrasystolie kreeg 
.. primair" kamerfibrilleren: een andere patiente (no. 30) uit deze groep 
kreeg kamerfibrilleren vermoedelijk veroorzaakt door de overdosering 
digitalis. Zie verder onder paragraaf 3 van dit hoofdstuk. Na het af­
sluiten van onze serie hebben wij een patient geobserveerd bij wie 
.. primair" kamerfibrilleren optrad ca. 7 uur na het ontstaan van het 
myocardinfarct waarbij in het uur direct voorafgaande aan deze letale 
ritmestoornis slechts 1 V.E.S. werd waargenomen. De beslissing om met 
antiarhythmica te behandelen moet dus o.i. niet afhankelijk gesteld wor­
den van het aantal waargenomen V.E.S. Het is vermoedelijk juist aile 
patienten de eerste 12 uur van een acuut infarct praeventief te behande­
len met antiarhythmica. en niet af te wachten tot zich frequent V.E.S. 
ontwikkelen. · 
Men kan ook stellen dat V.E.S. veroorzaakt worden door een gestoor­
de bloedsomloop. een groot infarct en/of een optredende bradycardie. 
Het percentage patienten met frequent V.E.S. bij een gestoorde bloeds­
omloop was slechts Iicht verhoogd t.a.v. het percentage patienten met 
frequent ventriculaire extrasystolie bij een Iicht infarct: resp. 28% (1'/s•) 
en 25% (••;.,). Wij kunnen hier dan ook geen uitspraak doen of frequent 
optredende ventriculaire extrasystolen veroorzaakt worden door een 
gestoorde bloedsomloop. 
De grootte van het myocardinfarct. berekend uit de maximale SGOT­
waarde. bleek niet van invloed te zijn op het aantal V.E.S. Klinisch 
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Tabel LXXll 
Frequent voorkomende ventriculaire extrasystolen bij 26 patienten. Kliniscbe en electrocaJ 

p c· t Localisatie 
Ventriculaire extrasystolen Aantal Para- Geko 

No. peld a len infarct le etm. 2e etm. 3e etm. foci systole V.E.: 

63 M 62 j. Septaal 877/IY, t 2 + + 

6 M 51 j. Anterior !016 <5 <5 2 + + 
54 M 66 j. Anterior 100-500 100-500 1533 2 + + 
83 M 69 j. .A.nterior 484/lu. t 2 + + 

9 V 86 j. Ant.sept. !504 2763 100-500 2 + + 
14 V 64 j. Ant.sept. !498 750/14u. ·r 2 + 
25 M 52 j. Ant.sept. 500-1000 1100 100-500 2 + 
30 V 78 j. Ant.sept. 5000 500-1000 1243/14u. 5 + + 

44 M 76 j. Ant.sept. 3300 5-100 t 3 + + 
56 M 74 j. Ant.sept. 950/16u. t 2 + + 
66 M 66 j. Ant.sept. !309 500-1000 100-500 3 + + 
84 M 71 j. Ant.sept. 1741 5-100 5-100 5 + + 
29 M 54 j. Ant.lat. 5-100 100-500 6280 2 + + 
51 M 50 j. Ant.lat. 1435 100-500 5-100 3 + + 
58 M 58 j. Ant.lat. !56! 1001 500-1000 3 + + 
62 M 65 j. Ant.lat. 500-1000 385/2Y,u. t 2 + + 
64 M 42 j. Ant.lat. !347 5-100 <5 3 + + 
68 M 36 j. Ant.lat. 2195 100-500 5-100 5 + + 
90 M 44 j. Ant.lat. 7944 3027 100-500 3 + + 
37 M 55 j. Posterior 100-500 100-500 1203 3 + + 

38 M 70 j. Posterior !313 100-500 5-100 5 + + 

39 M 46 j. Posterior !566 100-500 100-500 3 + + 
55 M 60 j. Post.sept. 2630 100-500 5-100 4 + + 

59 M 74 j. Post.lat. !0.512 6721 500-1000 3 + + 

79 M 68 j. Onbekend 4997 5565 9422 3 + + 
97 M 85 j. Onbekend 7790 100-500 5-100 2 + + 



lC gegevens. 

Klinische Verband B.. d ~~~;.e Geleid.ings-,_ klin.toestand IJZ<;m :re Verder beloop toestand en V .E.S. medicatie ritme stn. stoom1ssen 

Tensiedaling Mogelijk Nor- Overleden shock 
Decomp.cordis adrenaline en/of decomp.cordis 

Digitalis 
Ongestoord V.T. 
Ongestoord Overleden Ruptuur 

Li.ventr. 
T ensiedaling Mogelijk Nor- V.T. Overleden shock 
Decomp.cordis adrenaline en/of decomp.cordis 

Digitalis 
Verhoogde V.T. 2e gr. 
C.V.D. A.V.block 
Ongestoord V.T. Overleden Ruptuur 

Li.ventr. 
Verhoogde V.T. le gr. 
C.V.D. A.V.block 
Verhoogde Digitalis V.T. Overleden Ventr. 
C.V.D. Sulfas V.F. fibril!. 

Chinidine 
Ongestoord V.T. Overleden Ruptuur 

Li.ventr. 
Tensiedaling Isoprenaline V.T. 3e gr. Overleden Adams 

Digitalis A.V.block Stokes 
Tensiedaling Digitalis 

Inderal 
Decomp.cordis Digitalis V.T. Overleden shock 

en/of decomp.cordis 
Verhoogde Digitalis 
C.V.D. 
Ongestoord V.T. 
Decomp.cordis Digitalis V.T. 
Ongestoord V.T. Overleden Ventr. 

V.F. fibril!. 
Ongestoord 
Ongestoord V.T. B.T.B. 
Ongestoord 
T ensiedaling Nor- V.T. S.Ablock 

adrenaline V.F. 
Aramine 
Digitalis 

Tensiedaling Isoprenaline V.T. le gr. Overleden shock 
Verhoogde Digitalis A.V.block en/of decomp.cordis 
C.V.D. 2e gr. 

AV.block 
Verhoogde V.T. 
C.V.D. 
Tensiedaling Isoprenaline V.T. 2e gr. Overleden shock 
Decomp.cordis Aramine 

Digitalis 
A.V.block en/of decomp.cordis 

Tensiedaling Digitalis V.T. Overleden shock 
Verhoogde Sulfas V.F. en/of decomp.cordis 
C.V.D. Chinidine 
Ongestoord V.T. 
Ongestoord V.T. 



hadden wij deze waarneming ook al gedaan dat een .. klein" infarct 
gepaard kan gaan met vee! V.E.S. 
Een sinus bradycardie wordt wei genoemd als .. oorzaak" voor frequente 
ventriculaire extrasystolie. Wij hebben deze waarneming niet gedaan. 
Het percentage patienten met frequente ventriculaire extrasystolen was 
bij de II patienten met sinus bradycardie precies even groot als in de 
totale serie: resp. 27% ("/11) en 26% ('"/s,). Het omgekeerde. dat bij 
een tachycardie het aantal V E.S. lager is. konden wij evenmin waar­
maken. Wij namen daarentegen waar dat bij een snel supraventriculair 
ritme met hoge ventrikelfrequentie bet aantal V E.S. stijgt. 
Wij kunnen nu aangaande ventriculaire extrasystolen tot de volgende 
conclusie' s komen: 

I. Ventriculaire extrasystolen doen zich voornamelijk voor in de vroege 
phase van bet acute myocardinfarct: daarna neemt de frequentie 
geleidelijk af. 

2. Frequente ventriculaire extrasystolie (>1000 V.E.S. per etmaal) doet 
zich bij voorkeur voor bij een voorwandinfarct. Dit is significant. 

3. Frequent voorkomen van ventriculaire extrasystolen (> 1000 per 
etmaal) is prognostisch een ongunstig teken: de mortaliteit in deze 
groep was boger dan in de totale serie. resp. 46% ("/,s) en 34% 
("4hoo). Dit verscbil is niet significant. 

4. Er is geen verband tussen de grootte van bet myocardinfarct en bet 
maximale aantal waargenomen V .E.S. per etmaal. 

5. Bij een klinisch ernstig infarct zijn er meer ventriculaire extrasystoM 
len per tijdseenbeid te verwachten. 

6. In de agonale toestand neemt het aantal ventriculaire extrasystolen 
niet altijd toe. Althans bij 8 van de II patienten. overleden tijdens 
registratie tengevolge van shock en/ of decompensatio cordis. werd 
geen toename van het aantal V.E.S. geconstateerd. Bij de overige 
3 werd wei een toename gevonden van bet aantal V.E.S. 

7. Een direct verband tussen frequent voorkomende venticulaire extra­
systolen en ventriculaire tachycardie werd niet gevonden: er is moge· 
Iijk wei een relatie met kamerflutter resp. -fibrilleren. In onze groep 
was dit niet significant. 

8. Het aantal ventriculaire extrasystolen was niet boger bij een sinus 
bradycardie. echter wei boger bij patienten met een langdurend 
supraventriculair ritme met hoge ventrikel frequentie. 

d. Samenvatting ventriculaire extrasystolen 

Ventriculaire extrasystolen tijdens de acute phase van een myocardin­
farct werden waargenomen bij 92 van de 100 patienten. Bij 26 van hen 
deed de extrasystolie zich frequent voor. d.w.z. 1000 tot ca. 10.000 
ventriculaire extrasystolen per etmaal. Bij deze 26 patienten was bet 
myocardinfarct significant meer anterior gelocaliseerd. De uiteindelijke 
prognose was in deze groep met frequente ventriculaire extrasystolie 
slecbter. mortaliteit 46/", ("ho). dan in de totale serie. mortaliteit 34%. 
Dit verschil is niet significant. 
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Er bestond een duidelijke afname van het aantal extrasystolen in het 
beloop van de drie observatiedagen. 
Er bleek geen positieve relatie te bestaan tussen het aantal V.E.S. en 
de grootte van het infarct Het aantal V.E.S. nam bij 8 van de 11 
patienten niet toe tijdens de agonale periode. Frequent voorkomen van 
V.E.S. lijkt geen voorbode te zijn van een kamertachycardie; mogelijk 
wel van ventrikelfibrilleren resp. -flutter. dit was echter niet significant. 
Het aantal patienten met meer dan 1000 V .E.S. per etmaal was niet 
boger bij een sinus bradycardie. echter wel bij een langdurend supra­
ventriculair ritme met hoge ventrikelfrequentie. 
Voor conclusies zie boven. 

Paragraaf 2. 

V entriculaire tachycardie. 

a. Literatuur. 

Minimaal drie opeenvolgende ventricu!aire systolen. met een frequentie 
hoger dan het sinus ritme. hebben wij beschouwd als ventriculaire tachy­
cardie. Tenzij duidelijk was door de !age frequentie en het bestaan van 
een totaal block dat hier sprake moest zijn van een ventriculair escape 
ritme. Een versneld ventriculair escape ritme (freq. hoger dan 50 p.m.) 
hebben wij wel als tachycardie gewaardeerd. Misschien is het juister te 
spreken van een relatieve tachycardie. Bovendien hebben wij de indeling 
van de verschillende typen gevolgd welke wordt gegeven door Scham­
roth. (Zie onder). 
Een ventriculaire tachycardie wordt n.l. nogal eens verschillend gede­
finieerd; bovendien onderscheidt men verschillende typen. Zo beschrijft 
Bashour (1967) 2 typen: een snel ectopisch ventriculair ritrne. d.w.z. 
vier of meer ventriculaire slagen met een frequentie van meer dan 100 
per minuut en een langzaam ventriculair ritme. d.w.z. frequentie kleiner 
dan 100 per minuut. Rothfeld (1968) onderscheidt eveneens 2 typen; 
idioventriculair ritme (I.V.R.) met een frequentie van 60 tot 100 per 
minuut. dat interfereert met het sinusritme. en paroxysmale ventricu­
!aire tachycardie (P.V.T.). waarbij de frequentie hoger is. 
Schamroth (1966) onderscheidt. op dezelfde wijze als hij de ventriculaire 
extrasysto1en indeelt. de ventriculaire tachycardie in: 
Extrasystolic ventricular tachycardia. Parasystolic ventricular tachy­
cardia en Idioventricular tachycardia. De eerste vorm begint met een 
gekoppelde ventriculaire extrasystole: de intervallen tussen de periodes 
tachycardie zijn geen veelvoud van de ectopische cycluslengte. Dit laatste 
is echter wel het geval bij de parasystolische ventriculaire tachycardie. 
De Idioventricu1aire tachycardie is een versneld ventriculair escape rit­
me. Drie snel opeenvolgende ventriculaire slagen worden door hem als 
ventriculaire tachycardie gedefinieerd. Hij geeft geen exacte getallen 
betreffende de frequentie. Het was in onze serie niet altijd mogelijk een 
verschil te maken tussen de extrasystolische V.T. en de parasystolische 
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V.T. Wei kon altijd goed worden onderscheiden de Idioventriculaire 
tachycardie. 
De frequentie van voor"'omen van de ventriculaire tachycardie bij het 
acute myocardinfarct is afhankelijk van de defmitie en van de methode 
van onderzoek. Dit word! dan ook nogal verschillend opgegeven. Ka­
rolczak (1967) vermeldt 0.6';/, (9/uoo). Mounsey (1967) (oscilloscoop­
waarneming) geeft 5% (G/1os) aan. Stock (1967) 12% (2"/2ool (oscillo­
scoopwaarneming). Hughes (1968) vond een ventriculaire tachycardie 
bij 23% (62/273); hij nam waar d.m.v. een continue electromagnetische 
band. 
Over bet algemeen word! de prognose van de ventriculaire tachycardie 
niet als ongunstig opgegeven. tenzij dit gepaard gaat met bijkomende 
ritmestoornissen. Zo vermeldt Mounsey (1967) een gunstige prognose 
bij een ventriculaire tachycardie tenzij dit gepaard gaat met andere rit­
mestoornissen. Fluck (I 967) gaf dit ook als zodanig aan. hij vermeldde 
echter wei dat beide patienten. bij wie hij een ventriculaire tachycardie 
constateerde. gedecompenseerd waren. Lawrie (I 967) vond bij 58 van de 
400 patienten (15';1,) een ventriculaire tachycardie. de morta!iteit van 
deze groep was 28';/, (1%s). Zijn totale mortaliteit bedroeg 17.5 (7'/•oo). 
Dit zou betekenen dat de uiteindelijke prognose bij het voorkomen 
van deze ritmestoornis minder gunstig zou zijn. Stock (I 967) vermeldde 
een morta!iteit van 50% (11/22) bij patienten met een kamertachycardie. 
Hij geeft echter aan. dat bier bijkomende geleidingsstoornissen. kamer­
fibrilleren en/ of bet bestaan van een ernstig infarct met een gestoorde 
bloedsomloop. de uiteindelijke prognose ongunstig beinvloeden. Als 
daarentegen de circulatie ongestoord was en/ of de kamertachycardie 
aileen gepaard ging met ritmestoornissen van de voorkamer. dan was de 
prognose gunstig. Zijn totale groep patienten had een mortaliteit van 
30% (60f2oo). 

Tobel LXXIV 

Localisatie myocardinfarct bij 70 patiCnten met ventriculaire tachycardie. 

Localisatie Infarct 

anterior 6 
antero-septaal 14 

Voorwand ant.septlat. 2 
antero-latcraal 9 
ant.sept.post. 2 

Zijwand latcraal 2 

posterior 26 
Achterwand postero-septaal 2 

postero-lateraal 3 

onbekend 

Totaal 

140 

Totaal aantal 

33 

2 

31 

4 

70 



Tabcl LXXV 

Ventriculaire tachycardie bij 70 patienten. Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overleden Doodsoorzaak 

Klinische Aantal Shock en/of Niet toestand patienten Aantal Percentage decamp. Ruptuur Li.ventr. Ventr. Adams 

cordis Vrije wand Septum fibrill. Stokes cardiaal 

Licht 
infarct 44 8 18% I 4 I 2 

Matig tot 
ernstig 
infarct 22 13 59% 6 2 4 

Shock 4 I 25% 

Totaal 70 22 31% 8 4 I 4 4 

~ 
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b. Eigen waarnemingen 

Een ventriculaire tachycardie volgens onze definitie werd waargenomen 
bij 70 van de 100 patienten met een acuut myocardinfarct. Dit waren 
12 vrouwen en 58 mannen. de gemidde1de 1eeftijd was 59 jaar. de 
mediane 1eeftijd was 59 jaar. de 1eeftijdsgrenzen waren 34 en 85 jaar. 
Ret myocardinfarct was in verge1ijk met de totale serie ongeveer gelijk 
verdeeld over de voor- en achterwand. (Tabel LXXIV). 
Een Iicht infarct werd geconstateerd bij 44 patienten. een matig tot em­
stig infarct kwam voor bij 22 patienten. en shock tijdelijk of hlijvend 
werd geconstateerd bij 4 patienten (Tabel LXXV). Ret aantal patienten 
met circulatiestoornissen en ventriculaire tachycardie ("'ho) was niet 
hager dan in de totale serie (3'hoo). resp. 37% en 36%. De mortaliteit 
van de totale groep van 70 patienten met ventriculaire tachycardie was 
31% (22f,o): in de totale serie was de mortaliteit 34%. 
De ventriculaire tachycardie kwam bij 63 van de 70 patienten uitsluitend 
voor als korte perioden (korter dan 60 seconden) (Figuur 65 en 66). 
Bij 7 werd de tachycardie ook meer langdurend waargenomen. (langer 

Figuur 65. Korte pcrioden idioventriculaire tachycardie (patient no. 36). 

Figuur 66. Korte periodcn parasystolischc ventriculairc tachycardic; verschil­
Iende foci (patient no. 36). 
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Figuur 67. Begin van langdurende ventriculaire tachycardie (patient no. 23). 

Tabel LXXVI 

Ventriculaire tachycardie bij 70 patiCnten. 

Waargenomen ventriculaire tachycardie 

Korte perioden V.T. 

Frequent korte perioden V.T. (>30 perioden per etmaal) 

Uitsluitend korte perioden V.T. 

Langdurende perioden V.T. 

Uitsluitend langdurende perioden V.T. 

Totaal aantal patiCnten 

Aantal patiCnten 

69 
9 

63 
7 

70 

dan 60 seconden aaneengesloten periode) (Figuur 67). bij 6 van deze 
laatsten werden echter ook korte perioden gezien. Dus slechts bij een 
patient (no. 42) kwam de tachycardie uitsluitend langdurend voor. (Tabel 
LXXVI). 
Wij willen speciale aandacht besteden aan: 
A. 69 patienten met korte perioden ventriculaire tachycardie. 
B. 9 patienten die op een van de observatiedagen meer dan 30 korte 

perioden ventriculaire tachycardie per etmaal toonden. 
C. 7 patienten bij wie een langdurende ventriculaire tachycardie werd 

geconstateerd. 

Ad. A. 

Het beloop van de korte perioden ventriculaire tachycardie bij 69 patien­
ten gedurende de drie observatiedagen is weergegeven in figuur 68. Hier" 
bij is de verdeling in 3 groepen gemaakt: groep I I tot I 0 perioden per 
24 uur. groep II I 0 tot 30 perioden per 24 uur en groep III meer dan 
30 perioden per 24 uur. Van de 69 patienten werd het grootste aantal 
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Figuur 68. Korte perioden ventriculaire tacbycardie bij 69 patienten met acuut 
myocardinfarct. 

korte perioden ventriculaire tachycardie op een van de drie dagen bij 
45 in groepl. bij 15 tot groep II en bij 9 patienten tot groepill gerekend. 
De korte perioden ventriculaire tachycardie toonden in het beloop van 
de drie observatiedagen een duidelijke neiging tot afnemen (Figuur 68). 
De eerste dag had 90% (•'Is•) en de derde dag 14% ('/5,) van deze 
patienten korte perioden ventriculaire tachycardie. 

Ad. B. 

De 9 patiiinten met frequente perioden ventriculaire tachycardy waren I 
vrouw en 8 mannen: de gemiddelde leeftijd was 57 jaar. de mediane 
leeftijd 57 jaar. De leeftijdsgrenzen waren 46 en 72 jaar. Er lijkt bij deze 
9 patienten een geringe voorkeur voor een anterior gelocaliseerd infarct 
te bestaan (Tabel LXXVII). Uitgedrukt in percentages van het totaal 
is dit voor de anterior infarcten 12';1, ('!5o) en voor de posterior infarcten 
8';1, (3/so). Dit verschil is niet significant. 
Van hen hadden 5 een Iicht infarct. 3 een matig tot ernstig infarct. en 
I patient verkeerde tijdelijk in shock (Tabel LXXVIm. Twee patienten 
zijn overleden (no's 34 en 83): heiden tengevolge vanshocken/ofdecom­
pensatio cordis. De mortaliteit was dus 22;; ('lo). 
Het blijkt dat hier. evenals bij de totale groep patienten met korte 
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perioden ventriculaire tachycardie. een duidelijke tendens bestaat tot 
afname van deze ritmestoornis in het beloop van de drie observatieda­
gen. (Figuur 69). De eerste dag had 78% (7;,) en de derde dag 14'/o (1h) 
meer dan 30 korte perioden ventriculaire tachycardie. 
Het aantal perioden bedroeg bij 2 patienten (no's 36 en 48) meer dan 
100 per 24 uur. (Tabel LXXIX). Bij 6 van de 9 patienten zagen wij 
korte perioden V.T. met meer dan I vorm. waarschijnlijk afkomstig 
uit verschillende foci. 
Bij aile 9 patienten werden perioden van een parasystolische ventricu­
laire tachycardie gezien. Bij 5 patienten werd tevens een idioventricu­
laire tachycardie geconstateerd. Bij I patient was het niet zeker of er 
ook idioventriculaire tachycardie voorkwam. De door Schamroth (1966) 
beschreven .. extrasystolic ventricular tachycardia" menen wij we] waar­
genomen te hebben. doch deze was met onze methodiek moeilijk te 
scheiden van de parasystolische ventriculaire tachycardie. 

Tabel LXXVll 

Localisatie myocardinfarct bij 9 patienten met frequente korte perioden vcntri­
culaire tachycardie. (>30 perioden/etmaal). 

Localisatie Infarct 

anterior 2 
Voorwand antero-septaal 3 

ant. sept. post. 1 

posterior 2 
Achterwand postero-lateraal 1 

Totaal 

Tabel LXXV!ll 

Totaal aantal 

6 

3 

9 

Frequente korte perioden ventriculaire tachycardie bij 9 patienten. 
(>30 perioden/etmaal). 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Klinische toestand 

Licht infarct 

Matig tot ernstig 
infarct 

Shock 

Totaal 

Aantal 
patienten 

5 

3 

9 

Overleden 

Aantal Percentage 

2 66% 

0 

2 22% 

Doodsoorzaak 

Shock en/of 
decomp.cordis 

2 

2 
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Tabcl LXXIX 

Frequente korte perioden ventriculaire tachycardie bij 9 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevcns. 

N p r·· t Localisatie 
Perioden vcntr. tachycardie Type ventr. tachyc. 

Aantal Klinische _Yerband Andere Geleidings~ 
0 ' a Jen infarct 

le ctm. 2e etm. 3e ctm. Para- Idioven- foci tocstand khn. toestand . ventr. stoornissen Verder beloop 
systolisch triculair en V.T. ntme stn. 

52 V 57 j. Anterior 51 1-10 + 3 Ongestoord Niet V.E.S. 
aanwezig 

83 M 69 j. Anterior 51 I uur t + 2 Tensiedaling Niet V.E.S. Overleden 
Decomp. cordis aanwezig shock en/of 

decomp. cordis 
13 M 59 j. Ant.sept. 76 1-10 + + 2 Ongestoord Niet V.E.S. 

aanwezig 
25 M 52 j. Ant.scpt. 83 + ? 2 Verhoogde Niet V.E.S. le gr. A.V. block 

C.V.D. aanwezig 
71 M 46 j. Ant.sept. 40 1-10 + + l Ongestoord Niet V.E.S. 

aanwezig 
43 M 59 j. Ant.sept.post. 78 + + 2 JnitiCle Niet V.E.S. 

kortdurende aanwezig 
tensiedaling 

34 M 72 j. Posterior 18/14uur t + l Decornp. cordis Nict V.E.S. Overleden 
aanwezig V.F. shock en/of 

decomp. cordis 
48 M 50 j. Posterior l-10 l-10 169 + + 3 Shock en Niet V.E.S. S.A. block 

decamp. cordis aanwezig 2e gr. A.V. block 
36 M 47 j. Post.lat. 364 l-10 + + l Verhoogde Nict V.E.S. 

C.V.D. aamvezig 
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Figuur 69. Frequent optredende korte perioden ventriculaire tachycardie (>30 
korte perioden per etmaal) bij 9 patH~nten met acuut myocardinfarct. 

Ad. C. 

Langdurige verztriculaire tachycardie werd door ons waargenomen bij 
7 patienten. 
Dit waren I vrouw en 6 mann en: de gemiddelde leeftijd was 59 jaar 
evenals de mediane leeftijd. De leeftijdsgrenzen waren 48 en 74 jaar. 
De localisatie van het myocardinfarct was in vergelijk met de totale 
serie ongeveer gelijk verdeeld over de voor- en achterwand. (Tabel 
LXXX). 
Een Iicht infarct hadden 2 patienten: een matig tot ernstig infarct werd 
waargenomen bij de overige 5 patienten (Tabel LXXXI). Van hen zijn 3 
overleden. allen aan Adams Stokes aanvallen door compleet A.V. block. 
Het mortaliteitspercentage is 43% ("h). 

Tabel LXXX 

Localisatie royocardinfarct bij 7 patienten met langdurende ventriculaire tachy­
cardie. 

Localisatie Infarct 

Voorwand antero~septaal 2 
ant. sept. post. 2 

Zijwand lateraal 1 

Achterwand posterior 2 

Totaal 

Totaal aantal 

4 

2 

7 
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Tabel LXXXI 

Langdurende ventriculaire tachycardie bij 7 patienten. 
Klinische gegevens en doodsoorzaak. 

Overlcden 
Klinische toestand Aantal 

patii::nten Aantal Percentage 

Licht infarct 2 0 

Matig tot ernstig 
infarct 5 3 60% 

Totaal 7 3 43% 

Doodsoorzaak 

Adams Stokes 

3 

3 

Bij 3 patienten (no's 42. 56 en 82) was de ventriculaire tachycardie 
een versneld ventriculair escape ritme bij een totaal A.V. block (Tabel 
LXXXII). 
Bij de overige 4 patienten uit deze groep zagen wij bij 2 (no's 43 en 46) 
een idioventriculaire tachycardie met een frequentie van 80 en 90 per 
minuut. en bij de andere 2 (no's 23 en 88) een pasystolische ventriculaire 
tachycardie met een ventrikelfrequentie van resp. 95 en 125 per minuut. 
Bij aile 4 patienten was de tachycardie .. self limiting". De ventriculaire 
tachycardie heeft slechts bij een patient (no. 88) mogelijk de bloedsom­
loop ongunstig bei'nvloed. Bij de overigen was de ventriculaire tachycar­
die te kort van duur of werd de circulatiestoornis veroorzaakt door een 
geleidingsstoornis. Ook de uiteindelijke prognose en mortaliteit is bij 
deze patienten niet be!nvloed door de ventriculaire tachycardie. 

Er zijn enige vragen welke ons aangaande de ventriculaire tachycardie 
zullen interesseren. 
l. Komt een ventriculaire tachycardie naar verhouding meer voor 

bij een matig tot ernstig infarct en bij shock dan bij patienten met 
een Iicht infarct? 

2. Neemt het aantal perioden ventriculaire tachycardie toe met het toe­
nemen van het totale aantal ventr:Culaire extrasystolen? 

3. Predisponeert ventriculaire tachycardie tot kamerflutter. resp. -fibril­
leren? 

Ad. 1. 

Kornt een ventriculaire tachycardie naar verhouding meer voor bij een 
matig tot ernstig infarct en bij shock dan bij patienten met een Iicht 
infarct? 
Wij beschouwen hierbij de 69 patienten met korte perioden ventriculaire 
tachycardie: 6 van hen hadden tevens langdurende ventriculaire tachy­
cardie. De patient (no. 42) met uitsluitend een lange periode versneld 
ventriculair escape ritme blijft hier buiten beschouwing. 
Van de 64 patienten. in de totale serie met een Iicht infarct had 69% 
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Tabcl LXXXII 

Langdurende ventriculaire tachycardie bij 7 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

Langdurende ventr. tachycardic Verband 
Andere G 1 'd' 

N P .-·· t Localisatie Type Freq./ Klinische klin. toest. nt .1 c et mgs~ Verder 
o. a ten infarct le ctmaal 2e etmaal 3e etmaal V.T. min. toestand en ventr. :~oo~~~~s~~ stoornissen beloop 

tachycardie 

42 V 69 j. Ant. sept. 12 uur t Verso. ventr. 60-70 Tensiedaling Geen 3e gr. Ovcrleden 
escape ritmc Verhoogde A.V. block Adams Stokes 

C.V.D. 
56 M 74 j. Ant.sept. 15 min. t Verso. ventr. 50-90 Tensiedaling Geen V.E.S. 3e gr. Overleden 

escape ritme {> 1000/ etm.)A.V. block Adams Stokes 
82 M 49 j. Ant.sept.post.13 uur Verso. ventr. 53-70 Tensiedaling Geen V.E.S. 2e gr. Ovcrleden 

escape ritme Vcrhoogde {5-100/ etm.) A.V. block Adams Stokes 
C.V.D. V.F. 3e gr. 

A.V. block 
B.T.B. 

43 M 59 j. Ant.sept.post.ECn periode Idioventr. 90 InitiCle Geen V.E.S. 
2 min. tensicdaling {500-1000/etm.) 

23 M 48 j. Posterior ECn periode Para- 95 Ongestoord V.E.S. 
2 min. systolisch {5-100/etm.) 

88 M 61 j. Posterior Vier perioden Para- 125 Decomp. Mogelijk V.E.S. 
Totaal 43 min. systolisch cordis {500-1000/etm.) 

46 M 55 j. Lateraal Drie perioden Idioventr. 80 Ongestoord V.E.S. 
Totaal 4 min. {100-500/etm.) 



( 44/o•). en van de 36 patienten met circulatiestoornissen (matig tot ern­
stig infarct en/of shock) 69/'o ("/") een ventriculaire tachycardie. 
Van de 64 patienten in de totale serie met een Iicht infarct had 8% 
('/,,) en van de patienten met circulatiestoomissen 11 'Yo (4/so) meer dan 
30 korte perioden ventriculaire tachycardie. Deze verschillen zijn niet 
significant. Een ventriculaire tachycardie werd niet frequenter waarge­
nomen in gevallen van gestoorde bloedsomloop, dan bij patient en met een 
klinisch Iicht infarct. 

Ad. 2. 

Neemt bet aantal perioden ventriculaire tachycardie toe met bet toene­
men van het totale aantal ventriculaire extrasystolen? 
In Figuur 70 zijn tegen elkaar uitgezet het maximale aantal V.E.S .. 
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Figuur 70. Maximale aantal ventriculaire extrasystolen en korte perioden 
ventriculaire tacbycardie, bij 100 patiCnten met acuut myocard~ 
infarct. Correlatie coefficient R = 0.06. 
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waargenomen op een der observatiedagen. en het maximale aantal korte 
perioden V.T .. dat op diezelfde dag werd waargenomen. bij aile 100 
patienten uit de serie. De overledenen zijn aangegeven met een letter 
die daarmede de doodsoorzaak aangeeft. Er blijkt geen significant ver­
band te zijn tussen bet aantal V.E.S. en bet aantal perioden V.T. (corre­
latie coefficient = 0.06). Ook bet aantal overledenen is gelijkelijk ver­
deeld over de figuur. 
Van de 7 patienten met een langdurende ventriculaire tachycardie werd 
bij 157, (1h) frequente ventriculaire extrasystolie (>1000 V.E.S. per 
etmaal) waargenomen. (Tahel LXXXII). In de totale serie zagen wij 
frequent V.E.S. bij 267, (2•/,oo) van de patienten. 
Dat wil zeggen dat door ons geen signijicante relatie is aangetoond tus­
sen het voorkomen van V.E.S. en het voorkomen van ventriculaire 
tachycardie. 

Ad. 3. 

Predisponeert ventriculaire tachycardie tot kamerflutter. respectievelijk 
-fibrilleren? 
Kamerfibrilleren resp. -flutter werd geconstateerd bij 5 patienten tijdens 
continueleECG-registratie (no's 30. 34. 62. 80 en 82). Van deze 5 patien­
ten had I (no. 62) geen. 2 (no's 30 en 82) l - 10. I (no. 80) 10 - 30 
en 1 (no. 34) meer dan 30 korte perioden V.T. in bet etmaal waarin ven­
trikelfibrilleren resp. -flutter werd waargenomen. In onze tota!e serie 
waren dit resp. 31. 45. 15 en 9 patienten. Langdurend werd een ventricu­
laire tachycardie gezien bij een van deze 5 patienten (no. 82): in de 
to tale serie bij 7 van de I 00 patienten. 
Er is een hoger percentage patienten met ventriculaire tachycardie in 
de groep die ventrikelfibrilleren resp. -flutter ontwikkelt dan in de totale 
serie. Dit is echter niet significant. Bovendien was bij 4 van de 5 patien­
ten met kamerfibrilleren of -flutter de bloedsomloop gestoord of waren 
er factoren die deze ritmestoornis hebben geinduceerd (pacemaker en 
digitalis). 
Een ventriculaire tachycardie werd door ons niet significant frequenter 
W(Jflf'genomen in de groep van 5 patienten bij wie een kamerflutter 
resp. -fibrilleren ontstond dan in de totale serie. 

c. Bespreking ventriculaire tachycardie 

De ventriculaire tachycardie was niet gebonden aan een hepaalde locali­
satie van bet myocardinfarct. Wij vonden een ventriculaire tachycardie 
bij 70 van onze I 00 patienten. Dit zeer hoge percentage is verklaarbaar 
uit onze methode van onderzoek. In de literatuur wordt meestal een 
percentage opgegeven van 15 a 20'io· 
Een ventriculaire tachycardie heeft terecht of ten onrechte de naam een 
gevaarlijke ritmestoomis te zijn. Alvorens men echter over een ventricu­
laire tachycardie spreekt. is bet noodzakelijk vast te stellen hoe men een 
ventriculaire tachycardie wenst te definieren. 
Een ventriculaire tachycardie kan zich voordoen als 3 ectopische ven-
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triculaire slagen. maar ook als een ectopisch ventriculair ritme dat enige 
uren. ja zelfs enige dagen. kan aanhouden. De frequentie van het ecto­
pische ritme is bij deze langdurige tacbycardie belangrijk. daar een 
frequentie van ca. 60 per minuut de circulatie nauwelijks zal beinvloe­
den. terwijl een ventriculaire tachycardie met een frequentie van 180 
per minuut de bloedsomloop ten zeerste ongunstig beinvloedt. 
In ons onderzoek bleek dat in hoofdzaak (63 van de 70 patienten) de 
ventriculaire tachycardie zich voordoet uitsluitend als korte perioden 
(<I minuut): bovendien traden deze bij slechts 9 patienten frequent op 
(>30 korte perioden per etmaal). Daar deze vorm van tachycardie 
meestal slechts enkele slagen duurt. is hier de frequentie van een onder­
geschikte rol. 
Bij 7 patienten werd ook . .langdurend" een ventriculaire tachycardie 
waargenomen. waarvan slechts bij 2 een parasystolische tachycardie aan­
wezig was. 
Bij slechts een patient moet een verband tussen de gestoorde haemody­
namische toestand en de langdurende ventriculaire tachycardie mogelijk 
worden geacht (no. 88). 
De mortaliteit was in de totale groep met ventriculaire tachycardie niet 
verhoogd (31 %) t.o.v. de totale serie (34%). In de groep met langdurige 
ventriculaire tacbycardie was de mortaliteit wei boog (43%. "h). doch 
houdt geen verband met de ventriculaire tachycardie. Alle drie patien­
ten overleden tengevolge Adams Stokes aanvallen bij een totaal 
atrioventriculair block. In het algemeen zou men dus kunnen zeggen 
dat een ventriculaire tachycardie noch de morbiditeit noch de mortaliteit 
bij het acute infarct in onze groep belangrijk heeft belnvloed. Bij aile 
patienten was de ventriculaire tachycardie .. self limiting". Wij hebben 
een afwachtende houding ingenomen. daar de ventrikelfrequentie en de 
klinische toestand van de patient ons niet tot direct ingrijpen noopten. 
In ons onderzoek hebben wij oak speciale aandacht besteed aan het 
verband tussen ventriculaire tachycardie en ventriculaire extrasystolen 
en/ of ventrikelfibrilleren. resp. -flutter. Nu is het moeilijk om een defi­
nitieve uitspraak te doen op dit gebied door ons kleine aantal gevallen. 
Toch kunnen wij ons niet aan de indruk onttrekken dat er geen direct 
verband is tussen het optreden van ventriculaire extrasystolen en ventri­
culaire tachycardie. Wei was er mogelijk een verband met ventrikel­
flutter resp. -fibriiieren: dit was echter niet significant. Waarschijnlijk 
is het zo dat alle drie een gevolg zijn van de hartspierischaemie en/ of 
necrose oP de rand van het infarct. Doch dat de ene vorm van aritmie 
de andere- tot gevolg zou hebben is door ons niet bewezen. Hieruit volgt 
dat de indicatie tot het geven van antiarhythmische therapie niet af­
hankelijk gesteld mag worden van het al of niet aanwezig zijn van 
ventriculaire extrasystolen en/ of period en ventriculaire tachycardie. Tach 
dient op andere gronden bij ieder vers infarct deze therapie overwogen 
te worden. 

Wij komen nu aangaande ventriculaire tachycardie tot de volgende 
conclusies. 
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1. Ventriculaire tachycardie in de acute phase van het myocardinfarct is 
een algemeen voorkomend verschijnsel: althans dit werd geconsta­
teerd bij 70 patienten. Bij 60 van hen deed dit zich minder dan 30 
maal per etrnaal voor als korte perioden V.T. Bij 9 patienten werden 
meer dan 30 korte perioden per dag waargenomen: en 7 patienten 
hadden een langdurende ventriculaire tachycardie (6 van hen tevens 
korte perioden). 

2. Een ventriculaire tachycardie doet zich niet bijvoorkeur voor bij 
een bepaalde localisatie van het myocardinfarct. 

3. De ventriculaire tachycardie is een symptoom van de vroege phase 
van het acute myocardinfarct: in de loop van de observatiedagen 
neemt dit duidelijk af. 

4. Een ventriculaire tachycardie was in onze groep patienten een .. self 
limiting, ritmestoornis welke geen speciale behandeling vereiste. 

5. Er bleek in onze serie geen significant verband te bestaan tussen het 
aantal ventriculaire extrasystolen en ventriculaire tachycardie. Mo­
gelijk was er wei een relatie tussen de V.T. en het optreden van een 
ventrikelflutter of -fibrilleren: dit was echter niet significant 

6. Een ventriculaire tachycardie komt niet significant meer voor bij 
patienten met circulatiestoornissen. 

7. De uiteindelijke prognose werd in onze serie door een ventriculaire 
tachycardie niet ongunstig beinvloed. Mortaliteit 31 '1o (23ho). 

d. Samenvatting ventriculaire tachycardie 

Een ventriculaire tachycardie werd geconstateerd bij 70'/, (''hoo) van 
de patienten met een acuut myocardinfarct tijdens de 3 observatiedagen. 
Er was geen voorkeur voor een bepaalde localisatie van bet myocard· 
infarct in deze groep. Korte perioden ventriculaire tachycardie werden 
waargenomen bij 69 van deze 70 patienten: frequent (>30 korte 
perioden per etmaal) werden deze gezien bij 9 van deze 69 patienten. 
Langdurende ventriculaire tachycardie werd gevonden bij 7 patienten 
De mortaliteit in de groep van 70 patienten met ventriculaire tachycar­
die was 31 '/o. 
Ventriculaire tachycardie werd niet significant frequenter waargenomen 
naarmate de circulatie meer was gestoord. Er is geen significant verband 
aangetoond tussen bet frequent optreden van ventriculaire extrasystolen 
en de ventriculaire tachycardie. 
Een ventriculaire tachycardie komt frequenter voor in de groep patienten 
bij wie een kamerflutter resp. -fibrilleren werd geconstateerd: dit was 
niet significant: echter was bij 4 van de 5 patienten de bloedsomloop 
gestoord. of werd deze ritmestoomis geinduceerd (digitalis. pacemaker). 
Voor conclusies zie boven. 
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Paragraaf 3. 

V entrikelflutter en ventrikelfibrilleren. 

a. literatuur. 

VentrikelfibriJleren is een niet gecoOrdineerde ontlading en contractie 
van de verschillende hartspiercellen met als gevolg een circulatiestilstand. 
Een ventrikelflutter daarentegen is vergelijkbaar met een zeer snelle 
ventriculaire tachycardie (200/min.): volgens scmmige auteurs zou er 
daarbij nag. zij het geringe. circulatie bestaan. Deze flutter is op het ECG 
waarneembaar als een regulaire sinuscide. Een ventrikelfibrillatie toont 
daarentegen een volkomen irregulair en bizar ritme op het electrocardio­
gram. 
Lawrie (1967) geeft een indeling van het voorkomen van ventrike!fibril­
leren n.a.v. de klinische toestand van waaruit deze ritmestoornis ont­
staat: oorspronkelijk is dit idee afkomstig van Oliver (I 967). Hij onder­
scheidt: 
I. Primair kamerfibrilleren (geen decompensatio cordis of hypotensie). 
2. Complicating kamerfibrilleren (decompensatie en/of hypotensie). 
3. Agonaal kamerfibrilleren. 
4. Door Pacemaker geinduceerd kamerfibrilleren. 
5. Door medicamenten geinduceerd kamerfibrilleren. 
Tijdens ons onderzoek bemerkten wij oak behoefte te hebben aan deze 
indeling en wij hebben deze dan ook als zodanig overgenomen. Ret 
optreden van kamerflutter en kamerfibrilleren beschouwen wij als een 
groep. 
Stock (1967) vond kamerfibrilleren bij 10% en Hughes (1968) bij 14/o 
van de patienten met een acuut myocardinfarct. Lawrie (I 968) vermeldt 
in een groep van 600 patienten met een acuut myocardinfarct kamer­
fibrilleren bij 8.3%: primair kamerfibri!leren bij 3.3% en complicating 
bij 5%. In 1967 beschrijft Lawrie een groep van 400 patienten: hiervan 
werd bij 3.7% primair. bij 4.2°/o complicating. bij 1/o agonaal. bij 1.2% 
door pacemaker gemduceerd en bij 0.7/o door medicamenten gemdu­
ceerd kamerfibrilleren geconstateerd. 
In de literatuur wordt aangegeven dat kamerfibrilleren meestal gevon­
den word! kart na het ontstaan van een myocardinfarct. (Lawrie. !968: 
Pantridge. 1967). 
Dat kamerfibrilleren self limiting zou zijn. werd door ons nooit waar­
genomen. Hughes (1968) vermeldt dit wei. evenals Goble (1965): moge_­
Iijk is hier kamerflutter waargenomen. 
De prognose van kamerfibrilleren. zo wij beschikken over apparatuur 
voor bewaking en electroconversie. is afhankelijk voor de klinische 
toestand van waaruit deze ritmestoornis zich voordoet. en de snelheid 
waarmee men behandelt. Robinscn (1965 Med. J. Aust.). Robinscn 
(1965 Amer. HJ.). Lawrie (1967. 1968). Deze laatste schrijver vermeldt 
(1967) dat van een groep van 44 patienten met kamerfibrilleren 53% 
(23(44) kon worden ontslagen. In 1968 vermeldde hij dat van de 24 
patienten met .. primair" kamerfibrilleren 83/0 (2•(,.) kon worden ont-
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slagen. doch van de 47 met .. complicating"kamerfibri!leren slechts 28':/,. 
(18/47). 

b. Eigen waarnemingen 

De to tale groep waarbij kamerflutter resp. -fibrilleren werd geconstateerd 
bestond uit 15 patienten: dit waren 2 vrouwen en 13 mannen. de gemid­
delde leeftijd was 61 jaar. de mediane leeftijd 62 jaar. De leeftijdsgrenzen 
waren 46 en 80 jaar. Ret myocardinfarct was gelocaliseerd in zowel de 
voor- als in de achterwand. Er was geen bepaalde voorkeurslocalisatie 
(Tabel LXXXIII). 

Tabel LXXXIII 

Localisatie myocardinfarct bij 15 patii:!nten met ventrikelflutter, respectievelijk 
~fibrilleren. 

Localisatie Infarct 

anterior 
antero-septaal 2 

Voorvvand ant. sept. lat. 1 
antero-lateraal 1 
ant. sept. post. 1 

Zijwand latcraal 1 

Achterwand posterior 6 
postero-lateraal 1 

scptaal 

Totaal 

Totaal aantal 

6 

7 

15 

Wij hebben de patienten bij wie kamerflutter resp. -fibri!leren werd 
geconstateerd ingedeeld in verschillende groepen. De groepsindeling is 
naar aanleiding van de klinische toestand en naar bijkomende oorzaken 
die deze ritmestoornis hebben veroorzaakt. 
A. Primair kamerfibrilleren resp. -flutter. 
B. ..Complicerend" kamerfibrilleren resp. -flutter. 
C. Door Pacemaker ge!nduceerde kamerflutter. 
D. Medicamenteus geinduceerd kamerfibri!leren resp. -flutter. 
E. Agonaal kamerfibrilleren resp. -flutter. 

Groep A. Primair kamerfibrilleren resp. -flutter. 

Van 100 patienten met een acuut myocardinfarct werd bij 6 kamerfibril­
leren resp. ~flutter waargenomen. terwijl de circulatie ongestoord was: 
wij hebben gemeend hier te moeten spreken van primair kamerfibril­
leren. 
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Tabel LXXXIV 

Localisatie myocardinfarct bij 6 patienten met .. primaire" ventrikelflutter, 
respectievelijk -fibrilleren. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand ant.sept.lat. 2 
antero-Iateraal 

Achtenvand posterior 3 4 
postero-lateraal 1 

Totaal 6 

Tabel LXXXV 

Ventrikelflutter, resp. -fibrilleren bij 15 patiCnten. 

Type van bet 
kamerfibrille­
ren/flutter 

Primair 

Complicerend 

Agonaal 

Geinduceerd 
door Pacemaker 

Geinduceerd 
door medica-
men ten 

Totaal 

Aantal Aantal . 
patiCnten geresusci­

teerden 

6 4 

2 

6 4 

0 

15 10 

*Een succesvolle defibrilatie (no. 37); 

Succesvolle 
resuscitatie 

2 

I 

0 

0 

3 

Uiteindelijke U"t . d r·k 
succesvolle 0~~{~g:nlJ e 
resuscitatie 

I 2' 

0 

2• 

Mn self limiting ventrikelflutter (no. 69). 

Deze 6 patienten waren allen mannen. De gemiddelde leeftijd was 58 
jaar. de mediane leeftijd 58 jaar. De Jeeftijdsgrenzen waren 46 en 74 
jaar. Ret myocardinfarct was bij 2 in de voor- en bij 4 in de achterwand 
gelocaliseerd. (Tabel LXXXIV). 
Vier patienten werden geresusciteerd (Tabel LXXXV). Wij hadden in 
de periode van dit onderzoek niet de beschikking over een bewakings­
kamer. maar wei functioneerde in ons ziekenhuis een zgn. hartteam zoals 
beschreven is door Aleman (Dissertatie 1967). 
Bij 5 van de 6 patienten ontstond het kamerfibrilleren resp. -flutter bin­
nen 10 uur na het ontstaan van het myocardinfarct ofnareinfarcering. In 
een geval (no. 62) werd het primair kamerfibrilleren d.m.v. het continu 
ECG geregistreerd (Tabel LXXXVI). Wij zagen een ventrikelflutter 
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Tabel LXXXVI 

,Primaire" ventrikclflutter, rcspectievelijk -fibrilleren bij 6 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

No. Patient ~ocalisatic 
mfarct 

62 M 65 j. Ant.lat. 

92 M 47 j. Ant.sept.lat. 

69 M 62 j. Posterior 

37 M 55 j. Posterior 

41 M 46 j. Posterior 

59 M 74 j. Post.lat. 

Ventrikel­
flutter 

60 sec. 

2x 
3 sec. 

Tijd tussen begin 
Ventrikel- infarct en ventr. 
fibrilleren flutter resp. 

-fibrilleren 

+ 45 uur 

+ 25 dagen; 
enkele uren na 
2e infarct 
1 uur 

+ 4 uur 

+ 6 dagen; 
enkele uren na 
2e infarct 

+ 10 uur 

Methode van 
waarnerning 

continu E.C.G. 

Oscilloscoop 

gewoon E.C.G. 

Oscilloscoop 

Oscilloscoop 

Oscilloscoop 

Klin. toest. direct 
voor ventr.flutt./ 
fibril!. 

Ongestoord 

Ongestoord 

Ongestoord 

Ongestoord 

Ongestoord 

Ongcstoord 

Bijzondere 
therapie 

Andere ventr. 
ritme stn. of 
geleidingsstn, 

V.E.S. V.T. 

Defibrillatie; V.E.S. V.T. 
nict succesvol 

V.E.S. V.T. 

Defibrillatie; V.E.S. V.T. 
succesvol S.A. block 
Defibrillatie; 
niet succesvol 

Defibrillatie; V.E.S. V.T. 
succesvol 

Verdcr 
bcloop 

Overleden 
ventrikelfibrill. 
Ovcrleden 
ventrikelfibriU. 

Overleden 
ventrikelfibrill. 

Overleden 
shock en/of 
decomp.cordis 



Figuur 71. ,,Primaire" ventrikelflutter en -fibrilleren (patient no. 62). 

F . 72 Complicerende" ventrikelflutter en -fibrilleren (pati!Snt no. 80). Jguur . , 
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gedurende 60 seconden. vervolgens ontstond ventrikelfibrilleren. De 
ventrikelflutter werd voorafgegaan door een Iichte stijging van het aan­
tal V.E.S.; van 2 V.E.S. tot 4 V.E.S. per minuut. (Tabel LXXXVID. 
Vermoedelijk heeft een voortgeleide supraventriculaire systole. vallende 
in de vulnerabele phase van een V.E.S .. de ventrikelflutter geinduceerd. 
(Figuur 71). 

Groep B. ,Complicerend" kamerfibrilleren resp. -flutter. 

Kamerfibrilleren resp. flutter. waargenomen tijdens een decompensatio 
cordis en/ of bloeddrukdaling Oager dan 100 mm Hg) zonder dat er 
sprake was van shock. namen wij waar bij 2 patienten. Het waren beide 
mannen resp. 72 en 59 jaar oud (no's 34 en 80). Het infarct was in 
een geval in de voorwand en bij de andere patient dorsaal gelocaliseerd 
(Tabel LXXXVIII). 
Een patient (no. 34) had verschijnselen van een overvulde longcircula­
tie. Hij overleed in een asthma cardiale-aanval. De tweede patient (no. 80) 
was gedecompenseerd: met medicamenten (zoutloos dieet, digoxine en 

Tabel LXXXVll 

,.Primair" ventrikelfibrilleren bij CCn patient (no. 62). 
De voorafgaande ritmestoornissen. 

Ritmestoornissen 

Supraventriculair 

Geleidingsstoornissen 

Ventriculair 

Tabel LXXXVlll 

1 e etmaal van 
E.C.G. rcgistratie 

S.V.E.S. 95 
S.V.T.C. 1 
korte periode 

V.E.S. 614 
V.T. 1 
korte periode 

2e etmaal van E.C.G. registratie 
(= 2 u. 34 min.) 

Eerste 2 uur 

S.V.E.S. 16 
S.V.T.C. 1 
korte periode 

Volgende 34 min. 

S.V.E.S. 5 

V.E.S. 251 V.E.S. 134 
(=2 V.E.S./min.) (=4 V.E.S./min.) 

Localisatie myocardinfarct bij 2 patienten met .. complicerende" kamerflutter. 
respectievelijk -fibrilleren. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand antero-lateraal 

Achterwand posterior 

Totaal 2 
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Tabel LXXXIX 

,Complicerende" vcntrikclfluttcr, respectievelijk -fibrilleren bij 2 patienten. 
Klinische en electrocardiografische gegevens. 

Ventr.fluttcr resp. -fibrilleren Tijd tusscn 
begin infarct 

Geinduceerde ventrikelflutter, respectievelijk -fibrilleren bij 2 patienten. 

Methode van Klin. toest. bij Bijzondere Andere ventr. 
No. P c· t Localisatie 

-fibril- . ventr.flutt., ritme stn. of Verder bcloop a ten infarct Type -flutter leren 
en ventr.flutter, waarnemmg resp. -fibril!. therapie geleidingsstn. 
resp. -fibrill. 

34 M 72 j. Posterior Complicerend 2 X 26 uur Contino Decomp.cordis V.E.S. V.T. Overleden 
(+ Agonaal) 2 sec. E.C.G. shock en/of 

decomp.cordis 

80 M 59 j. Ant.lat. Complicerend 30 sec. + 4 uur en Oscilloscoop Decomp.cordis Defibrillatie V.E.S. V.T. Overleden 
7 uur Contino succesvol shock en/of 

E. C. G. decomp.cordis 

82 M 49 j. Ant. sept. post. Geinduceerd 9 X 45 uur continu Tensiedaling Gangmaker V.E.S. V.T. Over! eden 
door % min.- E. C. G. Vcrhoogde B.T.B. Adams Stokes 
gangmaker I min. C.V.D. 2e gr.+3e gr. 

A.V. block 

30 V 78 j. Ant.sept. Geinduceerd 16 sec. + 74 uur Continu Verhoogde DefibrilJatie V.E.S. V.T. Overleden 
door E. C. G. C.V.D. niet succesvol ventrikel 
mcdicamenten fibrillcren 



::1 ::1 J 

t "' " = = = _f = ~ ~ 

~ 
__, __, .. 5" 

"' 'h 

~ L ~ 
Q >:!. 
.§. = 

L ~ 
;;· "' Q 
~ ...-> 

t 
~ • g __[ "" ~ "" ~ ~~ 

--..2 a 
"' ~ ~ s. 

~ 
~ -=-~ 

~ "' ~ [ 5 --=-;; = _ _...o. 
~ "' -:::::;::::> 
00 ~ -~ ~ 

'=" --=--'" ~ 
Q 

c -

t 
iO :;; 5 "" = ~---c. - -c::: Q = 5 
Q 

? ~ 

= w ---C" ~ :::> ; 

~ 
;; 
~ 

-=- ·-·---. ~ -::::-::: ., 
~ ::. 

;: 
~ s. 
""$ = 

? ----. 
"' -=c----. ~ 

"""'7' --=-

f ~ ~ I 

~ 
r 
t ?" 

~ ~-
......[ 

,_ 



diuretica) was zijn algemene klinische toestand zo goed. dat men in dit 
geval misschien ook zou mogen spreken van primair kamerfibrilleren. 
Kamerfibrilleren deed zich tweemaal voor; enkele uren na de 2e resusci­
tatie overleed patient in shock. 
Kamerfibrilleren resp. -flutter ontstond 26 uur (no. 34) en 4 en 7 uur 
(no. 80) na het begin van het infarct. Bij beide patienten werd deze 
ritmestoornis geregistreerd d.m.v. het continu ECG (Tabel LXXXIX). 
In het eerste geval (no. 34) zagen wij tweemaal gedurende enkele 
seconden een kamerflutter (Figuur 73). Het werd voorafgegaan door 
18 korte perioden ventriculaire tachycardie (Tabel XC). In de agonale 
periode deed zich nogmaals een kamerflutter voor gedurende 2 seconden. 
Bij de andere patient (no. 80) began het kamerfibrilleren met een periode 
kamerflutter; 30 sec. voorafgaande aan de flutter zagen wij frequent 
V.E.S. (20/min.) en 4 korte perioden ventriculaire tachycardie. (Fig. 
72 en Tabel XC). 

Tabcl XC 

.. Complicerende" ventrikeJilutter. respectievelijk -fibrilleren bij 2 patienten. 
(No's 34 en 80). 
De voorafgaande en bijkomende ritmestoornissen. 

Ritmestoornissen 

Supraventriculair 

Geleidingsstoornissen 

Periode van E.C.G. 
registratie 
(14 uur) pat. no. 34 

S.V.E.S. >IOOO/etmaal 
S.V.T.C. 17 korte perioden 

Ventriculair V.E.S. 38 
V.T. 18 korte perioden 

Periode van E.C.G. 
registratie 
(35 min.) pat. no. 80 

V.E.S. 73 (waarvan 20 V.E.S. 
in 60" voor V.F.) 
V.T. 5 korte perioden 
(waarvan 4 in 60" voor V.F.) 

Groep C. Door pacemaker geinduceerde kamerflutter. 

Bij een patient (no. 82) werd een door een pacemaker geinduceerde 
kamerflutter geconstateerd. Het was een man van 49 jaar. Het myocard­
infarct was antero-septaal en posterior gelocaliseerd. In verband met 
geleidingsstoornissen werd een bipolaire prikkelcatheter in de outflow 
tract van de rechter ventrikeL met uitwendige batterij ingebracht. Ver~ 
volgens werden perioden van kamerflutter op het continue ECG waar­
genomen. Toen de bipolaire prikkelcatbeter was vervangen door een 
Lagergren catheter met de electrode in de bodem van de rechterkamer. 
trad de kamerflutter niet meer op. 
De ventrikelflutter deed zich in het totaal 9x voor in perioden van Yz 
tot 1 minuut. De registratieperiode tot het inbrengen van de pacemaker 
duurde 20 uur. Hierin werden nag enige andere ritme- en geleidings­
stoornissen waargenomen (Tabel XCI). 
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Tabel XCI 

Door gangmaker geinduceerde ventrikclflutter bij Mn patiCnt (no. 82). 
De voorafgaande ritmestoomissen. 

Ritmestoomissen Pcriode van E.C.G. registratie (20 uur) 

Supraventriculair Sinustachycardie 8 uur (freq. 135). 
Vervolgens ventriculair escape ritme (freq. 65). 
S.V.E.S. 5-100/etmaal 

Geleidingsstoornissen Re.B.T.B. 
2e gr. A.V.block 
Totaal A.V. block 

Ventriculair V.E.S. 6 
V.T. 7 korte perioden 

Groep D. M edicamenteus gelnduceerd kamerfibrilleren respectie-
velijk -flutter. 

Een patiente werd overgedigitaliseerd (no. 30): op de eerste observatie­
dag kreeg zij 0.8 mg cedilanide en 3x 0.25 mg digoxine. de 2e dag 2x 
0.25 mg digoxine en de 3e dag eveneens 2x 0.25 mg digoxine. Het was 
een vrouw van 78 jaar. Het infarct was antero-septaal gelocaliseerd. 
De digitalis werd voorgeschreven i.v.m. een verhoogde veneuze druk. 
Ventrikelfibrilleren voorafgegaan door een ventrikelflutter gedurende 
16 seconden werd waargenomen 74 uur na het begin van het myocard­
infarct. (Tabel LXXXIX). 
Voorafgaande aan de kamerflutter was er een toename van het aantal 
V.E.S. van I a 2 per minuut tot 7 V.E.S. per minuut. (Tabel XCII). 
De kamerflutter begon met een Y.E.S. vallend in de vulnerabele phase 
van de voorgaande slag. Een poging tot defibrillatie was niet succes­
vol. 

Groep E. Agonaal kamerfibrilleren resp. -flutter. 

Bij 6 patientcn werd in de agonale periode kamerfibrilleren resp. -flut­
ter geconstateerd. Een van hen (no. 34) behoort tevens tot de groep 
complicerende kamerfluttcr. Het waren 5 mannen en I vrouw. De 
gemiddelde leeftijd was 63 jaar. de mediane leeftijd 65 jaar. De leeftijds­
grenzen waren 51 en 75 jaar. Er bestond geen voorkeur voor een voor­
of achterwandinfarct (Tabel XCIII). 
De ventrikelflutter resp. het -fibrilleren deed zich bij 3 patienten (no's 
II. 34 en 52) aileen als flutter voor. bij 2 (no's 49 en 63) als kamerfibril­
leren. voorafgegaan door een kamerflutter. Bij I patient (no. 33) zagen 
wij een kamerflutter gedurende 10 seconden en los daarvan ook kamer­
fibrilleren (Tabel XCIV). Figuur 74 is een voorbeeld van een agonale 
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Tabel XCII 

Door digitalis gcinduceerde ventrikelflutter en ·fibrilleren bij een patiCnte (no. 30). De voorafgaande ritmestoornissen. 

Ritmestoornisscn 

Supraventriculair 

Geleidingsstoornissen 
Ventriculair 

Tabel XCIII 

le etmaal van 
E.C.G. registratie 

Atrium fibrill. 
S.V.E.S. > 1000/etm. 
S.V.T.C. >30 korte 
perioden/ etm. 

V.E.S. 4847 
V.T. 15 korte periodcn 

2e etmaal van 
E.C.G. registratie 

Atrium fibrill./flutter 
S.V.E.S. > 1000/etm. 
S.V.T.C. 1 korte pcriode 

V.E.S. 58! 
V.T. 5 korte perioden 

Localisatie myocardinfarct bij 6 patienten met agonale ventrikelflutter, 
respecticvclijk -fibrilleren. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand anterior l 2 
antero-septaal 

Achterwand posterior 3 3 

septaal 

Totaal 6 

3e etmaal van E.C.G. rcgistratie (14Yz uur) 

14 uur 20 minuten 

S.V.E.S. > 1000/etm. Atriumfluttcr 3 min. 
S.V.T.C. 3 korte periodcn S.V.E.S. 115 

V.E.S. 1243 
(= lY, V.E.S./min.) 

S.V.T.C. 14 kortc perioden 

V.E.S. 141 
(= 7 V.E.S./min.). 
V.T. 2 korte perioden 



Tabel XCIV 

Agonale ventrikclflutter, respectievelijk -fibrilleren bij 6 patienten. Klinische en electrocardiografische gegevens. 

Tij~ t!lssen Klinische Andere 

No. p t'" t Localisatie Ventrikel~ ~en.trikel- ~~g~~~~.arct ~!~thode toestand bij Bijzon~ere ritme of Vcrder beloop a ten infarct flutter hbnHeren f1 tt . ventr. flutter therapte geleidings-u cr rcsp. waarnemmg f'b .11 stn. -fibrill. resp. - I n 

II M 52 j. Anterior 4 min. en 531 uur Continu Agonaal 0\'erleden 
lYz min. E. C. G. Irreversibele shock en/of 

shock decomp.cordis 

42 V 69 j. Ant.sept. 2Yz min. 24 uur Continu :Agonaal Resuscitatie 3e gr. Overleden 
E. C. G. Shock niet A.V.block Adams Stokes 

succesvol 
34 M 72 j. Posterior 2 sec. 34 uur Continu Agonaal V.E.S. Overleden 

E. C. G. Asthma V.T. shock en/of 
cardiale decomp.cordis 

33 M 75 j. Posterior 10 sec. + 31 uur Continu Agonaal Resuscitatie V.E.S. Overleden 
E. C. G. Shock niet V.T. shock en/of 

succesvol S.A.block decomp.cordis 
block 
le gr. 
A.V.block 

49 M 51 j. Posterior 20 sec. + 71 uur Continu Agonaal le gr. Overleden 
B.C. G. Shock en A.V.block shock en/of 

decomp. 2e gr. decomp.cordis 
cordis A.V.block 

B.T.B. 
63 M 62 j. Septaal 25 sec. + 9 uur Continu Agonaal Resuscitatie V.E.S. Overleden 

E. C. G. Shock en niet shock en/of 
decamp. succesvol decamp. cordis "' cordis "' ~ 



kamerflutter gevolgd door -fibrilleren. De kamerflutter begint ook bier 
in de vulnerabele phase van de voorgaande systole. Bij de andere 5 
patienten uit deze groep was dit niet zo fraai waarneembaar. 

c. Bespreking ventrikelflutter respectievelijk -fibrilleren. 

Bij I 0 van de 15 patienten deed kamerfibrilleren resp. -flutter zich voor 
vanuit een redelijke algemene klinische toestand. a! dan niet geinduceerd 
door uitwendige factoren. De 5 patienten met agonaal kamerfibrilleren 
resp. -flutter Iaten wij verder buiten beschouwing. 
Aileen bij 5 van de 6 gevallen met primaire-. en bij I van de 2 geval­
len met complicerende kamerflutter resp. -fibrilleren trad deze ritme­
stoornis op binnen I 0 uur na het ontstaan van het myocardinfarct. 
Bij 5 patienten werd kamerflutter resp. -fibrilleren geregistreerd d.m. v. 
het continu ECG. Voorafgaande aan deze ritmestoornis zagen wij bij 
primair kamerfibrilleren (I patient. no. 62) een stijging van het aantal 
V.E.S. van 2 tot 4 per rninuut. in voorafgaand halfuur. Bij complicerend 
kamerfibrilleren resp. -flutter (2 patienten no's 34 en 80) deden zich 
aileen enkele minuten voorafgaande resp. 4 en 18 korte perioden ventri­
culaire tachycardie en bij I patient 20 V.E.S. voor. Bij bet door digitalis 
geinduceerd kamerfibrilleren (I patient. no. 30) steeg het aantal V.E.S. 
van 2 tot 7 per rninuut in de laatste 20 minuten. Bij de door een Pace­
maker geinduceerde kamerflutter (1 patient. no. 82) zagen wij geen 
emstige ventriculaire ritmestoornissen tevoren. 
Een toename van het aantal ventriculaire extrasystolen (2 tot 4 en 2 tot 
7) bij 2 patienten in het laatste Y, uur en korte perioden ventriculaire 
tachycardie bij 2 patienten. met bij I van hen 20 V.E.S. in de laatste 
minuten. gingen bij 4 van de 5 patienten. bij wie op dat moment bet 
continuele ECG werd geregistreerd. dus vooraf aan de ventrikelflutter 
resp. -fibrilleren. Dit was bij een patient primair doch bij de overige 4 
secundair kamerfibrilleren of -flutter. Men mag deze stelling echter niet 
omdraaien. zodat een toename van het aantal V.E.S. en/of korte perio­
den ventriculaire tachycardie altijd gevolgd zouden worden door een 
kamerflutter en -fibrilleren. Althans wij hebben dat niet waargenomen. 
Kamerfibrilleren bleek in onze serie te beginnen met een kamerflutter 
gedurende enkele tientallen seconden. Er was hierop slechts een uitzon­
dering. nl. een patient (no. 33) met agonaal kamerfibrilleren: bij hem 
deed zich ventrikelfibrilleren zonder voorafgaande -flutter voor. Een ka­
merflutter is spontaan reversibel. kamerfibrilleren daarentegen zeer 
waarschijnlijk niet. Althans door ons werd dit nooit waargenomen. 
Een kamerflutter begint in onze groep uitgezonderd in de agonale perio­
de steeds in de vulnerabe phase van het QRS-complex: dus met een R 
vallende op de voorgaande T. Doch men mag dit niet omdraaien door 
te zeggen dat het R op T phenomeen altijd kamerflutter en -fibrilleren 
tot gevolg heeft. Bij 16 van de 26 patienten met frequent ventriculaire 
extrasytolie (>1000/etrnaal) werd het R opT phenomeen waargenomen. 
bij 3 van hen trad ventrikelfibrilleren op. 
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Tabel XCV 

,Primair"-, geinduceerd-, en complicerend kamerfibrilleren/-fladderen bij 10 patienten bij acuut myocardinfarct. 

Tijd tussen begin 
Tijdstip No. Patient Fibrillcren Fladderen Oorzaak infarct en fibritl. Klinisch beloop 

resp. fladderen 

69 M62j, + Primair 1 uur Spontaan verdwenen; in Ieven 

Voor E.C.G.- t M55j. + Primair 4 uur Geresusciteerd; in Ieven 

registratie 
M74 j. + Primair 10 uur Geresuscitecrd; na 4 dagen 59 

overleden 
80 M59j. + Complicerend 4 uur 2x geresusciteerd; na 6 uur 

7 uur overleden 
62 M65j. + Primair 45 uur Direct overleden 

Tijdens E.C.G.-

I" 
V78j. + Digitalis 74 uur Direct overleden 

registratie 

82 M49j. + Prikkelcatheter 45 uur Prikkelcath. vervangen door 
Lagergren-cath.; overleden 

34 M72j. + Complicerend 26 uur Spontaan verdwenen; na 7 uur 
overleden 

Na E.C.G.- 41 M46j. + Primair 6 dagen; cnkcle urcn Direct overleden na 2e infarct 
registratie na 2e infarct 
Na E.C.G.- 92 M47j. + Primair 25 dagen; enkele uren Direct overleden na 2e infarct 
registratie na 2e infarct ., 
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Vooralsnog zouden wij willen stellen dat .. primair" kamerfibrilleren 
resp. -flutter zich bij voorkeur voordoet binnen I 0 a 12 uur na de ontwik­
keling van een myocardinfarct en/of na re!nfarcering. (Tabel XCV). 
Ook in de literatuur wordt dit als zodanig aangegeven. Pantridge 
(1967). 

Aangaande ventrikelfibrilleren resp. -flutter zijn uit onze gegevens nog 
enkele andere conclusies te trekken: 
I. Deze ritmestoornis doet zich niet bij voorkeur voor bij een bepaalde 

localisatie van het myocardinfarct. 
2. Een ventrikelflutter kan .. self limiting" zijn. -fibrillatie waarscbijn­

lijk niet. 
3. Ventrikelfibrilleren wordt in onze serie voorafgegaan door een ven­

trikelflutter gedurende enkele tientallen seconden. 
4. Een ventrikelflutter begin! in onze serie altijd in de vulnerabele 

phase van de repolarisatie. 
5. Bij 4 van de 5 patienten. bij wie op het moment van de ventrikel­

flutter resp. -fibrilleren het continu ECG werd geregistreerd. zagen 
wij onmiddellijk voorafgaande aan deze ritmestoornissen een toename 
van het aantal V.E.S. en/of korte perioden ventriculaire tachycardie. 
De voorspellende waarde was gering daar of de toename van het 
aantal V.E.S. gering was (1 patient 2 tot 4 V.E.S. en 1 patient 2 tot 7 
V.E.S.) of ritmestoornissen zich aileen enkele minuten vooraf voor­
deden (2 patienten). 

d. Samenvatting ventrikelflutter resp. -fibrilleren. 

Kamerflutter resp. -fibrilleren werd waargenomen bij 15 van de 100 pa­
tienten met een acuut myocardinfarct: in 6 gevallen was dit primair 
kamerfibrilleren. resp. -flutter: bij 2 complicerend bij een circu1atie­
stoornis. bij 2 geinduceerd door resp. een electrische gangmaker en een 
overdosering digitalis. Bij 5 deed deze ritmestoornis zich uitsluitend 
agonaal voor. 
Deze ritmestoornis deed zich niet bij voorkeur voor bij een bepaalde 
localisatie van het myocardinfarct. De mortaliteit in deze groe:p. uitge­
zonderd agonale kamerflutter resp. -fibrilleren. was 80/'o ('/10). 
Primair kamerfibrilleren resp. -flutter. werd bij 5 van de 6 patienten 
waargenomen binnen 10 uur na het ontstaan van het royocardinfarct 
of na reinfarcering. 
Kamerfibrilleren was nimmer .. self limiting". i.t.t. een kamerflutter. 
Kamerfibrilleren werd voorafgegaan door een kamerflutter van ca. 30 
seconden. 
Bij 4 van de 5 geregistreerde gevallen was er voorafgaande aan de 
kamerflutter een geringe toename van bet aantal V.E.S. of deden zich 
enkele minuten tevoren korte perioden ventriculaire tachycardie voor. 
Voor conclusies zie boven. 
De practise he consequenties t.a.v. bewaking en ev. resuscitatie vindt 
men in Hoofdstuk X. 
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Paragraaf 4. 

Nabeschouwing. 

Ventriculaire ritmestoornissen zagen wij bij 93 van de 100 patienten. 
Bij verschillende patienten deden zich diverse vormen van ventricu!aire 
ritmestoomissen naast elkaar voor. 
Ventriculaire extrasystolen werden waargenomen bij 92 patienten. bij 
70 patienten een ventriculaire tachycardie en bij 15 een ventrikelflutter 
resp. ventrikelfibrilleren. 
Tussen de localisatie van bet infarct en de ventriculaire ritmestoornissen 
werd door ons geen verband aangetoond. uitgezonderd frequent optre­
dende ventriculaire extrasystolen (I 000 - ca. I 0.000 per etmaal). deze Ira­
den bij voorkeur op bij een anterior gelocaliseerd infarct. Dit was 
significant. 
Gezien van uit bet standpunt van bewaking zijn verschijnselen die een 
ventrike!flutter resp. -fibrilleren kunnen voorspellen van bet boogste 
belang. 
In onze groep van 5 patienten met kamerfibrilleren resp. -flutter. waar­
genomen met cont!nue ECG-registratie. werden naar verhouding meer 
V.E.S. en korte perioden ventriculaire tachycardie waargenomen. Dit 
was ecbter niet significant. Bij 4 van de 5 patienten was dit een compli­
cerend- of geinduceerd kamerfibrilleren of -flutter: in een geval primair 
kamerfibrilleren. 

De mortaliteit van de groep van 93 patienten met ventriculaire stoor­
nissen was 31% (2'/.,). De mortaliteit van de verschillende groepen 
met ventriculaire ritmestoornissen Ioopt erg uiteen (Tabel XCVI). In de 
groep met ventricuJaire extrasystolen was de mortaliteit 29'l'o (27 /92) in de 
groep met frequent voorkomende ventriculaire extrasystolen 46'i'o (12/26). 
In de groep met een ventriculaire tachycardie was de mortaliteit 31 'i'o 
(22(,0): bij de langdurige ventriculaire tacbycardie was de mortaliteit 
43';/, (3h). De mortaliteit in de groep patienten met een kamerflutter 
resp. -fibrilleren was 87% 13(,;). Van de verscbi!Iende groepen met ven­
trikelfibrilleren resp. -flutter had de groep met primair kamerfibrilleren 
resp. -flutter nog de beste prognose. mortaliteit 66% ('/•)· (Tabel 
XCVI). 

Betreffende de ventriculaire ritmestoornissen zouden wij tot de volgende 
concl usies will en komen. 
I. De prognose wordt bij bet optreden van ventriculaire extrasystolen 

niet ongunstig beinvloed. tenzij de ventriculaire extrasystolen zich 
zeer frequent voordoen. Mortaliteit resp. 29% (27/o2) en 46°/, (12/2.): 
in de totale serie was de mortaliteit 34%. 

2. Frequente ventricu!aire extrasystolie (>1000 V.E.S.jetmaal) doet 
zich bij voorkeur voor bij een voorwandinfarct. Dit is significant. 

3. Er is geen relatie tussen het aantal ventriculaire extrasystolen en de 
grootte van het infarct. 
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Tabcl XCVI 

Ventriculaire ritmestoomissen bij 93 van de 100 patienten met acuut 
myocardinfarct. 

Mortaliteit 
Ventriculaire ritmestoomis Aantal 

patienten Aantal Percentage 

Ventriculaire cxtrasystolen 92 27 29% 
V.E.S. <1000 per etmaal 66 15 23% 
V.E.S. 1000- ca. 10.000/etmaa1 26 12 46% 

Ventriculaire tachycardie 70 22 31% 
Korte perioden V.T. 63 19 31% 
Langdurende V.T. 7 3 43% 

Ventrikelflutter, -fibrilleren 15 13 87% 
Primair 6 4 66% 
Complicerend bij gestoorde 
circulatie 2 2 100% 
Geinduceerd door gangmaker 100% 
Geinduceerd door medicamenten 1 100% 
Agonaal 6 

4. Er is gcen relatie tussen het aantal ventriculaire extrasystolen en een 
sinus bradycardie. 

5. Er is geen significant verband aantoonbaar tussen ventriculaire ex­
trasystolen en ventriculaire tachycardie. 

6. Bij een door ons geregistreerde ventrikelflutter of -fibrilleren zagen 
wij naar verhouding wei frequenter V.E.S. of een ventriculaire tachy­
cardie optreden. Dit was niet significant. 

7. Primaire ventrikeflutter resp. -fibrilleren deed zich in onze groep 
bij 5 van de 6 patienten voor binnen 10 uur na het ontstaan van een 
myocardinfarct of na een acute uitbreiding van het bestaande infarct. 

8. Ventrike1flutter kan .. self limiting" zijn. -fibrilleren waarschijnlijk 
niet. 

9. Bewaking met midde1en tot defibrillatie voor zover het kamerfibril­
leren betreft. heeft aileen zin gedurende de eerste 12 uur. ev. 24 uur. 
na het ontstaan van het infarct. 
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Paragraaf 1. 

Literatuur. 

HOOFDSTUK VID 

ANALYSE DOODSOORZAKEN 

Gedurende de opname zijn 34 van de I 00 door ons geobserveerde pa­
tienten overleden. De opname duur bedroeg gewoonlijk 4 tot 6 weken: 
doch 2 patienten zijn op eigen verzoek eerder ontslagen. Als doodsoor­
zaak hebben wij die aandoeningen aangegeven. welke ons inziens pri~ 
mair waren. (Tabel XCVII). Als bijvoorbeeld een patient een irre­
versibele shock ontwikkelde en hierna in de agonale periode een totaal 
A.V. block kreeg. dan wordt de toestand van shock geacht de doodsoor­
zaak te zijn en niet deze later bijgekomen geleiddingsstoomis. 

Tabel XCVII 

Primairc doodsoorzaak bij 34/100 patii;nten met myocardinfarct. 

Aantal Eerder Gemiddeldc 
patienten myocardinfarct leeftijd gehad 

Shock en/ of decomp.cordis 14 8 63 jr. 
Myocardruptuur 9 2 74 jr. 

Kamerfibrilleren 5 2 59 jr. 
Totaal A.V.block 4 66 jr. 
Supraventriculaire 
tachycardie I 58 jr. 
Niet cardiale oorzaak 0 70 jr. 

Ons mortaliteitspercentage komt goed overeen met dat vermeld in de 
literatuur. Brown (1963) vermeldt een mortaliteit van 36';1,. Pell 30% 
(1964). Fabre (1965) 35.9';1,. Lawrie (1967) geeft echter een mortalitcit 
op van 17.5% bij 400 patienten welke tijdelijk in een . .intensive care" 
ruimte werden behandeld. Zijn patienten-.. materiaal'' was bovendien ge­
selecteerd. Aangezien ons onderzoek plaats vond op de gewone afdelin­
gen en niet op een . .intensive care" afdeling zullen wij ons mortaliteits­
percentage niet vergelijken met dat van Lawrie. maar met dat van de 
andere genoemde auteurs. 
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Fabre en Lawrie vonden beiden het mortaliteitspercentage bij vrouwen 
iets hager dan bij mannen. Wij zagen dat eveneens. namelijk respectie­
velijk 42';/, (S/10) en 32% (26j8,). doch de gemiddelde leeftijd was bij de 
vrouwen hager. Fabre berekende de mortaliteit gecorrigeerd op leeftijd 
en vond dan nog een hager percentage bij de vrouw. 
De mortaliteit is in de eerste 24 uur na het ontstaan van het myocard­
infarct bet grootst. Zo vermeldt Fabre (1965) dat van bet totale aantal 
overledenen (163 patienten) 41 ';/, sterft op de eerste dag. Lawrie (1967) 
vermeldt 49';/, ('"/10). In onze groep overleden 9 van de 34 ( = 26';/,) 
op de le dag. (Tabel XCVIII). 

Tabel XCVIII 

Tijdstip overlijden en doodsoorzaak bij 34 patiCnten. 

Primaire 
doodsoorzaak 

Shock en/of 
decomp.cordis 

Myocardruptuur 

Kamerfibrilleren 

Totaal A.V.block 

Supraventriculaire 
tachycardie 

Niet cardiaal 

Totaal 

Aantal 
patiCnten 

14 

9 

5 

4 

34 

Dag van overlijden (etmaal na begin infarct) 

I 2 3 4 5 6 7 9 12 16 18 20 25 

4 3 2 I I 

2 4 

I 

2 

9754111111111 

Over bet algemeen komen de percentages van de verschillende doods­
oorzaken welke in de literatuur zijn opgegeven (Lawrie 1967. Fabre 
1965) goed overeen met de door ons gevonden waarden. (Tabel XCVII). 
En uitzondering hierop vormt de groep myocardruptuur. Tengevolge 
van deze aandoening overleden in onze serie 9 patienten (26%: •13,). 
In de literatuur wordt dit vee! lager opgegeven. Lawrie (1967) 4% 
(3ho). Fabre 10';/, ("11•3). 

Paragraaf 2. 

Shock en/ of decompensatio cordis. 

a. Literatuur 

Uit de 1iteratuur is shock en/ of decompensatio cordis de be1angrijkste 
doodsoorzaak gebleken. Wij hebben shock en decompensatio cordis teza­
men gevat. doch in de literatuur vindt men deze groepen apart vermeld. 
Zo geeft Fabre de volgende percentages wat deze oorzaken betreft: 
shock 24~1,. decompensatio cordis 15/,. shock tezamen met decompen-
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satio cordis 6'/'o en shock tezamen met decompensatio cordis en ritme­
stoomissen ook 6%. Tezamen komt men op 51 '!'o: d.w.z. shock en/of 
decompensatio cordis zijn verantwoordelijk voor de helft van het aantal 
overledenen. Lawrie geeft aan dat op de 70 overledenen 32 stierven 
tengevolge van shock en 9 tengevolge van decompensatio cordis. Te­
zamen komt dit op een mortaliteits percentage van 58.5% voor deze 
groepen. Wij komen in onze serie op 41% (14/s•). Dit vrij !age percen­
tage in onze reeks is beinv!oed door het waarschijnlijk toevallig hoge 
percentage overledenen door myocardruptuur. 

b. Eigen waarnemingen 

Van de 34 overleden er 14 patienten tengevolge van shock en/of 
decompensatio cordis. Dit waren I vrouw en 13 mannen. De gemiddelde 
leeftijd was 63 jaar. de mediane leeftijd 65 jaar. De leeftijd varieerde 
van 50 tot 75 jaar. De localisatie van het myocardinfarct was gelijke­
lijk verdeeld over voor- en achterwand. in een geval bevond het zich 
lateraal en in een geval septaal. (Tabel XCIX). 

Tabel XCIX 

Localisatie myocardinfarct bij 14 patiCnten overleden t.g.v. shock en/of 
decompensatio cordis. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand anterior 2 
antero-septaal 3 

Zijwand 

Achter­
wand 

Totaal 

lateraal 1 

posterior 5 
postero-septaal 1 
postero-lateraal 1 

septaal 

5 

7 

14 

Naar klinische maatstaven bestond tijdens de observatieperiode voor­
afgaande aan de agonale periode. bij I patient shock (no. 33). bij 6 een 
tensiedaling i.c.m. een decompensatio cordis (no's 38. 49. 55. 59. 63 en 
83). bij 3 een decompensatio cordis (no's 34. 53 en 84) en 2 patienten 
(no's !5 en 26) hadden een Iicht infarct. (Tabel C). Twee patienten 
(no's II en 35) verkeerden reeds bij opname in een irreversibele shock; 
deze beschouwen wij van de opname af reeds agonaal. 
De gegeven medicatie bestond uit digitalis. pressoraminen. isoprenaline 
en diuretica: zie tabel C. 
Langdurige supraventriculaire of ventriculaire tachycardieCn met ven­
trikelfrequentie boger dan 100 per minuut werden bij deze patienten. 
met uitzondering van e6n (no. 55) niet gezien. Deze !aatste had een 
nodale tachycardie op de eerste 2 dagen: de frequentie varieerde van 
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65 tot 120 per minuut. Hij overleed de 6e dag. Bij 6 van de 14 patienten 
werden wei frequent ventriculaire extrasystolen waargenomen. Gelei­
dingsstoornissen deden zich voor bij 4 patienten. (no's 26. 33. 38 en 49). 
Bij een van hen (no. 49) heeft een S.A. block gedurende lange periode 
aan het begin van de agonale periode misschien tot het overlijden bij­
gedragen. In de andere 3 gevallen was dit bij een (no. 26) een continu 
BTB. bij een (no. 33) een continu Ie graads A.V. block met een spora­
disch optredend S.A. block. en bij een (no. 38) een le en 2e graads A.V. 
block. dat zich met isoprenaline heeft hersteld. 

Het continu ECG werd bij II van de 14 patienten geregistreerd op 
het moment van overlijden (Tabel CI): bij een van hen (no. 15) werd 
voortijdig de registratie gestaakt. Van de 9 patienten met een sinus ritme 
aan het begin van de agonaie periode. zagen wij bij 5 een stijging van 
de frequentie. bij 2 een gelijk blijven van de frequentie en bij 2 ont­
stond een geleidingsstoornis. Een enkele patient toonde een ventricu­
laire tachycardie en bij 5 patienten werd een ventrikelflutter respectieve­
lijk -fibrilleren waargenomen. Bij aile 10 patienten. zagen wij een .. dying 
heart" ritme. Dit bestaat uit een traag en steeds Iangzamer wordend 
ritme dat komt uit een laaggelegen centrum (nodaal of ventriculair). 
Hierbij bestaat er een intraventriculaire geleidingsstoornis blijkens een 
sterk verbreed QRS-complex en een atrio-ventriculaire dissociatie of 
een sinusarrest. Brown (1963) noemt dit phenomeen .. sinusarrest" met 
een .,Low Pacemaker". 

Wij kunnen het ritme. waargenomen in de agonale periode bij deze 
groep patienten die over led en tengevolge van schock en/ of decompen­
satio cordis. als volgt omschrijven: 

I. Verhoging of gelijk blijven van de frequentie van het bestaande 
sinus ritme. 

2. Overgangs ritmen (nodaal ritme. ventrikeltachycardie. ventrikelflut­
ter respectievelijk -fibriiieren). 

3. Agonaal ritme (dying heart ritme). 

c. Bespreking shock en/ of decompensatio cordis als doodsoorzaak 

Shock en/of decompensatio cordis wordt in de literatuur als de belang­
rijkste doodsoorzaak aangegeven. Dit kwam bij onze serie eveneens tot 
uiting. 
Het electrocardiogram in de agonale periode geeft ons meestal aan­
vankelijk een frequentieverhoging te zien indien er een sinus ritme be­
staat. Soms wordt dit gevolgd door een nodaal ritme. maar ook wei door 
een kamertachycardie of kamerflutter en respectievelijk -fibrilleren. Ten­
slotte ontstaat altijd een .. dying heart" ritme. De waargenomen aanvan­
kelijk optredende frequentie verhoging Iaat zich zeer goed verklaren uit 
de toename van de toestand van de shock. De daaropvolgende ritme­
stoornissen zijn specifiek voor een stervend hart. 
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" Tabel C 
"' Klinische gegevens van 14 patienten ovcrleden t.g.v. shock en/of dccompensatio cordis. 

CIRCULATOIRE VERSCHIJNSELEN 

No. p t''' t Localisatie Opname Observatic periode Agonale Bijzonder-a ten infarct 
peri ode heden duur haemodynamische therapie 

toe-stand 

II M 52 jr. Anterior Shock T60/ 37 min. Irreversibele shock Digitalis Shock 
(agonaal) Noradrenaline 

83 :M 69 jr. Anterior Shock TIO/ 1% uur Aanvankelijk herstel Digitalis Shock 
longocdeem T 140/ven•.tensiedaling Noradrenaline 

T80/ Diuretica 
15 M 53 jr. Ant.sept. Tll0/80 gcen 72 uur T70/irreversibel op einde Aramine Shock 

decomp.cordis 3e etmaal. Daarvoor Iicht Noradrenaline 
infarct 

26 M 50 jr. Ant.sept. TI?0/140 20 dagen Aanvankelijk verloop Shock 
C.V.D. R+5 goed vcrv. forw. en Decamp. 

backw. failure cordis 
84 M 71 jr. Ant.sept. TII0/85 C.V.D. 12 dagen Na 3 dagen T90/ Digitalis Shock 

R+2 crep. links decompensatie Diuretica Decamp. 
basaa1 Iangen cordis 

33 ·M 75 jr. Posterior TIOO/ 24 uur Contino shock T95/ Digitalis Shock Agonaal 
\'Cntr. 
fibrilleren 

34 M 72 jr. Posterior T160/40 vochtige 14~ uur Contino T115 Digitalis Asthma 
rhonchi basaal links decompensatie cardiale 

38 M 70 jr. Posterior TII0/70 C.V.D. 63 uur Kart na opname T60/30 Aleudrine Shock 
verhoogd herstel TllD/ Digitalis 

49 M 51 jr. Posterior T95170 C.V.D. 52 uur Continu T90/ Aleudr. Noradren.. Shock S.A.Block 
R+O links decompensatie Digitalis Decamp. kart voor 
links decamp. cordis over!. ventr. 

fibrilleren 
53 M 55 jr. Posterior TII0/90 vochtige 45 uur TIIO/ Einde 2e dag T65 Aleudr. Noradren. Shock 

rhonchi basaal links dccompcnsatic ~~ami.t.lc Digitalis Dec.~mp. 



basaal longell - herstel TI00/70 Al;udr. Aramine Decamp. 
Jongstuwing cordis 

59 M 74 jr. Post. lat. Tl30170 5 dagcn Berst 3 dagcn THO/ Digitalis Shock 
verv. T90 

35 V 68 jr. Latcraal T50/ 16 min. lrreversibele shock Noradrenaline Shock 
(agonaal) Digitalis 

63 M 62 jr. Septaal TI00/70 C.V.D. lYz uur Bloeddrukdaling T90/ Noradrenaline Shock Agonaal 
R+O vochtige Digitalis \'entr. 
rhonchi basaal Diuretica fib rill. 

Tabcl CHI 

Electrocardiogram in agonale periode bij 8/9 patienten overleden t.g.v. myocardruptuur. 

No. Patient Localisatie Ritme voor ruptuur Sinusritme Andere ritmc- Nodaal Herstel sinus Nodaa1 Dying heart 
infarct na :ruptuur stoorniss. ritme ritrne ritme ritme 

17 V77 j. Anterior Sinus ritrne 96 p.m. 15 sec. 8 sec. 10 min. 12 min. 
78 p.m. 97 p.m. 48 p.m. 

86 V91 j. Anterior Sinus ritme 120 p.m. 25 sec. wand p.m. 9 min. 19 min. 
60 p.m. 1 min. 56 p.m. 

14 V64j. Ant. sept. Sinus ritme 120 p.m. 20 sec. 2 min. 20 sec. 14 min. 3 min. 
80 p.m. 90 p.m. 84 p.m. 72p.m. 

61 V80j. Post. lat. Sinus ritme 90 p.m. 20 sec. 2 min. 1 Yz min. 2min. 2Vl min. 
66 p.m. 50 p.m. 48 p.m. 42-60 p.m. 

44 M 76j. Ant. sept. Sinus ritme 102 p.m. 15 sec. 27 ~ec. 55 sec. 13 min. 
84 p.m. 72p.m. 96 p.m. 82-100 p.m. 

54 M 66j. Anterior Sinus ritme 98 p.m. 20 sec. 3 min. 67 min. l min. 20 min. 
66 p.m. 44-60 p.m. 144 p.m. 40 p.m. 

89 M70j. Post. lat. Sinus ritme 100 p.m. 5 min. 7 min. Paging tot resuscitatie gcdurende 15 min. 
170 p.m. ventr. tachyc. ± Yz uur. 

180 p.m. 
100 M74j. Post. sept Sinus ritmc 120 p.m. 28 min. tYz min. 20 min. 

~ 150 p.m. ventr. tachyc. 

" 145 p.m. 
" 



Tabel CI 

Electrocardiogram in agonale periode bij 11114 patiCntcn ovcrleden t.g.v. shock en/of decompensatio cordis. 

No. Patient Localisat. Ritme begin Ventrikel Vcntr. flutter, Dying 
Sinus ritme Nodaal ritme heart infarct agonale periode tachycardie -fibrilleren ritme 

II M 52j. Anterior Sinus ritmc 19 min. afwisselend ventrikelflutter, dying ventr. flutter 6 min. 
120 p.m. 120 p.m. heart ritme en sinus ritme. 5Yz minuut 

83 M 69 j. Anterior Sinus ritme 21 min. 90 p.m. 4 min. 140 p.m. 25 min. 
80 p.m. met per. asystole 

15 M53j. Ant. sept. Sinus ritme 21 min. 1 min. 174 p.m. registratie 
120 p.m. 150 p.m. gestopt 

26M 50j. Ant. sept. 
84 M7lj. Ant. sept. 
33 M 75 j. Posterior Sinus ritmc afwiss. sinus ritme, nod. ventr. fibrill. na IOmin. 

90 p.m. tachycardie met le, 2e en 3e A.V. block dying heart ritme 
34 M 72j. Posterior Sinus ritmc 5Yz min. vcntr. flutter 5 min. 

114 p.m. !50 p.m. 2 seconden 
38 M 70j. Posterior atr. fibrilJatie atr. fibrilJ. 17 min. 60 p.m. 1 min. 

80 p.m. 17 min. 80 p.m. 
49 M 51 j. Posterior Sinus ritme sinus ritme afwiss. supra- 4 sec. 120 p.m. v. flutter + v. 30 sec. 

50 p.m. 36 min. m. S.A. ventr. + vcntr. fibrill. 2 min. 
block vent.freq. ritme 68 min. 
20-92 p.m. 120 p.m. 

53 M 55 j. Posterior Sinus ritme 5 uur 10 min. 3 min. 60 p.m. 8 min. 
!05 p.m. 132 p.m. vervolg. 

60 p.m. 
55 M 60j. Po~t.sept. Nod. ritme 35 min. 1 uur 

66 p.m. 48-40 p.m. 
59 M74 j. Post. lat. 
35 v 68 j. Lateraal Sinus ritme 6 min. 114 p.m. lOmin. 

ll4 p.m. 
63 M 62j. Septaal Sinus ritme 7 min. 150 p.m. 6 kortc pcriode11 v. flutter + v. 40min. 00 

140 p.m. fibril]. 10 min. " 



d. Samenvatting shock en/ of decompensatio cordis a/s doodsoorzaak. 

14 van 100 patienten met een acuut myocardinfarct overleden tengevolge 
van shock en/of decompensatio cordis (14°/o). Shock en/of decompensa­
tio cordis is percentagegewijs de belangrijkste doodsoorzaak. 

Het electrocardiogram toonde in de agonale periode aanvankelijk bij 
het bestaan van een sinus ritme. meestal een frequentie verhoging. 
enkele keren een gelijk blijven van de frequentie. Tenslotte werd bij allen 
een .. dying hearf~ ritme waargenomen. Bij 5 patienten werd kamerflutter 
respectievelijk -fibrilleren in de agonale periode geconstateerd. 

Paragraaf 3. 

Myocardruptuur. 

a. Literatuur 

Van de 100 door ons geobserveerde patienten was bij 9 een myocard­
ruptuur de doodsoorzaak; in I geval was dit een ventrikelseptumrup­
tuur en bij 8 een ruptuur van de vrije wand van de Iinkerkamer. (=23% 
van de overledenen). Een ruptuur van de vrije wand van de Iinkerkamer 
tijdens de acute phase van een myocardinfarct wordt in de literatuur 
meestal lager opgegeven. Fabre (1965) geeft 3/'o aan (14/454). Lawrie 
(1967) 0.75% ("/•oo). Dissman (1967) 6/'0 (13/,o). Een ventrikelsep­
tumruptuur komt nog vee! minder vaak voor; Horeau (1967) 1.2/'o 
("%257). Fabre (1965) 0.5% (2;,.,). 

Ian Lodge Patch (1951) vermeldt op 216 gevallen met een myocard­
infarct welke pathologisch anatomisch werden bestudeerd. 19 met een 
haemopericardium tengevolge van een myocardruptuur (8.8 %). Lewis 
(1969) 8.6% (106/122s). Hiertegenover staat ons aantal van 8 op de 34 
overledenen (23 /'0 ). 

Een ruptuur wordt meer waargenomen bij vrouwen en de gemiddelde 
Ieeftijd is hoog. aldus Elizabeth V. Lautch (1967). Fabre (1965) en 
Normand (1965) vermelden dit eveneens. 

De tijd waarop de ruptuur p'aatsvindt. wordt verschillend opgegeven. 
Fabre (1965) geeft aan dat dit meestal gebeurt binnen 24 uur na het ont­
staan van het infarct. Ian Lodge Patch (1951) nam dit wat later waar; 
7 van de 9 gevallen kregen hun ruptuur tussen de 3e en I Oe dag. Lewis 
(1969) vermeldt dat in zijn serie met myocardruptuur 22% de eerste 
24 uur en 69/'o in de eerste week overleed. 

Een electrocardiografische registratie tijdens de ruptuur werd tot heden 
nooit beschreven. Morton (1966) maakte een ECG direct nadat de pa­
tient in shock raakte. Dissmann (1967) bestudeerde 13 gevallen met 
een myocardruptuur d.m.v. een oscilloscoop. Het moment van ruptuur 
werd ook door hem gemist. 
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b. Eigen waarnemingen. 

Tengevolge van een myocardruptuur overleden 9 patienten. 4 vrouwen 
en 5 mannen. De gemiddelde leeftijd was 74 jaar. de mediane leeftijd 
74 jaar. De leeftijd varieerde van 64 tot 91 jaar. De localisatie van het 
myocardinfarct was gelijkelijk verdeeld over de voor- en achterwand. 
(Tabel CII). 

Tabcl CIT 

Localisatie myocardinfarct bij 9 patiCntcn ovcrleden t.g.v. een myocardruptuur. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

Voorwand anterior 3 
antero-scptaal 2 5 

posterior 1 
Achterwand postero-scptaal 1 4 

postcro-lateraal 2 

Totaal 9 

Naar klinische maatstaven bestond tijdens de observatie voor ruptuur bij 
aile 9 patienten ecn licht infarct. Een kortdurende tensiedaling werd 
waargenomen tijdens een supraventriculaire tachycardie bij een patiente: 
dit was ca. 20 uur voor het ontstaan van de ruptuur. Na eindigen van 
de tachycardie heeft de bloeddruk zich hersteld. 
De voor het optreden van de ruptuur gegeven medicatie was beperkt. 
Een patient kreeg geen geneesmiddelen. uitgezonderd opiaten. De overige 
8 kregen allen sintrom: 3 van hen bovendien digitalis. Sulfas chinidini 
werd gegeven aan een patiente i.v.m. een supraventriculaire tachycardie: 
diuretica werden eveneens aileen aan deze patiente gegeven. Bij de 8 
patienten. die sintrom kregen. werd geen verlenging van de protrornbine" 
tijd waargenomen van meer dan 2x de controle tijd. Heparine werd niet 
gegeven. 
Tberapie na ruptuur werd toegepast bij drie patienten. bij een van hen 
werd als enige een rcsuscitatie paging ondernornen: de overige 6 over" 
!eden voordat tot behandeling kon worden overgegaan. 

PatiC:nt no. 54 had, nadat hij olotscling in shock raaktc. een langdurige herstel­
phasc vermoedelijk doordat een trombus in de perforatie-opening was geraakt. In 
deze periode werd noradrenaline per continu infuus gegeven. 
PatiCnt no. 89 werd als enige uit deze grocp gcresusciteerd. Hartmassage werd 
toegepast op het moment dat er een ventriculaire tachycardie bestond. M ogelijk 
is de ruptuur hierdoor veroorzaakt. 
PatiCnt no. 100 krccg na hct ontstaan van ccn scptumruptuur digitalis en nor­
adrenaline per continu infuus. 

Het moment van ruptuur was variabel. doch bij 7 van de 9 patienten 
vond dit plaats op de 2e. 3e of 4e dag na bet ontstaan van bet infarct. 
(Figuur 75). Een patient (no. 17) overleed op de Ie dag en een patient 
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Figuur 75. Moment van roptuur linker ventrikel bij 9 patiCnten. 

(no. 74) op da 16e dag. Bij deze laatste en bij een andere patient (no. 54) 
was een zeer verse uitbreiding van het infarct verantwoordelijk voor de 
ruptuur. 
Het ECG werd geregistreerd bij 8 van de 9 patienten op het moment van 
de ruptuur: het ECG van 4 patiCnten is weergegeven in figuur 76. 
Een patient overleed op de 16e dag. de registratie vond maximaal drie 
dagen plaats. Bij iedere patient was er een duidelijke verandering op 
het ECG. welke mogelijk het moment van de ruptuur aangeeft. Bezoe­
kers waren aanwezig bij twee patiCnten. toen deze plotseling in shock 
geraakten: een aantekening werd toen bij hengemaaktophetECG-papier. 
Zes patiCnten toonden plotselinge veranderingen van de isoeletrische 
lijn van bet ECG veroorzaakt door spieractiviteit of veranderingen in 
de ademhaling. Op datzelfde moment waren acute veranderingen in de 
frequentie waarneembaar (Tabel CIII). Er was. bij 6 patienten. een 
constant patroon van ECG-veranderingen waarneembaar. in de volgende 
volgorde: 

L plotselinge vertraging van het sinus ritme (frequentie verlaging van 
gemiddeld 40 per minuut gedurende 15 tot 25 seconden). 

2. overgang naar nodaal ritme (varierend van 15 seconden tot 9 minu­
ten. met een frequentie van gemiddeld 60/min.). 

3. terugkeer in het sinus ritme (varierend van 8 tot 90 seconden. fre­
quentie gemiddeld 80/min: in een geval 67 minuten frequentie 144/ 
min.). 

4. tweede periode met nodaal ritme (varierend van I tot 14 minuten, 
frequentie gemiddeld 60/min.). 

5. agonaal ritme ("dying heart'~ ritme). 

Opmerkelijk was dat patient no. 54 klinische verschilde van de overige 
5: er trad een langduriger herstelphase op waarbij het sinus ritme terug­
keerde voor de duur van 67 minuten. Bij post mortem-onderzoek werd 
een trombus in de perforatieopening gevonden. 
De andere 2 patienten (no's 89 en 100) verschilden van de overige 6. 

181 



Het klinisch verloop was vee! minder acuut: pathologisch anatomisch 
onderzoek toonde bij een van hen (no. 89) een zeer kleine (2 mm) per­
foratieopening. mogelijk een artefact veroorzaakt bij de resuscitatiepoging 
en de andere patient (no. 100) had een ruptuur van het ventrikelseptum. 
Het ECG was ook duidelijk verschillend: wij zagen eerst een verhoging 
van de frequentie van het sinus ritme en vervolgens een ventriculaire 
tachycardie. 

c. Bespreking myocardruptuur. 

In onze to tale serie van l 00 patienten tract bij 9% een ruptuur op 
van de linker kamerwand. Van de doodsoorzaken neemt dit een hoog 
percentage in: 26';/0 ('h•). Wij hebben hiervoor geen verklaring. 
Van de 7 patH5nten met tamponade. tengevolge van ruptuur van de 
vrije wand van de linkerkamer. waarbij het ECG werd geregistreerd. 
toonden 6 identieke electrocardiografische veranderingen. De vertraging 
van bet sinus ritme en het nodale ritme is vermoedelijk een vagus-effect 
tengevolge van rekking van het pericard door het plotseling vollopen 
met bloed van de pericardholte. De verschijnselen waargenomen na de 
terugkeer van het sinus ritme kunnen gewoonlijk worden waargenomen 
bij een stervend hart (Hoofdstuk VIII. paragraaf 2). 
Patient no. 89 toonde een sinus tachycardie gevolgd door ventriculaire 
tachycardie. Dit is de enige geresusciteerde patient in deze groep~ de 
ruptuur is mogelijk door de hartmassage veroorzaakt. 
Waamemingen bij andere patienten die plotseling in shock raakten 
tijdens de acute phase van het myocardinfarct. toonden steeds een gelijk 
blijven of een versnelling van het sinus ritme. (Hoofdstuk VIII. para­
graaf 2). 
Wij zouden daarom willen stellen dat de volgorde: vertraging van het 
sinus ritme - nOdaal ritme - terugkeer van het sinus ritme. in combinatie 
met een acute circulatoire co !laps bij een patient met een acuut myocard­
infarct hoogst suggestief is voor een acute tamponade tengevolge van 
een myocardruptuur. 

d. Samenvatting myocardruptuur. 

Van 100 patienten met een acuut myocardinfarct overleden 9 tengevolge 
van een myocardruptuur (9';/0 ): 8 hadden een ruptuur van de vrije wand 
van de linkerkamer en 1 toonde een ruptuur van het ventrikelseptum. 
Bij 8 van hen vond de ruptuur plaats terwijl het ECG werd geregistreerd. 
Er lijkt een specifiek beeld van ECG veranderingen te bestaan geduren­
de de acute tamponade: d.w.z. acute vertraging van het sinus ritme. met 
gemiddeld 40 per minuut gedurende 15 tot 25 seconden. gevolgd door 
een nodaal ritme. met een gemiddelde frequentie van 60 per minuut ge­
durende 15 seconden tot 9 minuten. 
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Paragraaf 4. 

Kamerfibrilleren. 

a. Literatuur. 

De mortaliteit bij kamerfibrilleren is afhankelijk van de omstandigheden 
waaronder deze ritmestoornis zich voordoet (goede circulatoire toestand. 
shock en/of decompensatio cordis) en de eventuele mogelijkheden tot 
resuscitatie en defibrillatie. Lawrie (1967) geeft een indeling in primair. 
complicerend-. agonaal-. en door pacemaker of medicamenten geindu­
ceerd kamerfibrilleren (Hoofdstuk vrn. 
Primair kamerfibrilleren ontstaat binnen de 4 of 12 uur na de ontwik­
keling van een myocardinfarct. (Lawrie 1968 en Pantridge 1967). De 
mortaliteit hierbij is 100%. tenzij de patient opgenomen is in een be­
wakingskamer. Goble (1965) beschreef een spontane beeindiging van 
kamerfibrilleren; wij deden deze waarneming niet. bovendien suggereren 
zijn figuren meer dat er sprake was van een kamerflutter en niet van 
kamerfibrilleren. 
Resuscitatie en defibrillatie is vaak succesvol bij primair kamerfibril­
leren. Lawrie (1968). Bij decompensatio cordis of shock is het resultaat 
vee! minder goed. Robinson (1965). 

b. Eigen waarnemingen. 

Tengevolge van kamerfibrilleren zijn in onze serie 5 patienten overleden. 
In 3 gevallen (no's 41. 62 en 92). was dit primair kamerfibrilleren. een 
patient (no. 80) overleed tengevolge van complicerend kamerfibrilleren 
en een patient (no. 30) tengevolge van een door overdosering digitalis 
geinduceerd kamerfibrilleren. 
Ret waren I vrouw en 4 mannen; de gemiddelde leeftijd was 59 jaar. 
de mediane leeftijd 59 jaar. De leeftijd varieerde van 46 tot 78 jaar. De 
localisatie van het myocardinfarct was in hoofdzaak anterior (Tabel 
CIV). 

Tabcl CIV 

Localisatie myocardinfarct bij 5 patii.!nten overleden t.g.v. ventrikelfibrillcren. 

Localisatie Infarct Totaal aantal 

antero-septaal 1 
Voorwand antero-lateraal 2 4 

ant. sept. lat. I 

Achterwand posterior 1 1 

Totaal 5 

Primair kamerfibrilleren was de doodsoorzaak bij 3 patienten. Een van 
hen (no. 92) had aan het begin van de observatieperiode tijdelijk een 
Iicht overvulde longcirculatie; de twee anderen hadden gedurende de 
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Figuur 76. Het continu ECG tijdens en direct na myocardruptuur met tamponade bij 4 
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gehele observatieperiode een Iicht infarct. Bij 2 van deze 3 patienten 
ontwikkelde kamerfibrilleren zich direct in aansluiting aan een recidief 
infarct (no's 41 en 92). Bij een (no. 41) uitte dit zich klinisch in opnieuw 
optredende heftige praecordiale pijn en bij de andere (no. 92) in verhoog­
de serum transaminase waarden. Bij patient no. 62 ontstond karnerfibril­
leren 45 uur na het begin van het infarct. Bij deze laatste patient werd 
geen obductie verricht. 
Sintrom was de enige toegediende medicatie bij deze 3 patienten. Een 
poging tot resuscitatie vond plaats bij 2 patienten: bij heiden echter 
tevergeefs. 

Complicerend kamerfibrilleren ontstond bij een patient (no. 80) 4 uur 
na het begin van het myocardinfarct. Aorta-insufficientie. hypertensie. 
op behandeling reagerende links- en rechtsdecompensatio cordis (zout­
loos dieet. diuretica. digitalis en sulfas chinidini) in combinatie met 
angina pectoris bestond reeds van tevoren. Wij beschouwen dit kamer­
fibrilleren als complicatie opgetreden bij een reeds gestoorde bloedsom­
loop. Patient werd met succes tweemaal gedefibrilleerd. na de 2e keer 
heeft de bloeddruk zich niet meer hersteld; hij overleed in shock. 
Medicamenteus geinduceerd kamerfibrilleren ontstond bij een patiente 
(no. 30). Zij had een Iicht infarct. Als geneesmiddelen werden gegeven: 
sintrom. sulfas chinidini en een overdosering digitalis. Dit laatste kreeg 
zij in verband met een verhoogde centraal veneuze druk. Een resus" 
citatiepoging was niet succesvol. 
Het continu ECG werd geregistreerd bij drie patienten op het moment 
dat kamerfibrilleren ontstond. (Tabel CV). Zie ook Hoofdstuk VII. De 
twee overige patienten overleden respectievelijk op de 7e en 25e dag 
tengevolge van kamerfibrilleren. Registratie vond plaats voor maximaal 
3 dagen. 
Het ventrikelfibrilleren ontstond bij aile drie patienten na een korte 
periode met kamerflutter (varierend van 10 tot 60 seconden). 
Het kamerfibrilleren eindigde in asystole 16 minuten na het begin van 
deze ritmestoornis bij patiente no. 30. 
Kamerfibrilleren duurde totaal 4 miunten. bij patient no. 62. om vervol­
gens over te gaan in een .. dying heart'' ritme gedurende 17 minuten. 
Daarna ontstond een asystole. Hij werd niet geresusciteerd. 
Succesvolle defibrillatie vond plaats bij patient no. 80; het ventrikel­
fibrilleren duurde op dat moment totaal 10 minuten. Patient is vervol­
gens in een progressieve forward failure overleden. 

c. Bespreking kamerfibrilleren als doodsoorzaak. 

Uit ons onderzoek zijn een paar bijzonderheden naar voren gekomen. 
Het myocardinfarct was in hoofdzaak anterior gelocaliseerd bij de pa­
tienten die overleden tengevolge van kamerfibrilleren. Wij hebben hier­
voor geen verklaring. 
Bij 2 van de 5 patienten was een acuut re-infarct verantwoordelijk voor 
primair kamerfibrilleren tengevolge waarvan de beide patienten overle­
den. Bij beide patienten was er ook klinisch aanduiding van een uitbrei-
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Tabcl CV 

Electrocardiogram in agonale periode bij 2/5 patiCnten overleden t.g.v. ventrikclfibrilleren. 

No. Patient Localisatie Ritme voor Kamerflutter Kamerfibrilleren Dying heart Asystole 
infarct kamerfibrilleren ritme 

30 V78j. Ant. sept. Atriumflutter 3 sec. vervolgens 16 minuten + 
ventr. freq. 150/min. weer A. flutter ged. 

1 min. kamerfl. 10 sec. 
62 M65j. Ant. lat. Sinusritme 60 seconden 14 minuten 17 min. + 

frcq. 78/min. 
80 M 59 j. Ant. lat. Supraventr.ritme 

freq. 100/rnin. 
20 seconden 10 minuten + + 

92 M 47 j. Ant. sept. lateraal Overledcn op 25e dag t.g.v. kamerfibrilleren bij recidief 
infarct. Agonaal E.C.G. ontbreekt. 

41 M 46j. Posterior Overleden op 7e dag t.g.v. kamerfibrilleren bij recidief 
infarct. Agonaal E.C.G. ontbreekt. 

~ 
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ding van het reeds bestaande infarct. Bewakingstechnisch !ijkt bet ons 
aanbevelingswaardig patienten met aanwijzingen van een recidief-infarct 
direct wederom op te nemen in een bewakingskamer. 

d. Samenvatting kamerfibrilleren als doodsoorzaak 

Van 100 patienten met een acuut myocardinfarct was bij 5 kamerfibril­
leren de directe doodsoorzaak (5%). In 3 gevallen primair kamerfibril­
leren. bij I patient complicerend kamerfibrilleren. en in I geval medica­
menteus geinduceerd kamerfibrilleren. Resuscitatie vond plaats bij 4 
patienten: bij een patient met tijdelijk resultaat. 
Bij 3 vond bet ventrikelfibrilleren plaats binnen 7 uren na bet ontstaan 
van het myocardinfarct. bij 2 van hen was dit een acute uitbreiding 
van het reeds bestaande infarct. 

Paragraaf 5. 

Totaal atrio-ventriculair block. 

a. Literatuur 

Een compleet hartblock staat bekend als een gevaarlijke complicatie bij 
het acute myocardinfarct. 
Paulk (1966) vond in een grote serie van 1500 patienten met een acuut 
myocardinfarct in 3.4% van de gevallen een compleet atrio-ventriculair 
block. Hij vermeldt hierbij een mortaliteit van 44%. Scott (1967) ver­
meldt een mortaliteit van 48%. bovendien geeft hij aan dat de mortali­
teit word! beinvloed door de localisatie van het infarct: bij patienten 
met een totaal block en een voorwand infarct is de mortaliteit 59'/, 
tegen een mortaliteit van 37% als het infarct in de acbterwand is gelo­
caliseerd. Gotsman (1967) vermeldt een mortaliteit van 30%. ook hij 
benadrukt de betere prognose van het achterwandinfarct. Sutton 
(1968) komt tot gelijke conclusies: de mortaliteit in zijn serie was 45'/, 
(2'/oo). De mortaliteit wordt momenteel mogelijk door de electrische 
intracardiale gangmakers gunstig· beinvloed. De bovenstaande schrijvers 
vermelden dan ook allen de mortaliteit met gebruikmaking van pace­
makers. 

b. Eigen waarnemingen 

Een totaal atrio-ventriculair block werd in onze serie van 100 patien­
ten waargenomen bij 5 (5'/,). Van hen zijn er 4 overleden: een mortali­
teitspercentage van 80%. 
Deze vier patienten waren 2 vrouwen en 2 mannen: de gerniddelde 
leeftijd was 66 jaar. de mediane leeftijd 70 jaar. De leeftijd varieerde 
van. 49 tot 74 jaar. Het myocardinfarct was bij a! deze 4 patienten 
antero·septaal gelocaliseerd. en in een geval bestond er een uitbreiding 
naar dorsaal (Tabel CVI). 
Bij 3 van de vier patienten was er voorafgaande aan de eerste Adams 
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Tabel CVI 

Localisatie myocardinfarct bij 4 patiCnten overleden t.g.v. een totaal atrio~ventri~ 
culair block. 

Localisatie Infarct 

V oorwand antero-septaal 3 
ant. sept. post. 1 

Totaal 

Totaal aantal 

4 

4 

Stokes-aanval sprake van een licht infarct: een patient (no. 42) had in de 
periode voorafgaande aan de eerste Adams Stokes aanval continu een 
bloeddruk van ca. 90 mm Hg systolisch (Tabel CVII). 
Drie patienten (no's 42. 56 en 73). zijn tijdens een Adams Stokes-aanval 
overleden: een patient no. 82 had aanvankelijk een licht infarct. her­
haalde Adams Stokes-aanvallen en een door de electrische gangmaker 
geinduceerde kamerflutter hebben de haemodynamische toestand ver­
stoord. hij overleed in shock. Wij achten het totale A.V. block de primair 
doodsoorzaak te zijn. 
Voor uitgebreidere klinische gegevens en toegepaste therapie zie Hoofd­
stuk VI. 

Het electrocardiogram werd in de agonale periode slechts bij een van 
de vier patienten (no. 42). overleden tengevolge van een totaal atrio-ven­
triculair block. geregistreerd. (Tabel CVIII). Twee patienten overleden 
nl. lang nadat de registratie was gestaakt. respectievelijk op de 9e en 
13e dag na ontstaan van het myocardinfarct en bij een patient werd de 
registratie in de agonale periode afgebroken. er bestond op dat moment 
een pacemaker-ritme. Patient was toen reeds polsloos en de bloeddruk 
was onmeetbaar. 

Tabel CVill 

Electrocardiogram in agonalc periode bij 1/4 patiCnten overleden t.g.v. een 
totaal atrio-ventriculair block. 

No. Patient 

42 v 69 j. 

Localisatie Ritine voor-
infarct agonale periode 

Ritme tijdens agonale periode 

asystole dying kamerw dying 
heart flutter heart 
ritme ritme 

Hot electrocardiogram in de ag6nale peri ode in: de ~;iode direct daar­
voor bij patient no. 42 toonde::' ventriculair escape ritrpe met een ven~ 
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Tabel CVII 

Klinische gegevens van 4 patiCnten overleden t.g.v. een totaal A.V. block. 

No. Patient Localisatie Haemodynarnische Observatie pcriode 

infarct tO!~Stand bjj Ol?flaffie duur haemodyn. toestand 

42 V69 j. Ant. sept, T 100170 12 uur T ± 90 mm Hg. systolisch 
C.V.D. R-IYz C.V.D. verhoogd 

73 V71 j. Ant. sept. Ongestoord 9 dagen T 130 mm Hg. systolisch 
vochtige rhonchi 

56 M74j. Ant. sept. Ongestoord 16 uur T 140 mm Hg. systolisch. Bij supra-
ventr. tachycardie blocddruk daling. 
Na afloop S.V.T.C. norm. bloeddruk 

82 M49j. Ant. sept. Ongestoord 13 dagen T J JO mm Hg. systolisch vervolgens 
en Post. bloeddrukdaling t.g.v. Adams-Stokes 

aanvatlen. 

therapic 

Isoprenaline 
per continu 
infuus 
Isoprenaline 
Pacemaker 

Isoprenaline 
Electro-
conversie 
Pacemaker 
Noradrenaline 
vervolgens 
Isoprenaline 
Pacemaker 

Klinisch 
beloop 

Overleden 
in Adams-Stokes 
aanval 
Pacemaker ver-
wijd. 7c dag 
Overt 9e dag in 
A.S. aanval 
Bij inbrengen 
Pacemaker in 
Adams-Stokes 
aanval overleden 
Ovcrlcden in for-
ward failure 13ed. 

0 
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trikelfrequentie van 70/min .. vervolgens een asystole gedurende 5 mi­
nuten; er bestond wei atriumactiviteit. Twee minuten na het begin van 
de ventrikelstilstand werd met hartmassage begonnen. De asystole werd 
gevolgd door een periode met .• dying heart" ritme van totaal 53 
minuten. In deze periode werd gedurend 2Yz minuut een ventrikelflutter 
geconstateerd. 
c. Bespreking en samenvatting totaal A.V. block als doodsoorzaak. 
Van de 5 patienten met een totaal A.V. block in onze serie zijn 4 over­
leden. Alle vier hadden een antero-septaal infarct. De prognose van het 
totale A.V. block in de acute phase van het antero-septaal infarct is dus 
zeer slecht. 

Paragraaf 6. 

Supraventriculaire tachycardie. 

a. Literatuur 

Een supraventriculaire tachycardie als primaire doodsoorzaak wordt in 
de literatuur als zodanig niet vermeld. Wei wijst Jewitt (1967) op het 
gevaar van deze ritrnestoornis en hij bespreekt het belang van de elec­
troconversie in deze. Stock vermeldt een hoger mortaliteitspercentage 
van patienten met een supraventriculaire tachycardie in zijn serie. Vol­
gens Fabre (1965) overlijdt 20';/, van de patienten met een acuut infarct 
tengevolge van ritmestoornissen. In onze serie overleed 29'1, (10/J,) als 
gevolg van een ritme~ of geleidingsstoornis (5 kamerfibrilleren. 4 totaal 
atrio-ventriculair block en 1 supraventriculaire tachycardie). 

b. Eigen waarnemingen 

Een patient (no. 76) overleed tengevolge van een supraventriculaire 
tachycardie. Het was een man van 58 jaar: het myocardinfarct was 
antero-septaal gelocaliseerd. 
Bij opname had patient een Iicht infarct. Ca. 6 uur na opname ontstond 
een bloeddrukdaling tengevolge van een continue supraventriculaire 

Tabel CIX 

Electrocardiogram in agonale periode bij patiCnt overleden t.g.v. supraventricu~ 
laire tachycardie. 

No. Patient 

76 M58j. 

Ritme tijdens agonalc periode 

Localisatie Ritmc voor N odaal 
infarct agonale periode 

ritme 

Ant. sept. supraventr. 1 min. 
tachycardie 84/min. 

130/min. 

Kamer Dying 
heart 

tachycardie ritme 

Asystole 

3 min. 27 min. 10 min. 
108/min. met 

sporadisch 
electr. 

activiteit 
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tachycardie van 130 per minuut. Deze ritmestoomis werd als zodanig 
niet herkend en zodoende niet behandeld. In verband met de bloeddruk­
daling werd noradrenaline gegeven per continu infuus. Hij kreeg geen 
andere medicamenten. Patient is in een progressive forward failure over­
leden. 
In de agonale periode ging de supraventriculaire tachycardie (frequentie 
130 per minuut) over in een nodaal ritme gedurende I minuut. (Tabel 
CIX). Hierop volgde een ventriculaire tachycardie gedurende 3 minuten 
en vervolgens ontstond een .. dying heart'~ ritme. 

c. Bespreking supraventricu/aire tachycardie als doodsoorzaak 

In de literatuur wordt een supraventriculaire tachycardie als levensbe­
dreigende aritmie aangemerkt. Als doodsoorzaak wordt deze ritmestoor­
nis niet vermeld. Dit hang! vermoedelijk samen met het feit dat bij 
directe behandeling de circulatiestoomissen zich herstellen. aldus de 
literatuurgegevens. 
Bij onze patient is de ritmestoornis niet herkend en werd de hoge 
ventrikelfrequentie gewaardeerd als een secundair verschijnsel opgetre­
den bij de toestand van shock. Aanvankelijk was in de registratieperiode 
de bloeddruk 104 mm Hg systolisch en bij opname bedroeg deze zelfs 
130 systolisch en 80 mm Hg diastolisch. Na 6 uur daalde de bloeddruk 
tot 64 mm Hg~ er werd toen een continu infuus gegeven met Noradrena­
line. De bloeddruk heeft zich hiermede hersteld tot I 08 mm Hg systo­
lisch. Patient overleed 2 uur later in shock. 
Misschien zou bij een adequate behandeling het beloop gunstig zijn 
geweest. 

d. Samenwuting supraventriculaire tachycardie als doodsoorzaak 

Van de 100 patienten met een acuut myocardinfarctiseen patient overle­
den tengevolge van een supraventriculaire tachycardie. Aanvankelijk 
bestond er geen circulatiestoornis. De supraventriculaire tachycardie ver­
oorzaakte een emstige bloeddrukdaling en vervolgens shock. Agonaal 
werd een nodaal ritme. vervolgens een kamertachycardie en vervolgens 
een .. dying heart" ritme waargenomen. 

Paragraaf 7. 

Niet cardiale doodsoorzaak. 

a. Literatuur 

Lawrie (1967) geeft een mortaliteit aan tengevolge van een cerebrovas­
culair accident van 0.25'/, (1/40o). Fabre (1965) vermeldt 1.7'/, (Bl,,,). 
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b. Eigen waarnemingen 

In onze serie is 1 patient overleden tengevolge van een grate bleeding 
in de linker cerebrale hemisfeer. Ret was een man van 70 jaar. Ret 
myocardinfarct was anterior gelocaliseerd. 
Hij werd comateus opgenomen. Het myocardinfarct was een toevals­
bevinding. De bloedsomloop was bij opname ongestoord. De observatie­
periode heeft 32 uur geduurd: patient is in forward failure overleden. 
Als medicament werd alleen digitalis gegeven. 
In de agonale periode ging het sinus ritme. na een kortdurende frequen­
tieverhoging over in een nodaal ritme. vervolgens ontstond een .. dying 
heart" ritme. (Tabel CX). In de periode met een nodaal ritme werd 
tweemaal gedurende enkele seconden een wandering pacemaker gecon­
stateerd. Tijdens het .. dying heart" ritme was er voortdurend atrium­
activiteit aanwezig~ aanvankeWk bestond er aileen een intraventriculaire 
geleidingsstoomis. doch later trad er bovendien een atrio-ventrkulaire 
dissociatie op. In de peri ode met a 1gehele asystole trad sporadisch nog 
een ventriculaire ontlading op. 

c. Bespreking niet cardiale cloodsoorzaak 

Een cerebrovasculair accident wordt regelmatig als doodsoorzaak waar­
genomen bij patienten lijdende aan een acuut myocardinfarct. Dit be­
treft soms een trombose of embolie maar ook wei ischaemie als gevolg 
van een optredende hypotensie. Ook kan een cerebrovasculair accident 
voorafgaan aan een myocardinfarct. maar het kan ook zijn dat er geen 
verband is tussen beide ziekten. Bij onze patient is de primaire aandoe­
ning niet te achterhalen: de anamnese was niet mogelijk en ook schiet de 
hetero-anamnese te kort. daar patient aileen woonde. Ret myocardinfarct 
was een toevalsbevind!ng bij deze comateuze patient. 
De inkleming van bet mesencephalon in het tentorium als gevolg van 
de massale bloeding. achten wij verantwoordelijk voor de bloeddruk­
daling en het overlijden. Gedurende de gehele observatieperiode tot kort 
voor overlijden bestond er een goede circulatie. er deden zich geen bij­
zondere ritmestoornissen voor. 

d. Samenvatting niet cardia/e doodsoorzaak 
In onze serie van 100 patienten met een acuut myocardinfarct is een 
overlijdensgeval geconstateerd als gevolg van een ceberale bleeding. 
In de agonale periode werd een nodaal ritme gevolgd door een .. dying 
heart,, ritme waargenomen. 

De nabeschouwing van de doodsoorza'cen is besproken in Roofdstuk X. 
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Tabcl CX 

Electrocardiogram in agonalc periode bij patient overleden t.g.v. cerebrate bloeding. 

Ritme tijdens agonale periode 
No. Patient Localisatie Ritme voor 

Dying heart Kamer tachy~ infarct agonalc periode Sinusritme Nodaalritme Asystole ritme cardie 

65 M70j. Anterior Sinusritme 10 seconden 1 min. 6 min. 3 korte 
90/min. 114/min. 78/min. period en 

Tabcl CXI 

Pathologisch-anatomische gegevens van 12/14 patiCnten ovcrleden t.g.v. shock en/of decompensatio cordis. 

E.C.G. 
No. Patient localisatic Localisatie 

infarct infarct 

II M 52 j. Anterior In trabekel 
en septum 

Pathalogisch-anatomisch onderzoek en bevindingen 

Oude in- Ramus desc. 
Careering links 

+ Ernstige 
art.scl. 

Ramus eire. 
links 

? 

Re.coron. 
art. 

trombose 

Li.ventr. 
hyper· 
trophy 

2 min. met spora· 
disch electr. activit. 

Ge- Bijzonderheden 
wicht 

400 Longocdeem 
Milt+levcrstu. 
wing. Acute 
tubulo necrose 



cardiaal art.s~~~-
-~ 

oude ~afsluiting StmVing lever 
anterior +nieren 

15 M 53 j. Ant.sept. Ant.scpt. + Ernstige ernstige art.scl. matige art.scl. - 350 Stuwing lever en 
art.scl. atheroom milt 

84 M 71 j. Ant.sept. Ant.sept. - Ernstigc crnstigc art.scl. ernstige art.scl. - 480 Murale trombus 
apicaal+ art.scl. at hero om+ Aneurisma cor-
posterior bleeding dis. Milt+ 

leverstuwing 
Hydro-thorax 

34 M 72 j. Posterior Posterior - ernstige art.scl. ernstige art.scl. ernstige art.scl. - 540 Longoedeem 
en apex atheroom+ athcroom+ Levcr+milt-

blocd. bleeding stuwing 
38 M 70 j. Posterior Post. + - crnstige art.scl. trombose - 510 

achterste 
gedeelte 
septum 

49 M 51 j. Posterior Post. + ernstige a rt.scl. ernstige art.scl. trombose - 550 Longoedeem 
gedceltc atheroom 
septum 

53 M 55 j. Posterior Posterior + ernstige art.scl. ernstige art.scl. matige art.scl. - 550 Longoedecm 
atheroom atheroom 

55 M 60 j. Post.sept. Postero- - matige art.scl. matige art.scl. trombose + 525 Pericarditis 
septaal fibrinosa Long-

oedeem. Lever+ 
miltstuwing 

59 M 74 j. Post.lat. Postern- + matige art.scl. matige art.scl. matige art.scl. + 640 Pericarditis 
lateraal trombose oude trombose Lever+miit-

stowing 
35 V 68 j. Lateraal Lateraal + ernstige art.scl. ernstige art.scl. ernstige art.scl. - 410 Longoedeem 

bloeding in atheroom+ Lever+milt-
atheroom bleeding stuwing 

Hydro-thorax 
63 M 62 j. Scptaal Scptaal ernstige art.scl. ernstige art.scl. - 575 Longoedeem 

trombose Leverstuwing 

~ 
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HOOFDSTUK IX 

PATHOLOGISCH ANATOMISCH ONDERZOEK 

Paragraaf 1. 

lnleiding 

Van de 34 overledenen werden 31 patienten geobduceerd. Van de groep 
overled.enen tengevoige van shock en/ of decompensatio cordis werd in 2 
gevaUen en van de groep overledenen tengevolge van kamerfibrilleren 
werd in 1 geval geen toestemming verkregen voor post mortaal onder­
zoek. 
Bij de overigen werd bij obductie bescbreven de localisatie van bet 
infarct. de mate van sclerose van de coronair arteriCn. de aard en Ioca­
Iisatie van de afsluiting in de coronair arterie. het bestaan van een 
eventuele linksbypertrofie en hetgewicht van bet hart. Door middel van 
histologisch oncerzoek werd de periode bepaald verlopen tussen bet ont­
staan van het infarct en het moment van overlijden. Hierbij is uitgegaan 
van de criteria die hiervoor zijn aangegeven door Ian Lodge Patch 
(19~-9). (Figuur 77). 

NUCLEAR CHI\.NC£S 
IN MUSCLE FI&P.ES. 

NECROSIS AND 
PHAGOCYTOSIS OF MUSCLE. 

OEDEMA. 

NEUTP.OPMIL 
POL YMOP.i'MONUCLEARS 

SASOPHILIC 
EKTRACELLULAP. MATERIAL 

SMALL LYMPHOCYT!"S 
PLASMA CELLS 

EOSINOPHIL 
LEUCOCYT!"S. 

F!ll-I>.O&LASTS. 

COLLAG!:N Fll'lRES. 

POO.OLIFERATION OF 
6L000 VESSELS. 

(>HOURS. ;MHOIJP.S. 4eHOURS 3·50...'\"S. 7-IODAYS. 14•2100.YS. (>W((l(S ~~~'loS. 

The character of the cdlular exudate at various stages after C'J.rdiac infarction. 

lFiguur 77. Histologiscbe verandering in de hartsp~er na. myocardinfarct. Over­
g:;;:crn:::n v£n L-odge-Patch. Brit. He:.Irt. J. 1951. 
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Vanzelfsprekend werden nag bijkomende bijzonderbeden zoals een 
myocardruptuur en/ of niet cardiale bijzonderbeden vermeld. Het patbo­
logiscb-anatomiscb onderzoek werd verricbt in de afdeling Pathologie 
van bet Academiscb Ziekenbuis Dijkzigt. 
Over bet algemeen kwam de electrocardiografiscb bepaalde localisatie 
van bet infarct goed overeen met die welke bij onderzoek post mortem 
werd gevonden. De uiteindelijke localisatie van bet myocardinfarct is 
een combinatie van electrocardiografiscbe en/ of patbologiscb-anato­
mische bevindingen. 
Als voornaamste twee oorzaken voor acute afsluiting van coronair 
arterien worden in de literatuur genoemd trombose van een arterio­
sclerotisch vernauwde coronair arterie en bleeding in een atheromateuse 
plaque: Anderson (1966). Daarbij dient te worden opgemerkt dat bij 
bleeding of ruptuur van een atheromateuse plaque nog weer secundair 
trombose kan ontstaan. In de literatuur bestaat allerminst overeenstem­
ming over de voorwaarden die de ontwikkeling van een afsluitende 
trombose op een atheromateuse plaque initieren. Sommige auteurs 
menen dat bloedingen in een atheroom bij 90flo van de patienten met 
coronair trombose kan worden gevonden. terwijl andere dit steeds in 
25';/0 van de gevallen vaststellen: Robbins (1968). Wij bebben in onze 
groep trombose en bloedingen in een atheromateuse plaque naast 
elkaar vermeld. 

Paragraaf 2. 

Shock en/ of decompensatio cordis. 

Bij 12 van de 14 patienten uit deze groep werd een onderzoek post 
mortem verricbt. (Tabel CXI). 
Bij 7 van de 12 patienten was de electrocardiografiscb bepaalde locali­
satie van bet infarct conform de localisatie gevonden bij onderzoek post 
mortem: bij 3 patienten. I met een voorwand- en 2 met een acbterwand­
infarct. werd een septale uitbreiding en bij een. met een antero-septaal 
infarct. een uitbreiding naar posterior van het infarct electrocardio­
grafisch niet geconstateerd. In een geval (no. 83) was er sprake van een 
subendocardiaal infarct waarvan de localisatie electrocardiografiscb niet 
was te bepalen. (Tabel CXI). Bij 5 patienten waren er macroscopiscb 
aanwijzingen van een vroeger doorgemaakt infarct. 
De coronair arterien van de patienten van deze groep werden zeer 
slecbt bevonden. d.w.z. slecbts 5 patienten badden nag een niet-arterio­
sclerotische of een of twee matig arterosclerotische coronair arterien. 
Bij de overige 7 waren alle drie de grate arterietakken. de ramus descen­
dens-. de ramuscircumflexus links en de rechter coronair arterie. matig 
tot ernstig arterosclerotisch of totaal afgesloten (Tabel CXI). 
Bij 6 patienten werd een afsluitende trombus in een arteriosclerotiscb 
veranderde coronair arterie aangetroffen. Bij 3 patienten werd bleeding 
in een atheromateuse plaque gevonden. 
Bij de overige 3 bestond diffuus emstige arteriosclerose met atheroma-
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tose zonder tekenen van afsluiting door een trombus of bleeding in 
een atheromateuse plaque. (Tabel CXI). 
Hypertrofie van de linker ventrikel werd geconstateerd bij 2 patienten. 
De klinische .• leeftijd" blijkt. op 2 uitzonderingen na. te correleren met 
de histologisch bepaalde . .leeftijd'' van het infarct. (Tabel CXII). Er 
bleek histologisch bij 2 patienten (no's 15 en 84) een acute reinfarcering 
te bestaan van slechts enkele uren oud. Bij 2 anderen (no's 34 en 53) 
bestond er naast het acute infarct een infarct van oudere datum. 

Tabel cxn 
Klinische- en histologischc ,.leeftijd'' van bet myocardinfarct bij 12!14 patiCnten 
overleden t.g.v. shock en/ of decompensatio cordis. 

No. Patient Klinische ,Ieeftijd" Histologische ..Ieeftijd" 
infarct infarct 

II M52j. SIA uur < 6 uur 
83 M69j. 3 uur < 6 uur 
15 M53j. 4 dagen c.a. 6 uur 

4 dagen 
84 M71 j. 12 dagen < 6 uur 

c.a. 11 dagen 
34 M72j. Jl/, dag 24-48 uur 

c.a. 2 weken 
38 M70j. 3';.; dag c.a. 3 dagen 
49 M51 j. 3 dagen 3-5 dagen 
53 M 55j. 2 dagen c.a. 48 uur 

c.a. 2 weken 
55 M60j. 6 dagen c.a. 72 uur 
59 M74j. 5 dagen 3-4 dagen 
35 V68j. 5 uur < 6 uur 
63 M62j. 9 uur c.a. 24 uur 

Paragraaf 3. 

Myocardruptuur 

Bij aile 9 patienten overleden tengevolge van een ruptuur van de linker 
ventrikel werd een onderzoek post mortem verricht. 
De electrocardiografische diagnose van de localisatie van het infarct 
correleertgoed met die welke werd gevonden bij post mortaal onderzoek. 
Aileen septale infarcering bij 3 gevallen. 2 met een posterior- en I met 
een anterior infarct. was ook hier niet te diagnostiseren op het ECG. 
(Tabel CXIII). 
Bij 2 patienten werden aanwijzingen gevonden van een oud infarct. Dit 
geringe percentage (2/g) oude infarcering bij patienten overleden tenge­
volge van een myocardruptuur wordt ook vermeld in de literatuur; de 
veronderstellings is dat door fibrose de kans op ruptuur afneemt. (Mor­
ton 1967; Lewis 1969). 
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Tnbel CXIII 

Pathologisch-anatomische gegevens van 9 patiCnten overleden t.g.v. myocardru ptuur. 

Pathologisch-anatomische onderzoek en bevindingen 
No. Patient E.C.G. loc. Localisatie Oud Ramus desc. Ramus eire. Re.coronair Li.ventr. Haemo-infarct infarct infarct links links art. hyper- Gewicht Bijzonderheden per icard 

trophy 

17 V 77 j. Anterior Anterior - trombose matige art.scl. matigc art.scl. - 400 Ylcm ruptuur voorwand 250 cc 
li.kamer 

54 M 66 j. Anterior Anterior + crnstige art.scl. ernstige art.scl. ernstige art.scl. 600 ca. Yzcm ruptuur voor- 350 cc 
atheroom atheroom +atheroom zijde li.karner+stolsel 

+blooding 
86 V 91 j. Anterior Anterior - ernstige art.scl. 380 1 ~em ruptuur voorzijde 350 cc 

trombose li.kamer 
14 V 64 j. Ant.sept. Ant. sept. - matige art.scl. + 580 ?em ruptuur voorzijde 400 cc 

trombose li.kamer 
44 M 76 j. Ant.sept. Anterior + ernstige art.scl. matige art.scl. ernstige art.scl. - 350 Yzcm ruptuur voorzijde 350 cc 

atheroom Ji.kamer 
+bleeding 

74 M 65 j. Posterior Post.+ - ernstigc art.scl. matige art.scl. ernstige art.scl. - 370 1 Yzcm ruptuur achtcr- 550 cc 
achterste geen lumen zijde li.kamer 
ged. septum mcer 

61 V 80 j. Post .lat. Post.lat. - matige art.scl. ernstige art.scl. ernstige art.scl. - 385 lYzcm ruptuur achter- 400 cc 
at hero om zijde li.kamer 
+bleeding 

89 M 70 j. Post.lat. Post.lat. - matige art.scl. matige art.scl. ernstige art.scl. + 425 2mm ruptuur voorzijde 250 cc 
trombose li.kamer 

100 M 74 j. Posterior Post.sept. - matige art.scl. matige art.scl. matige art.scl. - 480 3cm ruptuur septum 100 cc 
trombose ventr.achterzijde 



De coronair arterien waren in deze groep minder arteriosclerotisch dan 
in de voorgaande groep. D.w.z. 8 patienten van de 9 hadden 2 niet­
arteriosclerotische of 1 of 2 matig arerioclerotische coronair arterien. Bij 
1 patient waren aile drie de grote coronair arterien emstig arterioscleM 
rotisch. 
Bij 5 patienten was een trombose en bij 3 patienten een atheroom met 
bleeding de oorzaak van de acute afsluiting van de coronair arterie. E6n 
patient (no. 74) had een zeer ernstige arteriosclerose met een geob­
strueerd lumen van de rechter coronair arterie. 
Hypertrofie van de linker ventrikel werd in 2 gevallen gevonden. 
Bij alle 9 patienten bestond er een myocardruptuur: bij 8 van de vrije 
wand van de linkerkamer en bij I van bet ventrikelseptum. De ruptuur 
van de vrije wand van de linkerkamer bevond zich in 6 gevallen aan de 
voorzijde en bij 2 aan de achterzijde (Figuur 78). Een haemopericard 
werd gevonden bij aile 9 patienten. Bij de patient met de ruptuur van bet 
ventrikelseptum berustte dit op een artefact. Toen hij reeds moribund 
was. is. in de veronderstelling dat er' een pericardtamponade bestond. 
bet pericard gepuncteerd. Hierbij is de linker ventrikelwand geperfor­
reerd. 

re.cor. art. 

"' c 
"' "0 oo c 
"' 0 " "' " ., 

..: oo 
0 

VOORZIJOE ACHTERZIJDE 

Figuur 78. Topogntfie van de perforatie openingen bij 8 patiCnten met een 
myocardruptuur van de vrije wand van de linkerkamer. 

De klinische . .Ieeftijd" van het myocardinfarct. bepaald d.m.v. de anam­
nese. correleerde op een uitzondering na goed met de ouderdom van het 
infarct blijkens bet histologische onderzoek. Er werd bij 2 patienten een 
zeer verse uitbreiding van het infarct gevonden die de perforatie in deze 
gevallen heeft veroorzaakt (I abel CXIV). De perforatie opening bevond 
zich narnelijk in bet geb:ed met de verse uitbreiding van bet infarct. 
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Tabcl CXIV 

Klinische~ en histologische .. leeftijd" van bet myocardinfarct bij 9 patienten 
overleden t.g.v. myocardruptuur. 

No. Patient Klinische .Jeeftijd" Histologische .. leeftijd" 
infarct infarct 

17 v 77 j. 12 uur 6-12 uur 
54 M66j. 3 dagen 4-5 dagen 

c.a. 6 uur 
86 v 91 j. 36 uur 36-48 uur 
14 V64j. 39 uur c.a. 36 uur 
44 M76j. 55 uur c.a. 3 dagen 
74 M65j. 16 dagen c.a. 14 dagen 

< 6 uur 
61 v 80 j. 4 dagen 3-4 dagen 
89 M70j. 2 dagen (49 uur) 36-48 uur 

100 M74j. 2)1, dag 3 dagen 

Paragraaf 4. 

Kamerfibrilleren 

Bij 4 van de 5 patiCnten overleden tengevolge van kamerfibrilleren vond 
post mortem onderzoek plaats. 
Bij 3 patienten komt de electrocardiografische bepaalde localisatie pre­
cies overeen met de 1ocalisatie van het myocardinfarct. gevonden bij post 
mortaal onderzoek (Tabe1 CXV). Het myocardinfarct. posterior gelocali­
ceerd. was bij 1 patient (no. 41) zo gering van omvang. dat dit e1ectro­
cardiografisch niet waarneembaar was. 
Infarcering van oude datum werd gevonden bij 1 patient in de vorm van 
een oud infarct. Een patient had oude microinfarctjes en bij I patient 
bestond diffuse myocardfibrose. 
De coronair arterien werden in deze groep diffuus ernstig arteriosclero­
tisch bevonden. Twee patienten hadden een matig arteriosc1erotische 
coronair arterie: bij de overige 2 waren alle drie grate coronair arterien 
ernstig arteriosclerotisch of totaal afgesloten. 
Een afs1uitende trombus was in een geva1 en een bloeding in een 
atheroom bij twee de oorzaak van de acute obstructie van de coronair 
arterie. Zeer emstig diffuse arteriosclerose was in het vierde geval de 
oorzaak van de acute infarcering. 
Bij I patient bestond er hypertrofie van de linker ventrikel. 
De histologisch bepaa1de duur van het myocardinfarct kwam bij 2 van 
de 4 patienten goed overeen met de anamnestische en klinische . .Ieeftijd'" 
van het infarct. (Tabe1 CXVI). In 2 gevallen (no's 41 en 92) bestond er 
een acuut recidief-infarct: deze 2 patienten overleden tengevolge hiervan 
aan primair ventrikelfibrilleren. 
Een van hen (no. 41) had bovendien histo1ogisch aanwijzingen van een 
ouder myocardinfarcering van 4 tot 6 weken. (Tabel CXVI). 
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Tabel CXV 

Pathologisch-anatomische gcgevens van 4/5 patienten overleden t.g.v. ventrikelfibrilleren. 

Pathologisch-anatomisch onderzoek en bevindingen 
No. Patient E.C.G. local. L r f Oude Ramus Ramus Rc.coron . Li.ventr. . f t oca tsa te 

m arc infarct infarcering desc.li. circ.li. art. hyper-
Gewicht Bijz. 

trophy 
--

30 V 78 j. Ant.sept. Ant.sept. +Micro- Ernstige Ernstige Matige 590 Trombose op 
infarctjes art. sci. art.scl. art.scl. endocard 

Bleeding in 
atheroom 

92 M 47 j. Ant.sept. Ant.sept. +Diffuse Trombose Matige Ernstige 425 Pericarditis 
lat. +lateraal fibrose art.scl. art.scl. adhaesiva 

RO M 59 j. Ant.lat. Ant.lateraal + Ernstige Ernstigc Verkalkt + 640 
art. sci. art. sci. at hero om 

41 M 46 j. Onbekend Posterior - Ernstigc Ernstige Ernstigc 380 
art.scl. art. sci. art.scl. 

Bleeding in 
at hero om 

"' ~ 



Tabel CXVI 

Klinische~ en histologische ,leeftijd'' van bet myocardinfarct bij 4/5 patienten 
overleden t.g.v. ventrikelfibrilleren. 

No. Patient Klinische ,leeft!jd" Histologische ,leeftijd" 
infarct infarct 

30 v 78 j. 3 dagen (=74 uur) c.a. 5 dagen 
92 M47j. 25 dagen 3-4 weken 

< 6 uur 
80 M59 j. 12 uur 6-12 uur 
41 M46j. 7 dagen 4-6 weken 

10-14 dagen 
< 6 uur 

Paragraaf 5. 

Totaa/. atrio-ventriculair block 

Bij aile 4 patienten overleden tengevolge van een totaal atrio-ventriculair 
block vond post mortaal onderzoek plaats. 
De electrocardiografisch bepaalde localisatie van het infarct kwam pre­
cies overeen met de localisatie gevonden bij pathologisch anatomisch 
onderzoek (Tabel CXVII). 
Een infarcering van vroegere datum vonden wij bij 1 patient (no. 82); 
dit was een fibreus infarct in de achterwand. 
Over het algemeen waren de coronair arterien in deze groep niet ernstig 
arteriosclerotisch. Althans bij 2 patienten bestonden er resp. twee en een 
niet-arteriosclerotische coronair arterie. Een patient had een matig arte­
riosclerotische coronair arterie en slechts bij 1 waren aile drie de grote 
takken ernstig arteriosclerotisch. 
De acute afsluiting van de coronair arterie werd in drie gevallen ver­
oorzaakt door een trombus en in een geval door bloeding in een 
atheroom. 
Bij 2 patienten bestond hypertrofie van de linker ventrikel. 
De histologische . .leeftijd" van het infarct kwam bij 3 van de 4 patienten 

Tabe1 CXVlll 

Klinische- en histologische ,leeftijd" van het myocardinfarct bij 4 patii!nten 
overleden t.g.v. een totaal atrio-ventriculair block. 

No. Patient Klinische ,leefttijd" Histologische ,leeftijd" 
infarct infarct 

42 V69j. 24 uur 6-24 uur 
56 M74j. 19 uur 6-24 uur 
73 v 71 j. 9 dagen 6e dag 

c.a. 12 uur 
82 M49j. 18 dagen 7-21 dagen 
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Tabel CXVU 

Pathologisch-anatomische gegevens van 4 patiententen overleden t.g.v. een totaal atrio-ventriculair block. 

No. Patient E.C.G. Joe. 
Pathologisch-anatomisch onderzoek en bevindingen 

infarct Localisatie Oude Ramus Ramus Re.coronair Li.hyper- Gewicht, Bijzonder-
infarct infarcering desc. links eire. links art. trophy heden 

42 V 69 j. Ant. sept. Ant.sept. ernstige art.scl. ernstige matige - 450 
trombose art.scl. art. sci. 

56 M 74 j. Ant.sept. Ant.sept. - ernstige art.scl. + 550 
trombose 

73 V 71 j. Ant.sept. Ant.sept. - ernstige art.scl. ernstige ernstige + 435 
atheroom+bloedingart.scl. art.scl. 

82 M 49 j. Ant.sept. Ant.sept. + ernstige art.scl. crnstige - 500 
post. post. trombose art. sci. 

oude 
afsluiting 

Tabel CXIX 

Pathologisch-anatomische gcgevens van patient overleden t.g.v. een supraventriculaire tachycardie. 

No. Patient E.C.G. loc. 
infarct 

76 M 58 j.~ Ant.sept. 

Localisatie 
infarct 

Ant.sept. 

Dude 
infarcering 

+ 

Pathologisch-anatomisch onderzoek en bevindingell 

Ramus 
desc.links 

Ernstige 
art.scl. 
Atheroom 
met 
bloeding 

Ramus 
circ.links 

Ernstige 
art:scJ. 

Re.coronair 
arteriC 

Ernstige 
art.scl. 

Li.ventr. 
hyper- Gewicht Bijzonderheden 
trophy 

355 Enig longoedeem 
_Bloedrijke 
lever en milt 

C!; 
"' 



goed overeen met de klinische .Jeeftijd" (Tabel CXVIII). Een patient 
toonde een acute reinfarcering van ca. 12 uur oud. Zij overleed als 
direct gevolg hiervan in een Adams Stokes~aanval. 

Paragraaf 6. 

Supraventriculaire tachycardie 

Ben patient (no. 76) overleed tengevolge van een supraventriculaire 
tachycardie. 
De localisatie van het myocardinfarct kwam overeen met de electro­
cardiografisch bepaalde localisatie (Tabel CXIX). Het was een groot 
voorwandinfarct dat zich uitstrekte tot in het gehele septum en tot aan 
de hartpunt. Er werd bovendien een klein oud achterwandinfarct gevon­
den. 
De drie grote coronair arterien waren ernstig arteriosclerotisch: een 
atheroom met bleeding heeft de ramus descendens anterior vers afgeslo­
ten. Er bestond geen hypertrofie van de linker ventrikel. 
De klinische en histologische . .leeftijd" vim het infarct kwamen precies 
overeen (Tabel CXX). 

Tabel CXX 
Klinischc- en histologische ,.leeftijd'' van het myocardinfarct van patiCnt over­
leden t.g.v. supraventriculaire tachycardie. 

E.C.G. 
No. Patient local. 

infarct 

76 M 58 j. Ant.sept. 

Paragraaf 7. 

Klinische . .leeftijd" 
infarct 

16 uur 

Niet cardiale doodsoorzaak. 

Histologische ,,leeftijd'~ 
infarct 

12-24 uur 

Een patient (no. 65) overleed tengevolge van een intracerebrate bloeding. 
De localisatie van het myocardinfarct kwam precies overeen met de 
electrocardiografisch bepaalde localisatie. Er bestond eel) uitgebreid 
recent infarct in de voorwand. (Tabel CXXI). De drie grote coronair 
arterien waren aile ernstig of matig arteriosclerotisch. De· recente af .. 
sluiting vond plaats door een trombus in de ramus descendens links. 
Er was geen duidelijke linkshypertrofie. Histologisch vonden wij spier­
vezelverval. leucocytair infiltraat. waar tussen zich meerdere macropha­
gen bevonden. Wij stelden de histologische . .leeftijd .. van het infarct op 
de 3e dag. (Tabel CXXII). Dit komt goed overeen met de klinische 
ouderdom van het infarct. die wij bepaalden door hetero-anamnese. 
De hersensect;e toonde een grate bloeding in de linker hemisfeer (fron­
taal tot occipitaal) met bloedinkjes in het mesencephalon tengevolge van 
inklemming in het tentorium; in het cerebellum bevond zich een wat 
oudere bloeding. 

205 



~ 
Tabel CXXI 

Pathologisch-anatomische gegevens van patient overleden t.g.v. een cerebrate bleeding. 

Pathologisch-anatomisch onderzoek en bevindingen 
E.C.G. 

Li.hyper- Gewicht Bijzonder-No. Patient local. Localisatie Oude Ramus desc. Ramus eire. Re.coronair 
infarct infarct infar- links links arterie trophy heden 

cering 

65 M 70 j. Anterior Anterior Ernstige art.scl. Matige art.scl, Matige art.scl. ± 440 Cerebrate 
Trombose bleeding 

Tabcl CXXIII 

Localisatie myocardinfarct, ,lceftijd" rnyocardinfarct en oorzaak van recente afsluiting van de coronair arterie bij 31 patienten. 

No. Patient Localisatic infarct Lceftijd infarct Qorzaak van de 
E.C.G. P.A. Klinisch - Histologisch recente afsluiting 

II M52j. Anterior In trabekel en septum SYz uur <6 uur Trombose 
17 V77 j. Anterior Idem 12 uur 6-12 uur Trombose 
86 V91 j. Anterior Idem 36 uur 36-48 uur Trombose 
65 M70j. Anterior Idem 48 uur Je dg. Trombose 
14 v 64 j. Ant. sept. Idem 39 uur ca. 36 uur Trombose 
42 V69j. Ant.sept. Idem 24 uur 6-24 uur Trombose 
56 M74 j. Ant.sept. Idem 19 uur 6-24 uur Trombose 
92 M47 j. Ant.sept.lat. Idem 25 dg. 3-4 wk. Trombose 

<6 uur 



>O lYl /U J• 1 U.:>l .... liUl • V;>t'vllVl I ................... "'/L -o· ·••• - -o• -·-···----
gcdeelte septum 

49 M 51 j. Posterior Posterior + gedeelte 3 dg. 3-5 dg. Trombose 
septum 

100 M74 j. Posterior Post.sept. 2Y, dg. 3 dg. Trombose 

55 M60j. Post.sept. Idem 6 dg. 72 uur Trornbose 

59 M 74j. Post.lat. Idem 5 dg. 3-4 dg. Trombose 

89 M70j. Post.lat. Idem 2 dg. 36-48 uur Trombose 

63 M62j. Septaal Idem 9 uur ca. 24 uur Trombose 

54 M66j. Anterior Idem 3 dg. 4-5 dg. Bleeding in athcroom 
ca. 6 uur 

84 M71 j. Ant.sept. Ant.sept. + posterior 12 dg. ca. II dg. Bleeding in atheroom 
<6 uur 

44 M76j. Ant.sept. Anterior 55 uur ca. 3 dg. Bleeding in atheroom 

30 V78j. Ant.scpt. Idem 3 dg. ca. 5 dg. Bleeding in atheroom 

73 v 71 j. Ant.sept. Idem 9 dg. 6e dg. Bleeding in atheroom 
ca. 12 uur 

76 M58j. Ant.sept. Idem 16 uur 12-24 uur Bleeding in atheroorn 

34 M72j. Posterior Idem IY, dg. 24-48 uur Bleeding in atheroom 
ca. 2 wk. 

61 V80j. Post.Jat. Idem 4 dg. 3-4 dg. Bleeding in atheroom 

35 V68j. Lateraal Idem 5 uur <6 our Bloeding in atheroom 

41 M 46j. Onbckend Posterior 7 dg. 4-6 wk. Bloeding in atheroom 
10-14 dg. 
<6uur 

83 M69j. Onbekcnd Subendocardiaal anterior 3 uur <6 uur Diffuse ernstige arterio-sclerose 

15 M 53j. Ant.sept. Idem 4 dg. 4 dg. Diffuse ernstige arterio-sclcrose 
ca. 6 uur 

80 M 59j. Ant .lat. Idem 12 uur 6-12 uur Diffuse ernstige arterio-sclerose 

53 M 55j. Posterior Idem 2 dg. ca. 48 uur Diffuse ernstige arterio-sclerose 
ca. 2 wk. 

74 M65j. Posterior Posterior + achterste 16 dg. ca. 14 dg. Diffuse ernstigc arterio-scler.ose 
gedeelte septum <6 uur 
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Tabel CXXH 

Klinische- en histologischc . .leeftijd" van bet rnyocardinfarct bij patient 
overleden t.g.v. een cerebrale bloeding. 

No. 

65 

Patient Klinische .Jeeftijd" 
infarct 

M70j. 48 uur 

Histologische ,.leeftijd'' 
infarct 

3e dag 

Samenvatting pathologisch anatomisch onderzoek. 

Bij 31 van de 34 overledenen vond post mortaal onderzoek plaats. Uit 
dit onderzoek is geb]eken: 
De electrocardiografisch bepaalde localisatie van bet infarct kwam bij 
22 van de 31 gevallen overeen met die welke bij onderzoek post mortaal 
werd gevonden. 
Op bet electrocardiogram waren niet gediagnotiseerd: 
een septale uitbreiding (6 gevallen). de localisatie van een niet-trans­
muraal infarct (1 geval). een uitbreiding naar posterior (1 geval) en een 
beperkt posterior infarct (I geval). (Tabel CXXIII). 
In de groep overledenen tengevolge van een myocardruptuur en een 
totaal atrio-ventriculair block waren de coronair arterien minder arterio­
sclerotisch dan in de groepen patienten met andere genoemde doodsoor­
zaken. Het meer qualitatieve karakter van de bistologiscbe beoordeling 
maakte statistische bewerking van ons materiaal niet goed mogelijk. 
Bij 16 patienten was een trombus. bij I 0 een bloeding in een atberoom 
de oorzaak van de recente afsluiting van de coronair arterie. ter¥ 
wijl in 5 gevallen een diffuse. zeer ernstige arteriosclerose met obstructie 
van vrijwel bet gehele vaatlumen bestond. 
Bij 25 van de 31 patienten kwam de anamnestische .Jeeftijd" van bet 
infarct overeen met de bistologische duur van bet infarct. 
Bij 9 van de 31 patienten werden na obductie diverse infarceringen in 
verscbillende stadia aangetroffen. 
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HOOFDSTUK X 

PRACTISCHE GEVOLGTREKKINGEN UIT HET ONDERZOEK 

Onze serie van I 00 .. ongeselecteerde" patienten met acuut myocardin­
farct zal wei ongeveer de samenstelling representeren van de lijders 
aan acuut myocardinfarct. zoals die momenteel in Nederland in een 
grote stad met een goed georganiseerde Gemeentelijke Geneeskundige 
en Gezondheidsdienst in een middelgroot tot groot ziekenhuis worden 
opgenomen. De zeer ernstige gevallen. die niet of moeilijk vervoerbaar 
zijn en de lichte gevallen. bij wie de diagnose vooralsnog onzeker is. 
zullen in deze reeks relatief minder voorkomen. Onze reeks represen­
teert dus niet .. het" myocardinfarct in Nederland. maar wei ongeveer 
de gebruikelijke ziekenhuispopulatie. Het feit. dat bij 1/s gedeelte van 
onze patienten de periode tussen geschat begin van het infarct en aan­
sluiting aan de registratie-apparatuur minder dan 4 uur bedroeg en dat 
dit bij 58 van de I 00 minder dan 8 uur bedroeg. wijst erop. dat onze 
serie eerder een .. vroege~ dan een . .late" infarctpopulatie in het zieken­
huis vertegenwoordigt. 

De betekenis van dit onderzoek ligt o.i. in het feit. dat ongediscrimineerd 
continueel electrocardiografische waarnemingen zijn verricht de eerste 
3 dagen van het acute myocardinfarct. voorzover dit in een ziekenhuis 
wordt opgenomen. Op grand van deze ongeselecteerde en langdurige 
waarnemingen hebben conclusies omtrent de frequentie van supraven­
triculaire en ventriculaire ritmestoornissen en van geleidingsstoornissen 
gedurende deze eerste 3 dagen een meer quantitatieve betekenis gekre­
gen. Dientengevolge hebben wij naar onze mening iets meer vaste grand 
onder de voeten gekregen voor wat betreft de voorspellende betekenis 
van deze symptomen t.a.v. eventuele plotselinge ontstane letale ritme­
en geleidingsstoornissen. Uit incidentele electrocardiografische waarne­
mingen bij een patienten .. materiaal". dat bovendien niet a-selectief is 
voor zover het de ziekenhuispopulatie betreft. zijn deze q uantitatieve 
berekeningen o.i. niet te maken. Anderzijds willen wij de betekenis 
van onze getallen ook weer niet overschatten. Een aantal van 100 pa­
tienten lijdende aan een acuut myocardinfarct is voor algemene conclu­
sies toch altijd nog beperkt. met name waar dit de frequentie van boven­
genoemde letale ritme- en geleidingsstoornissen betreft. Bovendien heeft 
onze methode van registratie. die voor langdurige toepassing bedoeld 
was. het inhaerente nadeel van de beoerkte lees- en meetbaarheid. omdat 
de electrische fenomenen op elkaar gedrukt zijn. Meer gedifferentieerde 
en verfijnde conclusies omtrent geleidingstijden. P- en QRS-complexen 
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en b.v. de preciese localisatie van het R op T-fenomeen zijn met deze 
methode niet goed mogelijk. Wij zouden de primaire betekenis van ons 
onderzoek dan ook als volgt willen omschrijven: bet heeft een meer 
quantitatieve analyse van ritme- en geleidingsstoornissen in de acute 
phase van het myocardinfarct mogelijk gemaakt en geeft richting aan 
doelstelling en practische opzet van de moderne meer verfijnde methoden 
van electrocardiografisch onderzoek. zoals dit met behulp van computer 
mogelijk wordt. 
Voor zover ons onderzoek nu reeds practische consequenties oplevert. zal 
dit uiteraard voonamelijk liggen op bet gebied van bet streven naar een 
eventuele vermindering van mortaliteit. Aangaande morbiditeit. ziekte­
duur. algemene therapeutische richtlijnen. behandeling van complicaties. 
prognosis quoad sanationem en andere belangrijke aspecten van deze 
ziekte geeft ons onderzoek weinig uitsluitsel. In Tabel XCVU vindt 
men een overzicht van de doodsoorzaken van de 34 van onze I 00 patien­
ten. Van iedere categorie zullen wij in het kortenerzijdsdevoorspellende 
en diagnostische symptomen en anderzijds de praeventieve maatregelen 
en therapeutische mogelijkheden bespreken. voor zover deze uit onze 
waarnemingen volgen. 

I. Shock en/ of decompensatio cordis. Aan deze complicatie overleden 
14 patienten. Gezien het feit dat 5 (= 35(0 ) van hen eerder een myo­
cardinfarct hadden doorgemaakt (in de totale serie 20 van de I 00). mag 
men aan dit anamnestische feit enige voorspellende betekenis hechten. 
Bovendien hadden 2 andere patienten. blijkens post mortaal onder­
zoek. resp. een fibrosis myocardii en microinfarcten. De gemiddelde 
leeftijd in deze groep was iets boger (63 jaar) dan in de totale groep 
(59 jaar). Bij 8 van de 14 patienten waren reeds circulatiestoornissen 
bij opname aanwezig (3 shock en 5 decompensatio cordis en/ of tensie­
daling). Van de overige 86 patienten van de totale serie had 13(0 (

11/so) 
circulatiestoornissen bij opname. Dit heeft dus een prognostische bete­
kenis. 
Omtrent praeventieve maatregelen bij deze groep van patienten en the­
rapie zijn de mogelijkheden zoals bekend vooralsnog beperkt. Door ons 
werden toegepast: digitalis en pressoraminen voor wat shock betreft 
en digitalis. zoutbeperking en diuretica bij decompensatio cordis. 

2. Myocardruptuur. Aan deze complicatie overleden 9 patienten: in 8 
gevallen was dit een ruptuur van de vrije wand van de linker ventrikel 
en in I geval een ventrikelseptumruptuur. Van ben had 22% ('/•) 
eerder een myocardinfarct doorgemaakt (in de totale serie 20 van de 
100). De gemiddelde leeftijd was hoog. 74 jaar (totale serie 59 jaar). 
Het aantal vrouwen was relatief hoog. nl. 4 vrouwen en 5 mannen. 
In de totale groep waren er 19 vrouwen en 81 mannen. Dit verschil is 
niet significant. 
De ruptuur vond bij 8 van de 9 patienten binnen de eerste 4 dagen 
plaats:in een geval op de 16e dag. In dit laatste geval bestond er een 
recente uitbreiding van het infarct. 
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Klinisch en electrocardiografisch kondigde de ruptuur zich niet aan op 
het continu ECG. Tijdens het moment van de ruptuur en direct erna 
werd echter wei een specifiek beeld waargenomen. bestaande uit een 
vertraging van het sinus ritme (met gem. 40 per minuut gedurende 15 tot 
25 seconden). gevolgd door een nodaal ritme (gem. freq. 60/min. gedu­
rende 15 sec. tot 9 min.). Voorlopig zullen hieruit nag geen praeventieve 
of therapeutische maatregelen voortvloeien, maar misschien komen er in 
de toekomst therapeutische mogelijkheden. zoals pericardpunctie met 
drainage gevolgd door cardiochirurgisch ingrijpen. 

3. Kamerfibrilleren. Aan deze complicatie overleden 5 patienten: 3 ten­
gevolge van primair", 1 tengevolge van complicerendM. en 1 tengevolge 
van door digitalis geinduceerd ventrikelfibrilleren. Anamnestisch was 
noch aan een reeds eerder doorgemaakt infarct (11 r,). noch aan de leeftijd 
van de patient. gemiddeld 59 jaar. een voorspellende waarde te hechten. 
Bij 3 paticnten tract kamerfibrilleren op binnen 7 uur (2 primair-. I 
complicerend V.F.) na bet begin van bet infarct of na een recente uit­
breiding van het bestaande infarct. Bij de overige 2 patienten ontstond 
het resp. na 45 uur (primair V.F.) en na 72 uur (door digitalis geindu­
ceerd V.F.). 
Voorspellende .. symptomen" betroffen bij de 3 van de 5 patienten. bij 
wie op het moment van het begin het continuele ECG werd geregistreerd. 
een stijging van het aantal V.E.S. binnen het laatste half uur v66r de 
ritmestoornis. De voorspellende betekenis hiervan is uiteraard gering. 
Praeventie van ventrikelfibrilleren is misschien mogelijk d.m.v. toedie­
ning van lidocaine (Dunning 1968). maar de betekenis hiervan dient nog 
nader onderzocht te worden. 
Primair ventrikelfibrilleren kan momenteel met grote kans op succes 
behandeld worden. indien direct uitgevoerd. Hiervoor is continuele elec­
trocardiografische bewaking noodzakelijk met mogelijkbeden tot elec­
troconversie. 
Gezien de tegenwoordige middelen tot bewaking en resuscitatie zouden 
wij uit onze eigen waarnemingen en uit de gegevens in de literatuur de 
volgende practise he consequentie willen trekken. V oor zover het ka­
merfibrilleren betreft behoeft instrumentele bewaking niet Ianger voort­
gezet te worden dan gedurende de eerste 12 tot 24 uren na het onstaan 
van het infarct, of na reinfarcering. Het zwaartepunt van de bewaking, 
voor zover het het risico betreft van het kamerfibrilleren. valt dus thuis 
en tijdens het eventuele transport naar het ziekenhuis. Deze mening 
steunt op de volgende overwegingen: 
1. Primair kamerfibrilleren resp. ~flutter doet zich in verreweg de mees­
te gevallen binnen 12 uur na het ontstaan van het infarct voor. In de 
serie van Lawrie e.a. (1968) waren dit 22 van de 24 gevallen binnen 12 
uur en 23 van de 24 gevallen binnen 24 uur. In onze serie begint het bij 
5 van de 6 gevallen binnen 10 uur. 
2. De prognose van primair kamerfibrilleren mits tijdig gesteld en be­
bandeld is gunstig. In de serie van Lawrie verlieten 20 van de 24 
patienten 1evend het ziekenhuis. 
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3. Met bet oog op ev. primair kamerfibrilleren dient iedere patient zo 
mogelijk de eerste 12 uur na het onstaan van het infarct instrumenteel 
bewaakt te worden met middelen tot defibrillatie. Zet men t.b.v. bet ev. 
primair kamerfibrilleren de instrumente!e bewaking Ianger voort. b.v. 
gedurende 2 maal 24 uur. dan zou dat in onze serie vermoedelijk de 
mortaliteit van 34 tot 33 Yo gereduceerd hebben. Het is de vraag of 
deze geringe winst opweegt tegen de schade van de emotionele belasting. 
die een patient ondergaat tijdens zijn verblijf in een zgn. cardiac unit. 
4. Ingeval tijdens opnarne van een patient zich verschijnselen van een 
recidief of uitbreiding van het hartinfarct voordoen. is opnieuw bewa­
king gedurende 12 uur aangewezen. In onze serie zou dit de dood van 
2 patienten resp. 6 en 25 dagen na bet begin van het eerste infarct moM 
gelijk hebben kunnen voorkomen. 
5. Complicerend kamerfibrilleren doet zich eveneens bet meest voor 
gedurende de eerste 12 uren na bet begin van het infarct. Bij Lawrie 
in 28 van de 47 gevallen binnen 12 uur. maar bij 15 later dan 2 dagen na 
het infarct. In onze serie deden de 2 gevallen zich resp. 4 en 26 uur na 
bet infarct voor. 
6. De prognose van secundair kamerfibrilleren ook indien tijdig gesteld 
en behandeld is vrij ongunstig. nl. in de serie van Lawrie verlaten slechts 
13 van de 47 patienten Ievend bet ziekenhuis. 
7. Ook met het oog op ev. secundair kamerfibrilleren dient de lijder 
aan acuut myocardinfarct zo mogelijk gedurende de eerste 12 uur na 
bet onstaan hiervan instrumented bewaakt te worden. Zet men de be­
waking Ianger voort. b.v. gedurende 2 maal 24 uur. dan zal de prognose 
niet noemenswaard verbeteren. b.v. in de serie van Lawrie zou dit de 
mortaliteit bij 47 patienten van 14 op 13 kunnen brengen. In onze serie 
zou dit geen verandering in de mortaliteit gebracht hebben. 
8. Aangezien in onze serie 27 van de patienten later dan 12 uur na bet 
begin van het infarct werden opgenomen (zie Hoofdstuk III) heeft 
bewaking bij dergelijke patienten na opname in bet ziekenbuis voor 
zover kamerfibrilleren betreft een beperkte betekenis. 

4. Totaal atrio-ventricu!air block. Aan deze complicatie overleden 4 
patienten. 
Aan de anamnese is in deze groep patienten weinig of geen betekenis 
te hechten. Bij een van hen bestond een reeds eerder doorgemaakt 
myocardinfarct: in de totale serie bedroeg dit aantal 20'/0 • De gemiddel­
de leeftijd was tamelijk hoog (66 jaar) t.o.v. de gemiddelde leeftijd van 
de totale groep (59 jaar). Aile vier patienten hadden een antero-septaal 
infarct. waarbij bij een een uitbreiding naar posterior bestond. In de 
totale groep van I 00 hadden 25 patienten een zuiver antero-septaal 
infarct. of een antero-septaal en posterior infarct. of een antero-septaal 
en lateraal infarct. Van deze 25 hadden of ontwikkelden er 4 (= 16%) 
een totaal atrio-ventriculair block. 
Voor zover bet ons materiaal betreft. lijkt er een prognostische betekenis 
aan gebecht te kunnen worden. a1s bet antero-septale gepaard gaat met 
een rechterbundeltakblock. a fortiori als dit ook nog gecompliceerd is 
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met een partieel linkerbundeltakblock. In deze gevallen lijkt een zorg­
vuldig klinische en electrocardiografische bewaking gewenst en men dient 
zo nodig direct tot plaatsing van een electrische invalsgangmaker over 
te kunnen gaan. 
Bij 2 patienten was het totale block voorafgegaan door een 2e graads 
atrio-ventriculair block. maar de korte duur hiervan (resp. 15 minuten 
en 5 seconden v66r het ontstaan van het totale block) maakt de prac­
tische voorspellende betekenis hiervan gering. Misschien is later met 
meer verfijnde bewakingstechniek hieraan toch nog een praeventieve be­
tekenis te hechten. maar dan zal dit eerst in een grater materiaal nader 
onderzocht dienen te worden. -

5. Langdurende paroxysmale supraventriculaire tachycardie. 
In onze groep van patienten deed zich een langdurende paroxysmale su­
praventriculaire tachycardie voor bij 9 patienten. Bij 7 was het aileen 
aanwezig op de !e-. bij een op de le- en 2e-. en bij een op de 2e- en 3e 
observatiedag. 
Bij 3 patienten had de langdurende paroxysmale S.V.T.C. een bloed­
drukdaling ten gevolge. waarvan 1 patient in shock overleed direct 
als gevolg van deze tachycardie. Zorgvuldige klinische observatie voor 
wat betreft deze ritmestoornis is gedurende de eerste dagen van het 
infarct van belang. Het doel hiervan is in dit geval herkenning en ade­
quate behandeling (atrium .. pacing" met hoge frequentie) van de langdu­
rende paroxysmale supraventriculaire tachycardie. 

6. Niet cardiale doodsoorzaak. Als gevolg van een intracerebrale blee­
ding. met inklemming van de hersenstam in het tentorium cerebelli. is 
een patient overleden. Het was een man van 70 jaar. Het acute myocard­
infarct was een toevalsbevinding. Met antistollingstherapie hield deze 
complicatie geen verband. 
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SAMENV ATTING 

In Hoofdstuk I word! de vraagstelling besproken. 
Met behu1p van een continu registrerende e1ectrocardiograaf verrichtten 
wij in de periode juli 1965 tot oktober 1967 een klinisch en e1ectrocar­

. diografisch onderzoek bij I 00 patienten met een acuut myocardinfarct. 
die achtereenvolgens werden opgenomen op de afdelingen Inwendige 
Geneeskunde A en B en de afdeling Cardio1ogie van het Gemeente 
ziekenhuis Dijkzigt te Rotterdam. 
Hierbij stelden wij ons de volgende vragen: 
a. In welke mate doen zich ritme- of geleidingsstoornissen voor in de 

acute phase van het myocardinfarct'? 
b. In welke mate zijn deze ritme- of geleidingsstoornissen pathogeen en 

welke moeten als primaire doodsoorzaak worden gezien? 
c. Zijn er aanwijzingen van klinische of electrocardiografische aard. 

waaruit men kan concluderen dat een Ietale ritme- of geleidingsstoor­
nis dreigt? 

d. Bestaat er een verband tussen de 1ocalisatie van het acute mvocard­
infarct en de aard en frequentie van bepaalde ritme- of geleictings­
stoornissen? 

In Hoofdstuk II word! de methode van onderzoek besproken. 
Aile patienten met een acuut myocardinfarct die achtereenvolgens bin­
nen kwamen op de afdelingen Inwendige Geneeskunde of Cardio1ogie 
werden ase1ectief in ons onderzoek betrokken totdat de totale serie van 
I 00 patienten was bereikt. De diagnose berustte op de gebruikelijke 
criteria. De klinische verschijnselen. zoals a1gemene toestand. arteriele 
bloeddruk. polsfrequentie en centrale veneuze druk werden regelmatig 
onderzocht en genoteerd. De gebruikelijke 1aboratoriumbepalingen. waar 
onder nier~ en orienterende leverfuncties. werden verricht~ in het begin 
van de opname geschiedden dage1ijks bepalingen van BSE. leucocyten­
aanta1 en een aantal serumenzymen. Het cho1esterolgehalte werd een­
of tweemaal bepaald: een glucoseto1erantieproef vond plaats in de derde 
week van opname. 
De patienten kregen de gebruikelijke behandeling: zoals bedrust. opia­
ten voor de pijnbestrijding. gewoonlijk zoutloos dieet. soms digitalisM 
preparaten. een enkele maal diuretica en zo nodig pressoraminen. Als 
anticoagulans gaven wij sintrom. 
De continuele electrocardiografische registratie vond plaats gedurende 
3 x 24 uur d.m.v. een direct schrijvende inktnaald op rollen kassapapier 
van 500 meter lengte: de loopsnelheid van het papier bedroeg 6.25 mm 
per seconde. De e1ectrocardiograaf was een Sanborn Viso Cardiette 
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Model 52. Wij registreerden een bipolaire praecordiale afleiding. Zo 
spoedig mogelijk na opname werd de patient(e) verbonden met de 
registratie-apparatuur. 

In Hoofdstuk Ill wordt de samenstelling van de groep van IOO patien­
ten met een acuut myocardinfarct beschreven. 
Deze bestond uit 81 mannen en 19 vrouwen: de leeftijd varieerde van 
34 tot 91 jaar. De gemiddelde leeftijd bedroeg 59 jaar. de mediane leef­
tijd was eveneens 59 jaar. In principe werden alleen die patienten in 
het onderzoek betrokken. bij wie het infarct niet Ianger bestond dan 
24 uur. 
In tabel III vindt men een overzicht van de tijdsduur tussen het geschat­
te begin van het myocardinfarct en de aansluiting aan de registratie-ap­
paratuur. Bij '/:; gedeelte van de patienten was dit minder dan 4 uur. 
bij ruim de helft binnen de 8 uur. 
Bij precies de helft van de patienten was het infarct geheel of gedeeltelijk 
in de voorwand gelocaliseerd. bij 39 geheel of gedeeltelijk in de achter­
wand. Bij een vonden wij een septaal infarct. 6 hadden een lateraal in­
farct en bij 4 was de localisatie onbekend. 
In dit hoofdstuk wordt verder aandacht besteed aan andere cardio-vas­
culaire-. of tot vasculaire afwijkingen praedisponerende ziekten voor­
komende bij deze 100 patiCnten. zoals angina pectoris. een vroeger 
myocardinfarct. dysbasia intermittens. cerebrovasculaire accidenten. dia­
betes mellitus en hypertensie. 

In Hoofdstuk IV worden de klinische verschijnselen beschreven die 
waargenomen zijn bij de serie van 100 patiCnten. waaronder tempera­
tuursbeloop. laboratoriumbevindingen en r6ntgenlogisch onderzoek. 
De 100 patienten werden naar de klinische verschijnselen ingedeeld in 
drie groepen met resp. een Iicht infarct. een matig tot ernstig infarct 
en een groep waarbij een manifeste cardiale shock-toestand werd waar­
genomen. Een Iicht infarct werd waargenomen bij 64 patienten. een 
matig tot ernstig infarct bij 29 patienten en een manifeste shocktoetand 
bij 7 patienten. De mortaliteit bedroeg in deze groepen resp. 20'j0 • 59'/o 
en 57%. De mortaliteit in de totale serie van 100 patienten was 34% 
(34/too). 
Het temperatuursbeloop werd nagegaan bij 55 van de 100 patienten 
(34 werden buiten beschouwing gelaten in verband met overlijden tij­
dens ons onderzoek en 11 daar er aanwijzingen waren dat de oorzaak 
van de ternperatuursverhoging buiten het hart gelegen was). De maxi~ 
male temperatuur lag tussen de 38 en 39.0° Celsius. de temperatuurs­
verhoging duurde van enkele tot rnaximaal 11 dagen. Tussen de hoogst 
gemeten temperatuur en de duur van de temperatuursverhoging bestond 
een significante correlatie (R = 0.41: 0.001 <p<O.Ol). Bij 8 van de 55 
patienten werd geen temperatuursverhoging waargenomen. 
Laboratoriumbevindingen. Het aantal leucocyten per mm!l, nauwkeurig 
nagegaan bij I 0 patienten. varieerde van 9500 tot 19500. het maximum 
werd meestal bereikt op de 2e dag na het begin van het myocardinfarct. 
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De bezinkkingssne1heid van de erytrocyten werd nagegaan bij 22 patien­
ten: bij 3 van hen b1eef de BSE normaal. De maxima1e waarde bij de 
overigen varieerde van 20 tot 105 mm. Het maximum werd bij 19 van 
de 22 patienten bereikt tussen de 5e en 9e dag. De duur van de stijging 
varieerde van 2 tot 5 weken. Tussen de maximale waarde en de duur 
van de verhoging bestaat een significante re1atie (R = 0.69: p<0.001). 
Tussen de maxima1e waarde van de BSE en de maximale temperatuur 
bestaat eveneens een significante re1atie (R = 0.55; 0.001 <p<0.01). 
De serum transaminasen en LDH werden bij aile patienten de eerste 
4 dagen dagelijks bepaald. Bij 16 patienten bij wie de bepaling verricht 
werd ongeveer 24 uur na het onstaan van het myocardinfarct. terwij1 de 
SGPT normaal en de SGOT verhoogd was. mag de maximale waarde 
van de SGOT worden beschouwd als evenredig met de hoevee1heid 
genecrotiseerd hartspierweefsel. Bij 3 van deze 16 patienten vonden we 
geen verhoging van de SGOT. bij 9 patienten een lichte tot matige 
verhoging (52 - 152 E) en een sterk verhoogde SGOT (205 - 255 E) 
vonden wij bij 4 patienten. Er b1eek een significante positieve corre1atie 
te bestaan tussen de maximale waarde van de SGOT en de ma:ximale 
temperatuur (R = 0.57: 0.02<p<0.05). 
De rOntgenologische bevindingen geven geen aanleiding tot bepaalde 
gevolgtrekkingen. 

In Hoofdstuk V worden de supraventriculaire ritmestoornissen beschre­
ven. Deze ritmestoornissen zagen wij bij 95 van de 100 patienten. Bij 
verschillende patienten deden zich diverse vorrnen van supraventricu­
laire ritmestoornissen naast elkaar voor. Een sinus irregulariteit zagen 
wij bij 19 patienten. bij 11 een sinus bradycardie. bij 46 een sinus tachy­
cardie. bij 65 supraventricu1aire tachycardie. bij 14 atriumfibril1eren 
resp. -flutter. bij 14 een wandering pacemaker en bij 87 supraventricu-
1aire extrasysto1en. 
Een sinus irregulariteit. waargenomen bij 19 patienten. deed zich voor 
gedurende korte perioden van maximaa1 60 seconden hoofdzakelijk 
aileen op de eerste observatiedag. 
Een sinus bradycardie. waargenomen bij 11 patienten. deed zich bij 2 
patienten maximaa1 30 seconden. bij 4 tot totaal 30 minuten en bij 
5 patienten 3 tot 24 uur per etrnaal voor. 
Een sinus tachycardie zagen wij bij 46 patienten. varierend van 3 tot 24 
uur per etmaal. 
Een supraventricu1aire tachycardie. waargenomen bij 65 patienten. deed 
zich bij 50 uits1uitend voor als korte period en (< 1 minuut) en bij 15 
1angdurend (> 1 minuut a1s aaneenges1oten periode). Bij 9 van deze 
1aatste 15 patienten duurde de tachycardie van enkele minuten tot 
maximaal 1 uur. bij de overige 6 van I Yz uur tot maximaal 12 uur per 
etmaal. 
Atriumfibrilleren resp. -flutter werd waargenomen bij 14 patienten. In 
2 geval1en duurde deze ritmestoornis maximaa1 enke1e minuten per et­
maal. bij de overige 12 1 uur tot maximaa1 18 uur per etmaal. 
Een wandering pacemaker deed zich voor bij 14 patienten: bij 6 tot 
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maximaal I minuut. bij 2 tot maximaa! 15 minuten en bij 6 van 1 Yz 
tot maximaal 18 uur per etmaal. 
Supraventriculaire extrasystolen werden waargenomen bij 87 patienten. 
In 66 gevallen waren dit minder dan 1000 S.V.E.S. en bij 21 meer dan 
1000 S.V.E.S. per etmaal. · 
Tussen de localisatie van het infarct en de aard van de ritmestoornis 
leek enig verband te bestaan. De sinus irregulariteit. de sinus bradycar­
die en de wandering pacemaker werden voornamelijk geconstateerd 
als het infarct dorsaal of lateraal was gelocaliseerd. Dit was bij de door 
ons onderzochte patienten alleen significant voor de sinus irregulariteit 
(0.01 <p<0.05). Wij willen dit verklaren uit de arteriele bloedvoor­
ziening van de sinusknoop. Deze wordt voorzien vanuit de rechter 
coronair arterie of vanuit de ramus circumflexus van de linker coronair 
arterie: deze takken verzorgen tevens resp. de achterwand en de linker 
laterale wand van de ventrikkel. 
Een verband tussen de verschillende supraventriculaire ritmestoornissen 
onderling hebben wij aileen gevonden bij atriumfibrilleren en frequente 
supraventriculaire extrasystolie. Van de 14 patienten met atriumfibril­
leren had 78% (11/14) frequent S.V.E.S.: van de totale groep had 21 /", 
("/too) frequent S.V.E.S. Dit is significant (p<0.005). 
Een supraventriculaire ritmestoornis kan de bloedsomloop direct nadelig 
belnvloeden als deze langdurig is. In onze serie was dit aanwezig bij 
enkele gevallen: bij sinus bradycardie bij 1 van de 11 patienten. bij de 
langdurende supraventriculaire tachycardie bij 3 van de 9 patienten 
met een paroxysmale supraventriculaire tachycardie. en bij atriumfibril­
leren resp. -flutter. mogelijk bij 4 van de 14 patienten. 
De mortaliteit in de groep van 95 patienten met supraventriculaire ritme­
stoornissen bedroeg 31 /", (3%5). De mortaliteit van de verschi!lende 
groepen met supraventriculaire ritmestoornissen loopt erg uiteen. Sinus 
irregulariteit. sinus bradycardie en korte perioden supraventriculaire 
tachycardie hadden een goede prognose. de mortaliteit in deze groepen 
bedroeg resp. 10'/o. 9/", en 16/",. Langdurende supraventriculaire tachy­
cardie. atriumfibrilleren resp. -flutter en frequent voorkomende supra­
ventriculaire extrasystolen hadden een slechte prognose: de mortaliteit 
in deze groepen was hoog. resp. 53/",. 43% en 43/",. De mortaliteit 
in de totale serie was 34'/o. 

In Hoofdstuk VI worden de intracardiale geleidingsstoornissen beschre­
ven. Geleidingsstoornissen zagen wij bij 29 van de 100 patienten; bij 
verschillende patienten deden zich diverse vormen van blockvorming 
naast elkaar en na elkaar voor. In 9 gevallen was er een sino-auriculair 
block. in 8 gevallen een eerste graads atrio-ventriculair block. in 15 
gevallen een tweede graads atrio-ventriculair block. in 5 gevallen een 
totaal atrio-ventriculair block en in 10 gevallen een bundeltakblock. 
Tussen de localisatie van het infarct en de aard van de geleidingss.toor~ 
nis bleek enig verband te bestaan. Het sino-auriculaire block kwam 
significant frequenter voor bij een achterwand- en lateraal infarct, dan 
bij een voorwandinfarct: bij aile 9 patienten pcsterior (0.01 <p<0.05). 
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Een I e- (8 patient en) en 2e graads (! 5 patienten) atrio-ventriculair block 
kwam significant frequenter voor bij een achterwandinfarct dan bij 
een voorwandinfarct: resp. van de 8 patienten. met Ie graads A.V. block. 
7 posterior en I anterior. en van de IS patienten. met 2e graads A.V. 
block. 11 posterior en 4 anterior (0.01 <p<O.OS en 0.001 <p<O.OI). 
Het bundeltakblock kwam significant frequenter voor bij een voorwand­
infarct dan bij een achterwandinfarct: bij 7 van de I 0 anterior. bij I 
posterior en bij 2 was de localisatie onbekend (0.01 <p<0.02). Het 
totale atrio-ventriculaire block zagen wij in 4 van de 5 gevallen bij een 
antero-septaal infarct. 
Gezien vanuit het standpunt van bewaking zijn de verschijnselen die 
een totaal atrio-ventriculair block kunnen voorspellen van het hoogste 
belang. Een sino~auriculair block noch een eerste graads atrio~ventri­
culair block leek hiertoe te praedisponeren. Het tweede graads atrio­
ventriculair block ging wei in enkele gevallen vooraf aan een totaal 
atrio-ventriculair block. doch slechts gedurende zeer korte tijd. maxi­
maal 15 minuten. De voorspellende waarde is hierdoor gering. tenzij 
men intensief bewaakt. Tevens was er op grond van onze bevindingen 
waarde te becbten aan de antero-septale localisatie van bet infarct. m.n. 
als dit met een recbter bundeltakblock en a fortiori ais dit gepaard ging 
met een partieel linker bundeltakblock. 
De mortaliteit in de groep van 29 patienten met geleidingsstoornissen 
was 34% (1'/2,). dus gelijk aan de mortaliteit in de totale serie. De 
geleidingsstoomis met de beste prognose was bet sino-auriculair block. 
de rnortaliteit was hier 22(, (•/o). Het totale atrio-ventriculaire block. 
bij een antero-septaal infarct. had een zeer slechte prognose; de morta­
liteit was 80% (4/,). De mortaliteit van de overige drie groepen. le- en 
2e graads A.V. block en bet bundeltakblock was ongeveer gelijk (40%). 

In Hoofdstuk VII worden de ventriculaire ritmestoornissen beschreven. 
Deze ritmestoornissen zagen wij bij 93 van de 100 patienten: bij ver­
schillende patienten deden zicb diverse vormen van ventriculaire ritme­
stoornissen naast elkaar voor. Ventriculaire extrasystolen zagen wij bij 
92 patienten. bij 70 een ventriculaire tachycardie. en bij 15 werd een 
ventrikelflutter resp. -fibrilleren waargenomen. 
Het aantal ventriculaire extrasystolen werd geteld per 24 uur. Meer 
dan 1000 V.E.S. per uur werd . .frequent" voorkomen van ventriculaire 
extrasystolen genoemd. Dit kwam voor bij 26 patienten. 
De ventriculaire tacbycardie hebben wij onderverdeeld in korte perioden 
ventriculaire tachycardie (<I minuut) en . .langdurende" ventriculaire 
tacbycardie (>I minuut als aaneengesloten periode). Het eerste kwam 
voor bij 69 patienten: 7 patienten badden een langdurende ventricu­
Iaire tachycardie. 
Ventrike!flutter resp. -fibrilleren zagen wij bij 15 patienten: in 6 geval­
len was dit een zgn. ..primaire"" kamerflutter resp. -fibrilleren. bij 2 
complicerend bij een reeds gestoorde bloedsomloop. bij I door een 
pacemaker geinduceerd. bij 1 door medicamenten geinduceerd. en bij 
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6 patienten zagen wij een zgn. agonale kamerflutter resp. -fibrilleren. 
Een van deze laatste groep hoort tevens thuis in de groep met kamer­
flutter resp. -fibrilleren opgetreden als complicatie bij een gestoorde 
bloedsomloop. 
Tussen de localisatie van het infarct en de aard van de ritmestoornis 
leek weinig verband te bestaan. uitgezonderd de groep van 26 patienten 
met . .frequent" voorkomende V.E.S. Bij 18 van hen was het myocard­
infarct in de voorwand gelocaliseerd: deze voorkeurslocalisatie is sta­
tistisch significant (0.02 < p<0.05). 

V entriculaire extrasystolen. 

De V.E.S. deden zich voornamelijk voor in de vroege phase van bet 
myocardinfarct: op de 1e observatiedag had 100% (92/92) van de pa­
tienten met V.E.S. en op de 3e dag 64% (49hs) van hen ventriculaire 
extrasystolen. Frequent ventriculaire extrasystolie (>1000 V.E.S. per 
etmaal) werd bij 81/'o (21/2o) op de le dag en bij 25% ('/2o) op de 3e 
observatiedag waargenomen. 
Frequent voorkomen van ventriculaire extrasystolen is prognostisch een 
ongunstig teken: de mortaliteit in d= groep was 46/'o (12f2s). in de 
totale serie 34/'0 (34hoo). 
Er werd geen relatie gevonden tussen bet aantal V .E.S. per etmaal en 
de grootte van bet infarct. beoordeeld naar de maximale waarde van 
de SGOT. 
Bij een klinisch ernstig infarct deden V.E.S. zich een weinig vaker 
frequent voor dan bij een klinisch Iicht verlopend myocardinfarct: resp. 
bij 28/'o ("ho) en 25% (16/.4). Dit verschil is niet significant. 
In de agonale periode nam bij 8 van de 11 patienten bet aantal V.E.S. 
niet. en bij 3 patienten we! toe. 
Frequent voorkomen van V.E.S. praedisponeerde in onze waarneming 
niet tot ventriculaire tachycardie. Een langdurende ventriculaire tachy­
cardie werd niet en meer dan 30 korte perioden V.T. werden bij 8% 
(2f2s) van de 26 patienten met frequent V.E.S. waargenomen. in de 
totale serie deed dit zich resp. voor bij 7/'o (7/1oo) en bij 9% ('/1oo). 
Er is mogelijk we! een verband tussen frequente ventriculaire extrasys­
tolie en kamerfibrilleren. resp. -flutter. In onze groep is dit echter niet 
significant. Twee van de 26 patienten met frequent V.E.S. en 3 van de 
74 overige patienten ontwikkelden ventrikelfibrilleren of -flutter. resp. 
8% (2ho) en 4% ("h•). tijdens registratie van bet continu ECG. Bij 
slechts een van de 5 patienten was dit .. primair" kamerfibrilleren. 
Frequent ventriculaire extrasystolie deed zich voor bij 27/'0 (3/u ) van 
de patienten met een sinus bradycardie. en bij 26% (23/so) van de ove­
rige patienten. Frequent voorkomen van V.E.S. werd waargenomen bij 
46% ("/2•) van de 24 patienten met een Jangdurende (9 - 24 uur per 
etmaal) sinus tachycardie. -supraventriculaire tachycardie of -atrium­
fibrilleren met hoge ventrikelfrequentie (>100/minuut) en bij 20/'o 
("hs) van de overige patienten. Dit verschilissignificant(O.Ol <p<0.02). 

219 



V entricu/aire tachycardie. 

De korte perioden ventriculaire tachycardie deden zich bij voorkeur 
voor in de vroege phase van het myocardinfarct: bij 90% ('2/69) op 
de le- en bij 14% (%7) op de 3e dag. Frequente korte perioden V.T. 
(>30 per etmaal) namen ook af. van 78% (7/o) op de le dag tot 14% 
( 117) op de 3e observatiedag. De langdurende V.T. waargenomen bij 7 
patienten deed zich uitsluitend het le etmaal voor. De ventriculaire 
tachycardie was in onze groep patienten een .. self limiting'' ritmestoor­
nis die geen behandeling vereiste. 
Korte perioden V.T. kwamen voor bij 69'/o (25/36) van de patienten 
met circulaitiestoornissen. en bij 69'/, (44/G<) van de patienten met een 
Iicht infarct. Frequente korte perioden V.T. (>30 per etmaal) zagen 
wij resp. bij II~/, (4/s•) van de patienten met circulatiestoornissen en 
bij 8% (•!••) van de patienten met een Iicht infarct. Deze verschillen 
zijn niet significant. 
Er bleek geen significant verband te zijn tussen het aantal V.E.S. en 
het aantal perioden V.T. (correlatie coefficient = 0.06: p>O.IO). 
Er is mogelijk een relat!e tussen V.T. en het optreden van ventrikel­
fibrilleren resp. -flutter. Van de 5 patienten met kamerfibrilleren of 
-flutter (l primair-. 4 secundair V.F.) tijdens continuele ECG-registratie 
had I geen. 2 I - 10. I 10 - 30 en I >30 perioden korte V.T.: in de 
totale serie waren dit resp. 31. 45. 15 en 9 patienten. Langdurende 
V.T. kwam voor bij een van deze 5 patienten. in de totale groep bij 
7'/, (7 !too). Dit verschil is echter niet significant. 

V entrikelfibri/leren resp. -flutter. 

Een ventrikkelflutter kan .. self limiting" zijn (3 gevallen): dit was bij 
1 primaire-. 1 complicerende en in I geval door een electrische gang­
maker gelnduceerde ventrikkelflutter. Ventrikkelfibrilleren is waar­
schijnlijk niet .. self limiting"'. althans door ons is dit niet waargenomen. 
Ventrikelfibrilleren werd in onze serie altijd voorafgegaan door een 
ventrikelflutter van enkele tientallen seconden (3 waarnemingen): dit 
was bij I primair-. I complicerend-. en in I geval een door digitalis 
gelnduceerd ventrikelfibrilleren. Een ventrikelflutter begon altijd in 
de vulnerabele phase van de repolarisatie. 
Primair kamerfibrilleren resp. -flutter deed zich bij 5 van de 6 patien­
ten voor binnen 10 uur na het ontstaan van het infarct of na re!nfar­
cering. Complicerend ventrikelfibrilleren of -flutter na 4 en 26 uur. 
door digitalis geinduceerd na 72 uur. en door een gangmaker gelndu­
ceerd na 45 uur. 
Bij 4 van de 5 patienten bij wie op het moment van ventrikelfibrilleren 
resp. -flutter het continele ECG werd geregistreerd. zagen wij bij 2 
patienten in het laatste half uur het aantal V.E.S. stijgen van 2 - 4 en 
van 2 - 7 V.E.S. per minuut. bij de andere 2 deden zich in de laatste 
minuten resp. 4 en 18 korte perioden V.T. voor en bij een van hen 
20 V.E.S. Bij een patient was sprake van primair-. bij de overige 4 
van secundair V.F. 
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De mortaliteit in de groep van 93 patienten met ventriculaire ritme­
stoornissen was 31 ';/, (29/os). De mortaliteit van de verschillende groe­
pen met ventriculaire ritmestoornissen loopt uiteen. De mortaliteit in 
de groep met V.E.S. bedroeg 29';/, (27/,): in de groep met meer dan 
1000 V.E.S. per etmaal was de mortaliteit 46% (12f2o). De mortaliteit 
in de groep patienten met ventriculaire tachycardie was 31% (22ho). 
In de groep met een langdurende ventriculaire tachycardie was de mor­
taliteit 43';/, ('h). De mortaliteit in de groep met kamerflutter resp. -fi­
brilleren was 80';/, ('!tol: wij Iaten de patienten met agonaal kamer­
fibrilleren hierbij buiten beschouwing. De twee patienten die uiteindelijk 
konden worden ontslagen. hadden beiden een primaire kamerflutter 
resp. -fibrilleren. 

In Hoofdstuk Vlll hebben wij de doodsoorzaken bij het acute myocard­
infarct geanalyseerd en in verschillende groepen ondergebracht. Als 
gevolg van circu latiestoornissen. shock en/ of decompensatio cordis. 
overleden 14 patiCnten: 9 overleden tengevolge van een ruptuur van de 
linker ventrikel. in 8 gevallen was dit een ruptuur van de vrije wand 
van de linkerkamer en in I geval een ventrikel septumruptuur: 5 
patienten overleden tengevolge van kamerfibrilleren: 4 patienten over­
leden als gevolg van een totaal atrio-ventriculair block: bij I patient 
was een continue supraventriculaire tachycardie de directe doodsoorzaak 
en 1 patient overleed tengevolge van een ceberale bleeding. 
Speciale aandacht werd besteed aan bet continu ECG in de agonale 
periode en de direct daaraan voorafgaande periode. 
De II van de 14 patienten die overleden tengevolge van shock en/ of 
(iecompensatio cordis, bij wie bet ECG werd geregistreerd bij overlijden. 
toonden in bet continuele ECG in 5 gevallen varierend van 5 minuten 
tot 5 uur een verhoging van de bestaande sinus ritme met gemiddeld 20 
slagen per minuut. in 2 geval!en bleef de frequentie van het sinus ritme 
gelijk gedurende 6 en 19 minuten. en in een geval daalde de frequentie 
van bet sinus ritme van 50 tot 36 per minuut gedurende 30 minuten. 
Een patient met een sinus ritme ontwikkelde een nodale tachycardie af­
gewisseld met een sinus ritme en geleidingsstoornissen. Bij 1 patient met 
atriumfibrilleren bleef de ventrikelfrequentie gedurende 17 minuten 80 
per minuut. Bij I patient ging een reeds bestaand nodaal ritme (frequen­
tie 66/min.) gedurende 35 minuten over in een nodaal ritme met een 
frequentie van 48 tot 40 per minuut. 
Dit werd gevolgd bij 10 van de 11 patiCnten door overgangsritmen 
(nodaal ritme. ventriculaire tachycardie. ventrikelflutter. resp. -fibril­
leren) en bij I patient direct door een .. dying heart" ritme. Bij 10 
patienten werd een .. dying hearf, ritme waargenomen gedurende een 
tijd varierend van 30 seconden tot 60 minuten. Bij 1 patient werd de 
registratie voortijdig gestaakt. 

De groep patienten ( een blijft buiten beschouwing. hij overleed na be­
eindigen van de ECG~registratie) overleden tengevolge van een ruptuur 
van de vrije wand van de linkerkamer. toonden in 6 gevallen een zeer 

221 



specifiek beeld bestaande uit: een plotselinge vertraging van de frequen­
tie van het sinus ritme met gemiddeld 40 slagen per minuut gedurende 
15 tot 25 seconden gevo1gd door een nodaal ritme. met een frequentie 
van gemiddeld 60 per minuut gedurende 15 seconden tot 9 minuten. en 
vervolgens ontstond een tijde1ijk herstel van het sinus ritme. gedurende 
een tijd varierend van 8 tot 90 seconden (frequentie 80/min.). in een 
geval 67 minuten. (frequentie 144/min.). Bij een van hen ging het 
sinus ritme direct over in een nodaal time. Mogelijk is een en ander 
een gevolg van een vagusreflex door rek van het pericard. veroorzaakt 
door de acute tamponade. Het ritme hierna kwam overeen met dat 
normaliter voorkomend bij een stervend hart. d.w.z. een nodaal ritme 
gedurende 1 tot 14 minuten (frequentie 60/min.) en een .. dying heart" 
ritme gedurende 2Yz tot 20 minuten. De overige twee patienten die 
overleden tengevolge van een ruptuur van de linker ventrikel toonden 
een verhoging van de frequentie van het sinus ritme met gemiddeld 
50 slagen per minuut gedurende resp. 5 en 28 minuten. daana ontstond 
een ventriculaire tachycardie. frequentie gemiddeld 160 per minuut 
gedurende resp. 7 en 1 Yz minuut. Door een poging tot resuscitatie 
werd bij een de registratie afgebroken: hij overleed terwijl er een 
.. dying heart" ritme bestond: in het andere geval. met ventrikelseptum 
ruptuur. ging de ventriculaire tachycardie direct over in een ,.dying 
heart" ritme. dit werd nog 20 minuten waargenomen. Wij achten het 
niet uitgesloten dat de resuscitatiepoging de ruptuur heeft veroorzaakt. 

Bij 3 van de 5 patienten overleden tengevolge van ventrikelfibrilleren 
werd het continuele ECG in de agonale periode geregistreerd. Van tevo­
ren bestond in I geval atriumfibril!eren. frequentie 150 per minuut: in 
1 geval een sinus ritme. frequentie 78 per minuut: in 1 geval een supra­
ventriculair ritme. frequentie 100 per minuut. Er ontstond een ven­
trikkelflutter varierend in duur van I 0 tot 60 second en. gevolgd door 
-fibril!eren gedurende 10 tot 16 minuten. Bij I patient ging dit direct 
over in een asystole: bij 1 geval trad gedurende 17 minuten een .. dying 
heart" ritme op. De derde patint werd geresusciteerd. hij overleed in 
shock enkele uren later. 

Bij 1 van de 4 patienten overleden tengevolge van een totaal atrio-ven­
triculair block werd in de agonale phase het continuele ECG geregis­
treerd. Wij zagen achtereenvolgens: ventricu!air escape ritme (freq. 70/ 
min.). asystole van 5 minuten ... dying heart" ritme gedurende 6 minuten. 
ventrikelflutter gedurende 2)-f minuut en een .. dying heart" ritrne ge­
durende 44 minuten. 

E6n patient overleed tengevolge van een supravenlriculaire tachycardie. 
Wij zagen in de agonale periode achtereenvolgens: supraventriculaire 
tachycardie (freg. 130/min.). nodaal ritme (freg. 84/min.) gedurende 
I minuut. ventriculaire tachycardie (freq. 108/min.) gedurende 3 minu­
ten ... dying heart" ritme gedurende 27 minuten. een asystole met ge­
durende I 0 minuten sporadische e!ectrische activiteit. 
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Een patient overleed tengevolge van een cerebrate bloeding. In de ago~ 
nale periode werd achtereenvolgens waargenomen: sinus ritme (freq. 
90/min.). sinus ritme (freq. 114/min.) gedurende 10 seconden. nodaal 
ritme (freq. 78/min.). gedurende I minuut ... dying heart" ritme geduren­
de 6 minuten. 3 korte perioden ventriculaire tachycardie. een asystole 
met nog gedurende 2 minuten sporadisch electrische activiteit. 

In Hoofdstuk IX wordt het pathologisch-anatomische onderzoek be­
schreven. 
Van de 34 overledenen werden 31 patienten geobduceerd: van de groep 
patienten overleden tengevolge van shock en/ of decompensatio cordis 
werd in 2 gevallen en van de groep overleden tengevolge van kamer~ 
fibrilleren werd in 1 geval geen toestemming verkregen voor onderzoek 
post mortem. Bij obductie werd beschreven de localisatie van het in­
farct. de mate van sclerose van de coronair arterien. de aard en locali­
satie van de afsluiting in de coronair arterie. het bestaan van eventuele 
linker ventrikel hypertrofie en bet gewicht van bet hart. Door middel 
van histologisch onderzoek werd de periode bepaald verlopen tussen bet 
ontstaan van bet infarct en bet moment van overlijden. Vanzelfsprekend 
werden nog bijkomende bijzonderheden zoals een myocardruptuur en/ of 
niet-cardiale bijzonderheden verme1d. 
De localisate van bet infarct waargenomen bij post mortem onderzoek 
kwam bij 22 van de 31 patienten overeen met de electrocardiografisch 
bepaalde localisatie: aileen een septale uitbreiding. in 6 gevaUen: de 
Iocalisatie van een niet~transmuraal infarct, in een geval~ een uitbreiding 
van het infarct naar posterior. in een geval: en een beperkt posterior 
infarct in een geval, kon electrocardiografisch niet worden gediagnosti" 
seerd. 
De coronair arterien waren in de groepen patienten overleden tengevol" 
ge van een myocardruptuur en een totaal atrio-ventricu1air block qua-
1itief en quantitatief minder arteriosclerotisch dan in de groepen met 
andere genoemde doodsoorzaken. De recente afsluiting werd bij 16 
patienten veroorzaakt door een trombus. bij 10 door bleeding in een 
atheroom. terwijl in 5 gevallen een diffuse zeer ernstige arteriosclerose 
met obstructie van bet gehele vaatlumen bestond. 
De histologische duur van bet infarct kwam bij 25 van de 31 patienten 
overeen met de anamnestische bepaalde ouderdom van het jnfarct. 
Bij 9 van de 31 patienten werd bij obductie infarcering in verschillende 
stadia aangetroffen. 

In Hoofdstuk X worden de praktische gevolgtrekkingen uit bet onder­
zoek beschreven. die blijkens bet onderzoek voor de behandeling van 
bet acute myocardinfarct noodzakelijk zijn. Deze liggen voornamelijk 
op het gebied van het streven naar een eventuele vermindering van de 
mortaliteit. Van iedere categorie van doodsoorzaak worden eventuele 
voorspellende en diagnostische symptomen beschreven. alsmede even­
tuele praeventieve en therapeutische mogelijkheden. 
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De eerste groep (shock en/of decompensatio cordis) heeft in de anam­
nese het hoogste aantal met eerder doorgemaakte myocardinfarcten 
(5/14). de gemiddelde leeftijd is iets boger (63 jaar) t.o.v. de totale 
serie (59 jaar). Bij opname hadden 8 van de 14 ( = 57"/,) circulatie­
stoornissen. bij de overige 86 patienten was dit bij 13% (11/s•) het geval. 
Praeventieve en therapeutische mogelijkheden zijn vooralsnog beperkt 
en bestonden in onze serie uit digitalis en pressoraminen in geval van 
shock en digitalis. zoutbeperking en diuretica in geval van een decom" 
pensatio cordis. 

De tweede groep (myocardruptuur) wordt gekenmerkt door een relatief 
hoog percentage vrouwen (4 vrouwen en 5 mannen): dit is echter niet 
significant verschillend t.a.v. de geslachtelijke verdeling in de totale groep 
(19 vrouwen en 81 mannen). De gemiddelde Ieeftijd is hoog (74 jaar) 
t.o.v. de gemiddelde Ieeftijd in de totale groep (59 jaar). Klinisch noch 
electrocardiografisch kondigt een ruptuur zich aan. Wei onstaat op het 
moment van ruptuur met tamponade een typisch electrocardiografisch 
beeld. bestaande uit een acute vertraging van bet sinus ritme. gevolgd 
door een nodaal ritme. De korte duur hiervan maakt de therapeutische 
mogelijkheden nog geringer dan ze reeds zijn. In de toekomst is rnis­
schien bij directe diagnose d.m.v. pericardpunctie en cardiochirurgisch 
ingrijpen een behandeling mogelijk. 

De derde groep ( kamerfibrilleren) heeft geen anamnestisch .. voorspei­
Iende" kenmerken. Bij de drie patienten. bij wie op het moment van 
kamerfibrilleren bet continuele ECG werd geregistreerd. deden zich 
stijgingen van het aantal V.E.S. voor gedurende een direct voorafgaande 
periode varierend van 2 tot 30 minuten. De practische waarde van de 
voorspellende betekenis hiervan is dus ook gering. De praeventieve 
betekenis van lidocaine t.a.v. primair kamerfibrilleren dient nog nader 
onderzocht te worden. Therapeutisch ingrijpen is mogelijk met grote kans 
op succes bij primair kamerfibrilleren de eerste 3 minuten na het ont­
staan hiervan. Instrumentele bewaking heeft voornamelijk betekenis 
gedurende de eerste 12 tot 24 uur na het onstaan van dit infarct. of 
na reinfarcering indien er middelen tot defibrillatie aanwezig zij!l. 

De vierde groep (totaal A.V. block) heeft geen anamnestische symp­
tomen met voorspellende waarde. De gemiddelde leeftijd is wat hoog 
(66 jaar). in de totale groep 59 jaar. Bij 2 van de 4 patienten werden 
(2 hadden reeds bij opname een totaal A.V. block) een rechter bundel­
takblock met een partieel linker bundeltakblock resp. I 5 minuten en 
8 uur van tevoren waargenomen. Een tweede graads A.V. block deed 
zich voor resp. 15 minuten en enkele seconden van tevoren. Als prae­
ventieve maatregel dient een electrische invalsgangmaker te worden 
overwogen. als in geval van voorwandinfarct een rechter B.T.B. ge­
combineerd is met een partieel linker B.T.B. Bij een totaal A.V. block 
dient dit direct te geschieden. 
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De vijfde groep (langdurende paroxysmale supraventriculaire tachycar­
die) heeft geen anamnestische symptomen. Voor een tijdig juiste diag­
nose met behandeling is met het oog op deze ritmestoornis zorgvuldig 
klinische observatie gedurende de eerste dagen van het infarct nodig. 

De zesde groep (intraceberale bloeding) blijft hier buiten beschouwing. 
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SUMMARY 

In Chapter I the problem studied is discussed. By means of a continu­
ously recording electrocardiograph a clinical and ECG study was done 
between July 1965 and October 1967 in 100 patients with acute myocar­
dial infarction admitted to the deoartments for internal medicine A and 
B and the department for cardiology of the Municipal Dijkzigt Zieken­
huis. Rotterdam. 
The following questions were posed: 

a. To what extent is the acute phase of myocardial infarction associa­
ted with changes in rhythm or conduction? 

b. To what extent are these changes in rhythm and conduction patho­
genic and which should be regarded as primary cause of death? 

c. Are there signs of clinical or electrocardiographic nature permitting 
the conclusion that a lethal disturbance of rhythm or conduction is 
imminent? 

d. Is there a relationship between the localization of acute myocardial 
infarction and the nature and frequency of certain changes in rhythm 
or conduction? 

Chapter II discusses the method of study. 
All patients with acute myocardial infarction successively seen in the 
departments for internal medicine or cardiology were included at 
random in the study until a total number of 100 cases had been reached. 
The diagnosis was based on the usual criteria. The clinical signs, such 
as general condition. arterial blood pressure. pulse rate and central 
venous pressure were regularly examined and recorded. The usual 
laboratory tests. including renal and liver function were done. In the 
beginning of hospitalization daily determinations of the BSR. leucocyte 
count and a number of serum enzymes were done. The cholesterol level 
was determined once or twice~ a glucose tolerance test was done in the 
third week of hospitalization. 
The patients received the usual therapy: rest in bed. opiates for control 
of pain. mostly salt-free dieet. sometimes digitalis preparations. oc­
casionally diuretics and if necessary pressoramines. The anticoagulant 
given was sintrom (nicoumolone). 
Continuous recording of the ECG was done for 3 x 24 hours by means 
of a direct-writing pen recorder on 500 m rolls of paper. Paper speed 
was 6.25 mm per second. The electrocardiograph was a Sanborn Viso 
Cardiette Model 52. Bipolar precordial derivation was done. As soon as 
possible after hospitalization recording was started. 
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Chapter Ill describes the composition of the group of 100 patients with 
acute myocardial infarction. There were 81 men and 19 women. the ages 
ranged between 34 and 91 yrs. The average age was 59. the mean age 
was also 59. In principle only those patients in whom the infarction was 
less than 24 hours duraction were included in the study. Table III gives 
a survey of the interval between the estimed onset of the myocardial 
infarction and the beginning of ECG recording. In a third of the cases 
this amounted to less- than 4 hours. in more than half the cases it was 
less than 8 hours. In exactly half the number of patients the infarction 
was entirely or partially localized in the anterior wall. in 39 it was en­
tirely or partially in the posterior wall. In one case a septal infarction 
was found. in 6 there was a lateral infarction and in 4 the localization 
was unknown. 
In this chapter attention is also given to other cardiovascular diseases 
or diseases predisposing to vascular changes in these 100 patients. such 
as angina pectoris. previous myocardial infarction. intermittent dysbasia. 
cerebrovascular accidents. diabetes mellitus and hypertension. 

Chapter IV discusses the clinical changes seen in the 100 patients. in­
cluding changes in temperature. laboratory data and radiological exami­
nation. 
On the basis of the clinical findings the I 00 patients were classified into 
3 groups: mild. moderate to severe infarction and manifest cardiac 
shock. A mild infarction was seen in 64 patients. a moderate to severe 
infarction in 29 patients and manifest shock in 7 patients. Mortality in 
these groups was 20';!,. 59';!, and 57'/, respectively. The overall mortality 
in the 100 patients was 34% ("'hoo). 
Temperatures were recorded in 55 of the 100 patients (34 were not in­
cluded because they died during the study. 11 wereeliminatedonaccount 
of evidence that the cause of the high temperature was extracardiac in 
nature). The maximum temperature was between 38 and 39.0°C.. the 
rise in temperature lasted from a few days to a maximum of 11 days. 
There was a significant correlation between the highest recorded tem­
perature and the duraction of the rise in temperature (R = 0.41: 
0.001 <p<O.Ol). In 8 of the 55 patients a rise in temperature was not 
observed. 
Laboratory findings. The leucocyte count was determined accurately in 
I 0 patients and varied between 9500 and 19500. The maximum was 
mostly reached on the 2nd day after the onset of the myocardial infarc­
tion. The BSR was determined in 22 patients. in 3 it remained normal. 
The maximum value in the others varied from 20 to 105 mm. In 19 of 
the 22 patients the maximum was reached between the 5th and 9th days. 
The duration of the increase varied from 2 to 5 weeks. There was a signi­
ficant relationship between the maximum value and the duration of the 
increase (R= 0.69: p<O.OOl). There was also a significant relationship 
between the maximum value of the BSR and the maximum temperature 
(R = 0.55: 0.001 <p<O.OI ). The serum transaminases and LDH were 
determined daily in all patients during the first 4 days. In 16 patients 
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where the determination was done approximately 24 hours after the 
development of the myocardial infarction. when the SGPT was normal 
and the SGOT was increased. the maximum value of the SGOT may be 
regarded as directly proportional to the amount of necrotic myocardial 
tissue. In 3 of these 16 patients an increase in the SGOT was not seen. 
in 9 patients there was a slight to moderate increase (52 - !52 U) and a 
marked increase (205 - 255 U) was found in 4 patients. There was a sig­
nificant positive correlation between the maximum value of the SGOT 
and the maximum rise in temperature (R= 0.57; 0.02<p<0.05). 
The radiological findings did not permit definite conclusions. 

Chapter V describes the supraventricular disturbances of rhythm. These 
were observed in 95 of the 100 patients. In various patients diverse forms 
of supraventricular dysrhythmias were observed simultaneously. Sinus 
irregularity was seen in 19 patients. in II a sinus bradycardia was seen. 
in 46 sinus tachycardia. in 65 supraventricular tachycardia. in 14 atrial 
fibrillation and atrial flutter. in 14 a wandering pacemaker and in 87 
supraventricular extrasystoles. 
A sinus irregularity. observed in 19 patients. was seen during short 
periods (at most 60 seconds) mostly on the first day of observation only. 
A sinus bradycardia. seen in II patients. lasted for a maximum of 30 
seconds in 2 cases. in 4 U!J to 30 minutes and in 5 3 to 24 hours per 24 
hours. 
Sinus tachycardia was seen in 46 patients. varying from 3 to 24 hours 
per 24 hours. 
Supraventricular tachycardia. seen in 65 patients. was exclusively seen 
during short periods (<I minute) in 50 and in 15 it lasted for longer 
periods (>I minute continuously). In 9 of the latter 15 patients the 
tachycardia lasted from a few minutes to a maximum of I hour. in the 
remaining 6 cases it lasted from J Yz to a maximum of 12 hours per 24 
hours. 
Atrial fibrillation or atrial flutter was seen in 14 patients. In 2 cases this 
dy<rrhythmia lasted for at most from I hour to a maximum of 18 hours 
per 24 hours. 
A wandering pacemaker was observed in 14 patients. in 6 for up to I 
minute. in 2 for up to 15 minutes and in 6 from !Yz to a maximum of 
18 hours per 24 hours. 
Supraventricular extrasystoles were seen in 87 patients. In 66 cases there 
were less than 1000 S. V .E.S. and in 21 more than 1000 S. V .E.S. per 24 
hours. 
There appeared to be some relationship between the localization of the 
infarction and the nature of the dysrhythmia. Sinus irregularity. sinus 
bradycardia and wandering pacemaker were mostly seen if the infarction 
was of dorsal or lateral localization. In the patients examined this was 
only significant for the sinus irregularity (0.01 <p<0.05). We tentatively 
explain this by the arterial blood supply to the sinus node. This is sup­
plied by the right coronary artery or from the ramus circumflexus of the 
left coronary artery; these branches also supply the posterior wall and 

228 



left lateral wall of the ventricle respectively. 
A mutual relationship between the various supraventricular dysrhythmias 
was only found for atrial fibrillation and frequent supraventricular 
extrasystoles. Of the 14 patients with atrial fibrillation 78';1, (11/t•) had 
frequent S.V.E.S.: of the total group 21 /', ("/10o) had frequent S.V B.S. 
This is significant (p<0.005). 
A supraventricular dysrhythmia may have a direct unfavourable effect 
on the circulation if it is protracted. In our series this was the case for 
some patients; in I of the II patients with sinus bradycardia. in 3 of the 
9 patients with paroxysmal supraventricular tachycardia of long duration 
and possibly in 4 of the 14 patients with atrial fibrillation or atrial flutter. 
Mortality in the group of 95 patients with supraventricular dysrhythmias 
was 31% ("%0). Mortality of the various groups of supraventricular 
dysrhythmias varies greatly. Sinus irregularity. sinus bradycardia and 
brief periods of supraventricular tachycardia had a good prognosis. the 
mortality in these groups was 10%. 9';1, and 16% respectively. Protrac­
ted supraventricular tachycardia. atrial fibrillation or atrial flutter and 
frequent supraventricular extrasystoles had a poor prognosis: mortality 
in these groups was high: 53';1,. 43% and 43/', respectively. Overall 
motality was 34';1,. 

Chapter VI describes the intracardiac disturbances of conduction. Dis­
turbed conduction was seen in 29 of the 100 patients: in various patients 
diverse forms of block were seen simultaneously and successively. In 9 
cases there was a sino-auricular block. in 8 a first degree atrioventri­
cular block. in 15 a second degree atrioventricular block. in 5 a total 
atrioventricular block and in I 0 a bundle branch block. 
There was a certain relationship between the localization of the in­
farction and the nature of the conduction disturbance. Sino-auricular 
block was significantly more frequent in cases with infarction of the 
posterior or lateral wall than in cases of infarction of the anterior wall. 
It was seen in 9 patients with posterior infarction (0.01 <p<0.05). A 
first degree atrioventricular block (8 patients) and second degree atrio­
ventricular block (15 patients) were significantly more frequent in cases 
with infarction of the posterior wall than of the anterior wall: of the 8 
patients with first degree AV. block 7 had a posterior infarction. 1 an 
anterior infarction. Of the 15 patients with second degree A.V. block II 
had a posterior and 4 an anterior infarction (0.01 <p<0.05 and 
0.001 <p<O.OI). Bundle branch block was significantly more frequent 
in cases with anterior wall infarction than in posterior wall infarction. In 
7 of the I 0 anterior. I posterior and 2 unknown localization 
(O.Ql <p<0.02). Total atrioventricular block was seen in 4 of the 5 cases 
with anteroseptal infarction. 
From the monitoring point of view the signs that may predict a complete 
atrioventricular block are of the greatest importance. Neither a sino­
auricular nor a first degree atrioventricular block appeared to be 
predisposing factors. Second degree atrioventricular in some cases pre­
ceded complete atrioventricular block. but only for a very short period. 
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at most 15 minutes. The predicting value is consequently low. unless the 
patient is monitored very carefully. The findings indicated that antero­
septal localization of the infarction is significant. especially if combined 
with right bundle branch block and even more so if combined with 
partial left bundle branch block. 
Mortality in the group of 29 patients with conduction disorders was 34% 
("/,,). equal to the overall mortality. therefore. Sino-auricular block 
was the conduction disorder with the best prognosis. mortality was 22'/, 
( 2/g). Total atrioventricular block had a very poor prognosis. especially 
in the case of anteroseptal infarction. Mortality was 80'/, ('/r,). Mortality 
of the other 3 groups. first and second degree A.V. block and bundle 
branch block was approximately the same (40'/,). 

Chapter Vll describes the ventricular disturbances of rhythm. These were 
seen in 93 of the 100 patients: in several patients various forms of ventri­
cular dysrhythmias were seen simultaneously. Ventricular extrasystoles 
were seen in 92 patients. in 70 ventricular tachycardia was seen and in 15 
ventricular flutter or fibrillation was observed. 
The number of ventricular extrasystoles was counted per 24 hours. More 
than 1000 V.E.S. were classified as ""frequent"" ventricular extrasystoles. 
This was seen in 26 oatients. 
Ventricular tachycardia was divided into ventricular tachycardia for 
short periods (<1 minute) and ventricular tachycardia for long periods 
(>I minute continuously). The former was seen in 69 patients: seven 
patients had protracted ventricular tachycardia. 
Ventricular flutter or fibrillation was seen in 15 patients: in 6 cases this 
was so-called "primary"" ventricular flutter or fibrillation. in 2 it was a 
complication of disturbed circulation. in 1 it was induced by a pace­
maker. in 1 by drugs and in 6 patients so-called agonal ventricular flutter 
or fibrillation was observed. One patient of the latter group also belong­
ed to the group with ventricular flutter or fibrillation as a complication 
of disturbed circulation. 
There appeared to be little relationship between the localization of the 
infarction and the nature of the dysrhythmia. except for the group of 
26 patients with ""frequent"" V.E.S. In 18 of these cases the myocardial 
infarction was localized in the anterior wall: this preferred localization 
is statistically significant (0.02<p<0.05). 

Ventricular extrasystoles. 

V.E.S. were mainly seen in the early phase of myocardial infarction: on 
the first day of observation 100% ("!92) of the patients with V.E.S. had 
ventricular extrasystoles and on the 3rd day 64'/, (''he) had ventricular 
extrasystoles. Frequent ventricular extrasystoles (>1000 V.E.S. per 24 
hours) were seen in 81 '/, ("/,c) on the first day and in 25% ('ho) on the 
third day of observation. 
Frequent occurrence of ventricular extrasystoles is an unfavourable prog-
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nostic sign. Mortality in this group was 46(', ('2/26), in the total series 
34(', (S4/10o). 
No relationship was found between the number of V.E.S. per 24 hours 
and the size of the infarction. assessed on the basis of the SGOT level. 
In a clinically severe infarction V.E.S. were slightly more frequent than 
in a clinically mild myocardial infarction: 28% (10/u) and 25(', (16/o4). 
The difference is not significant. 
In the agonal period the number of V.E.S. remained constant in 8 of the 
11 patients. in 3 it increased. 
Frequent occurrence of V.E.S. did not predispose to ventricular tachy­
cardia in our material. A protracted ventricular tachycardia was not ob­
served in the 26 patients with frequent V.E.S .. more than 30 short 
periods of V.T. were seen in 8% (2/26). In the total series these figures 
were 7% (7/,oo) and 9% (9/,oo) respectively. Possibly there is a relation­
ship between frequent ventricular extrasystoles and ventricular fibrilla­
tion or flutter. In our group this was not significant. however. Two· of 
the 26 patients with frequent V.E.S. and 3 of the 74 other patients 
developed ventricular fibrillation or flutter. 8% (2/26) and 4% (3/,4) 
respectively. during recording of the continuous ECG. In only one of 
the 5 patients this was "primary" ventricular fibrillation. 
Frequent ventricular extrasystoles were seen in 27% (8/n) of the patients 
with sinus bradycardia and in 26/', (2''/sg) of the other patients. Frequent 
V.E.S. were observed in 46% (11/24) of the 24 patients with protracted 
(9-24 hours per 24 hours) sinus tachycardia. supraventricular tachycar­
dia or atrial fibrillation with high ventricular frequency (>100/Illinute) 
and in 20% (1"ho) of the other patients. This difference is significant 
(0.01 <p<0.02). 

Ventricular tachycardia. 

The brief periods of ventricular tachycardia mainly occurred in the early 
phase of myocardial infarction: in 90(', (62/69) on the first day. in 14% 
('lr,,) on the third. Frequent brief periods of V.T. (>30 per 24 hours) 
also diminished in number. from 78% (7/o) on the first day to 14% ('h) 
on the 3rd day of observation. Protracted V.T .. seen in 7 patients. was 
only observed during the first 24 hours. Ventricular tachycardia was a 
self-limiting dysrhythmia in our group of patients. which did not require 
therapy. 
Brief periods of V.T. were seen in 69(', (2"/s6) of the patients with cir­
culatory disturbances and in 69(', ('"lo4) of the patients with a mild in­
farction. Frequent brief periods of V.T. (>30 per 24 hours) were seen in 
II% (4/oo) of the patients with circulatory disturbances and in 8(', ("/64) 
of the patients with mild infarction. These differences are not significant. 
There was no significant relationship between the number of V.E.S. 
and the number of periods with V.T. (correlation coefficient = 
0.06; p>O.IO). 
There is possibly a relationship between V.T. and the incidence of ven­
tricular fibrillation and flutter. Of the 5 patients with ventricular 
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fibrillation or flutter (1 primary. 4 secondary) during continuous re­
cording of the ECG 1 had no brief period V.T .. 2 had 1-10. 1 had 10-30 
and 1 had more than 30 brief periods V.T. In tbe entire series these 
were seen in 31. 45. 15 and 9 patients respectively. Protracted V.T. was 
observed in one of these 5 patients. the overall incidence was 7"/, (' /1oo). 
This difference is not significant. however. 

Ventricular fibrillation or flutter. 

Ventricular flutter may be self-limiting (3 cases): this was so in 1 primary 
case. 1 complicating case and 1 case of ventricular flutter induced by an 
electrical pacemaker. Ventricular fibrillation is probably not self-limiting. 
at least we did not observe this. Ventricular fibrillation was always pre­
ceded in our series by a ventricular flutter of a few tens of seconds (3 
observations): this was so in 1 primary case. 1 complicating case and 1 
case of ventricular fibrillation induced by digitalis. Ventricular flutter 
always began in the vulnerable phase of repolarisation. 
Primary ventricular fibrillation or flutter was seen in 5 of tbe 6 patients 
within 10 hours after the. onset of the infarction or reinfarction. com­
plicating ventricular fibrillation or flutter after 4 and 26 hours. induced 
by digitalis after 72 hours and induced by a pacemaker after 45 hours. 
In 2 of the 5 patients where the ECG was continuously recorded at tbe 
moment of ventricular fibrillation or flutter tbe number of V.E.S. during 
tbe last half hour increased from 2 to 4 and 2 to 7 V.E.S. per minute. in 
2 others 4 and 18 short periods of V.T. occurred in the last minutes and 
in one of tbese patients there were 20 V.E.S. In one patient there was 
primary V.F .. in the other 4 it was secondary. 
Mortality in the group of 93 patients witb ventricular dysrhytbmias was 
31 "!o (29/93). Mortality of the various groups with ventricular dys­
rhythmias varies. Mortality in the group witb V.E.S. was 29"/, (27 ;.,). 

in the group with more tban 1000 V.E.S. per 24 hours mortality was 
46"/, (12/,.). Mortality in tbe group patients with V.T. was 31% (22ho). 
In the group with protracted ventricular tachycardia mortality was 43% 
("h). Mortality in the group with ventricular flutter or fibrillation was 
80"/, (•ho). patients with agonal ventricular fibrillation excluded. The 
two patients that were finally discharged had primary ventricular flutter 
and fibrillation respectively. 

In Chapter VIII the causes of death from acute myocardial infarction 
are analysed and classified into various groups. Due to circulatory dis­
turbances. shock and/ or cardiac decompensation 14 patients died. 9 
died from rupture of the left ventricle. in 8 cases this was a rupture of 
the free wall of the left ventricle and in I case a ventricular septum 
rupture. Five patients died from ventricular fibrillation. 4 from complete 
atrioventricular block. in 1 case continuous supraventricular tachycardia 
was tbe direct cause of death and 1 patient died from cerebral haemor­
rhage. 
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Special attention was given to the continuous ECG in the agonal period 
and the period immediately preceding. 
The 11 of the 14patients that died from shock and/or cardiac decompen­
sation where the ECG was recorded at the moment of death showed in 
the continuous ECG an increase of the existing sinus rhythm with an 
average of 20 strokes per minute during 4 minutes to 5 hours in 5 cases. 
In 2 cases the frequency of the sinus rhythm remained constant for 6 and 
19 minutes and in one case the frequency of the sinus rhythm diminshed 
from 50 to 36 per minute for 30 minutes. One patient with a sinus rhythm 
developed nodal tachycardia alternating with sinus rhythm and conduc­
tion disorders. One patient with atrial fibrillation had a ventricular fre­
quency of 80 per minute for 17 minutes. In 1 patient an existing nodal 
rhythm (frequency 66/minute) was transformed into a nodal rhythm with 
a frequency of 48 to 40 per minute over a period of 35 minutes. In 10 of 
the 11 patients this was followed by transitory rhythms (nodal rhythm. ven­
tricular tachycardia. ventricular flutter or fibrillation) and in 1 patient 
directly by a dying heart rhythm. In 10 patients a dying heart rhythm 
was observed. during 30 seconds to 60 minutes. In one patient recording 
was discontinued prematurely. 

In 6 cases of the group of patients that died from a rupture of the free 
wall of the left ventricle (one was excluded. this patient died after ECG 
recording had been discontinued) a very specific picture was noted. con­
sisting of a sudden retardation of the frequency of the sinus rhythm with 
an average of 40 strokes per minute for 15 to 25 seconds followed by a 
nodal rhythm. with an average frequency of 60 per minute for a period 
of 15 seconds to 9 minutes. Afterwards a gradual restoration of the 
sinus rhythm varying from 8 to 90 seconds (frequency SO/minute) was 
seen. In one case this lasted for 67 minutes. with a frequency of 144/ 
minute. In one of these patients the sinus rhythm was directly substitut­
ed by a nodal rhythm. Possibly these were the results of a vagus reflex 
by stretching of the pericardium caused by the acute tamponade. After­
wards the rhythm corresponded to the rhythm normally seen when the 
heart dies. i.e. a nodal rhythm for 1 to 14 minutes (frequency 60/min.) 
and a dying heart rhythm for 2Yz to 20 minutes. The other two patients 
that died from rupture of the left ventricle showed an increase in the 
frequency of the sinus rhythm with an average of 50 strokes per minute 
for 5 and 28 minutes respectively. This was followed bij ventricular 
tachycardia with an average frequency of 160 per minute for 7 and lYz 
minutes respectively. Due to attempted resuscitation recording was 
stopped in one case. this patient died while there was a dying heart 
rhythm. In the other case. with ventricular septum rupture. the V.T. was 
directly substituted by a dying heart rhythm. which was observed for an­
other 20 minutes. We think it not impossible that the attempt at resusci­
tation has caused the rupture. 

In 3 of the 5 patients that died from ventricular fibrillation the con­
tinuous ECG was recorded in the agonal period. Initially there was 
atrial fibrillation in 1 case. with a frequency of 150 per minute; in 1 case 
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there was a sinus rhythm. frequency 78 per minute: in I case a supra­
ventricular rhythm. frequency 100 per minute. A ventricular flutter 
developed. varying from I 0 to 60 seconds. followed by ventricular 
fibrillation for 10 to 16 minutes. In I patient this was directly substituted 
by asystole. in I case a dying heart rhythm was seen for 17 minutes. The 
third patient was resuscitated. he died in shock a few hours later. 

In I of the 4 patients that died from total aJrioventricular block the 
continuous ECG was recorded during the agonal phase. The following 
were seen successively: ventricular escape rhythm (frequency 70/min.). 
asystole of 5 minutes duration. dying heart rhythm for 6 minutes. ven­
tricular flutter for 2)':; minutes and a dying heart rhythm for 44 minutes. 

One patient died from supravenlricular tachycardia. In the agonal period 
the following were observed successively: supraventricular tachycardia 
(frequency 130/minute). nodal rhythm (frequency 84/minute) for I 
minute. ventricular tachycardia (frequency lOS/minute) for 3 minutes. 
dying heart rhythm for 27 minutes. asystole with sporadic electrical 
activity for I 0 minutes. 

One patient died from cerebral haemorrhage. In the agonal period the 
following were observed successively: sinus rhythm( frequency 90/mi­
nute) sinus rhythm (frequency 114/minute) for !Oseconds. nodal rhythm 
(frequency 78/minute) for I minute. dying heart rhythm for 6 minutes. 
3 brief periods of ventricular tachycardia. asystole with sporadic electri­
cal activity for 2 minutes. 

In Chapter IX the morbid-anaJomical studies are described. Of the 34 
patients that died 31 were examined by autopsy: of the patients that 
died from shock and/ or cardiac decompensation 2 were not examined. 
of the group that died from ventricular fibrillation I was not examined 
(permission not obtained in these cases). At autopsy the following were 
described: localization of the infarction. degree of sclerosis of the 
coronary arteries. nature and localization of the occlusion of the corona­
ry artery. presence of left ventricular hypertrophy and weight of the 
heart. By means of histological examination the period between the onset 
of infarction and the moment of death was determined. Naturally ad­
ditional findings such as myocardial rupture and/or noncardiac 
anomalies were also included. 
The localization of the infarction observed at autopsy corresponded to 
the localization determined by the ECG in 22 of the 31 patients: ex­
clusive septal spread in 6. localization of a non-transmural infarction in 
I. spread of the infarction in posterior direction in I. and a limited pos­
terior infarction in I case could not be diagnosed by the ECG. 
In the groups of patients that died from myocardial rupture and com­
plete atrioventricular block the coronary arteries were qualitatively and 
quantitatively less markedly arteriosclerotic than in the groups that died 
from the other causes mentioned. Recent occlusion was caused in 16 
cases by a thrombus. in I 0 by haemorrhage in an atheroma. in 5 cases 
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a diffuse very serious arteriosclerosis with occlusion of almost the entire 
vascular lumen was seen. 
The histological duration of the infarction agreed with the age of the in­
farction as determined by the anamnesis in 25 of the 31 cases. 
In 9 of the 31 patients infarction in various stages was seen on autopsy. 

In Chapter X the practical conclusions from the study are. described, 
which according to the study are necessary for treatment of the ac1.1te 
myocardial infarction. These mainly include a possible. reduction. of 
mortality. For each category of causes of death possible predicting and 
diagnostic symptoms are described. with the possible preventive and 
therapeutic possibilities. 
The first group (shock and/ or cardiac decompensation) shows the high­
est number of previous myocardial infarctions in the anamnesis (5!1,). 
the average age is somewhat higher (63 years) in comparison with the 
series as a whole (59 years). On hospitalization 8 of the 14 (57/'0 ) had 
circulatory disorders. for the remaining 86 patients this was the case in 
13/'o (11/so). Preventive and therapeutic possibilities are for the time 
being limited. in our series they consisted of digitalis and pressoramines 
in cases of shock and digitalis. low-salt diet and diuretics in cases of 
cardiac decompensation. 
The second group (myocardial rupture) is characterized by a relatively 
high percentage of women ( 4 women and 5 men). but this does not differ 
significantly from the sex distribution in the group as a whole (19 women 
and 81 men). The average age is high (74 years) in comparison with the 
average age in the group as a whole (59 years). There are no preceding 
clinical or ECG signs of a rupture. At the moment of rupture with tam­
ponade a typical ECG picture is seen. however. consisting of an acute 
deceleration of the sinus rhythm. followed by a nodal rhythm. The short 
duration thereof reduces the therapeutic possibilities still further. In 
the future treatment may be possible on immediate diagnosis. by means 
of pericardiac puncture and cardiac surgery. 
In the third group (ventricular fibrillation) there are no "predicting" 
characteristics in the anamnesis. In the 3 patients where at the moment 
of ventricular fibrillation the continuous ECG was recorded increases 
in the number of V.E.S. were seen during the period immediately pre­
ceding. varying from 2 to 30 minutes. The practical predicting value is. 
therefore. also slight. The preventive value of lidocaine for primary ven­
tricular fibrillation requires further study. Therapy is possible with a 
I!OOd chance of success in primary ventricular fibrillation during the 
first 3 minutes after its development. Monitoring is mainly of value 
during the first 12 to 24 hours after the development of the infarction. or 
after reinfarction if means of defibrillation are available. 
The fourth group (total A.V. block) does not have symptoms with pre­
dicting value in the anamnesis. The average age is somewhat high (66 
years). in the group as a whole 59 years. In 2 of the 4 patients (2 al­
ready had total A.V. block on hospitalization) a right bundle branch 
block with partial left bundle branch block were seen 15 minutes and 8 
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hours previously. A second degree A.V. block was seen 15 minutes and 
a few seconds earlier. For prevention an electrical temporary pace­
maker may be considered if in tbe case of anterior wall infarction a right 
bundle branch block is combined witb a partial left bundle branch block. 
In total A.V. block this should be done immediately. 
In the fifth group (protracted paroxysmal supraventricular tachycardia) 
tbe anamnesis does not contain symptoms. For tbis type of dysrhythmia 
cateful clinical observation during tbe first few days of the infarction is 
necessary for eatly correct diagnosis and treatment. 
The sixth group (intracerebral haemorrhage) will not be discussed any 
further here. 
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