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UVOD
Ishemijska bolest srca (IBS), svojom zastupljeno{}u u

klini~kim ispoljavanjima, posebno akutnim infarktom
miokarda (AIM), danas se smatra zdravstvenim problemom
broj 1 ~ove~anstva a u zemljama Zapada „najstra{nijim
bi~em ~ove~anstva“(7) koju je Ladeson nazvao „ubicom broj
1 ~ove~anstva“, sve vi{e postaju}i nezarazno epidemijsko
oboljenje razvijenih zemalja XX i po~etkom XXI veka (1,2).

Zastupljenost i klini~ki zna~aj atipi~nih akutnihkoronarnih sindroma
Ishemijska bolest srca ~esto ima tajanstvenu evoluciju,

koju ponekad karakteri{e i atipi~an klini~ki, EKG i/ili labo-
ratorijski tok(3,4,5,6), {to neizbe`no stvara diferencijalno-dija-

gnosti~ke pote{ko}e i ~esto ima nepovoljan uticaj na tok i pro-
gnozu bolesti, uklju~uju}i i naprasnu sr~anu smrt (NSS) (7).

Klini~ki zna~aj poznavanja i otkrivanja atipi~nihkoronarnih sindroma
U klini~kom, socijalno-medicinskom pa i sudsko-medi-

cinskom pogledu veoma je zna~ajno poznavanje atipi~nih
koronarnih a pre svega atipi~nih akutnih koronarnih sindro-
ma (nestabilne angine pektoris, AIM i NSS. Posebno je
va`no sa stanovi{ta njihove autenti~ne dijagnostike kada oni
proti~u asimptomatski ili su slabo izra`eni u pogledu karak-
teristika bola ili kada se lokalizacija i/ili iradijacija bola jav-
lja na mestima koja nisu uobi~ajena i u tim slu~ajevima
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Apstrakt
Ishemijska bolest srca danas se smatra oboljenjem epidemijskih razmera u svetu a u

zemljama Zapada „nasjtra{nijim bi~em ~ove~anstva“. Ishemijska bolest srca ~esto ima
tajanstvenu evoluciju i atipi~an tok u klini~kom, elektrokardiografskom i laboratorijskom
pogledu, {to obi~no ima i nepovoljnu prognozu, uklju~uju}i i naprasnu sr~anu smrt.

Veoma je va`no u klini~kom, socijalno-medicinskom i sudsko-medicinskom pogledu,
da se dobro poznaju svi atipi~ni oblici koronarnih sindroma, naro~ito akutnih (nestabilna
angina pektoris, akutni infarkt miokarda i naprasna sr~ana smrt), koji obi~no proti~u asimp-
tomatski – bezbolno (analgi~ki) ili sa slabo izra`enim anginoznim bolom, neretko uz
pojavu atipi~ne lokalizacije i iradijacije sindroma bola u grudima.

Iako u najve}em broju slu~ajeva akutni infart miokarda proti~e sa poznatim trijasom
(klini~ki, elektrokardiografski i laboratorijski), prvenstveno sa anginoznim bolom tipi~nih
karakteristika, ipak se atipi~ne klini~ke forme sre}u u 20 do 30% slu~ajeva. Sumirana
klini~ka iskustva u najnovijim ispitivanjima razli~itih bezbolnih klini~kih formi ishemijske
bolesti srca govore da je u „ishemijskoj kaskadi zbivanja“ pojava anginoznih bolova jedna
od poslednjih karika u lancu patolo{ko-fiziolo{kih i klini~kih zbivanja. Anginozni bolovi,
pa i status anginosus u pojedinim slu~ajevima mogu izostati, kada se ishemijska bolest srca
javlja atipi~no kao asimptomatska miokardna ishemija ili kao asimptomatska nekroza
miokarda, tj. asimptomatski akutni infarkt miokarda. Mnogobrojne klini~ko-epidemi-
olo{ke studije, pa i sosptvena iskustva autora, govore da su simptomatski oblici ishemijske
bolesti srca re|i od asimptomatskih.

U radu se ukazuje na {iroku lepezu anginoznog bola - od umerenog do jakog i skoro
neizdr`ivog, sve do blagog, jedva izra`enog i do odsustva bola, uprkos izra`enoj miokard-
noj ishemiji pa i miokardnoj nekrozi.

Da bi se razumelo odsustvo bola u ishemijskoj bolesti srca, u radu se nije mogao
mimoi}i kratak osvrt na genezu bola u simptomatskoj formi ishemijske bolesti srca ali je
mnogo detaljnije dato tuma~enje percepcije ishemijskog bola, tj. dato je tuma~enje elek-
trofizologije i patogeneze analgije, uz ogradu autora da u ovom pogledu ima mnogo
nedore~enog i nedovoljno dokazanog.
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simuliranja drugih bolesti mo`e izostati (blagovremeno) pre-
poznavanje IBS, {to uti~e na tok i prognozu bolesti i povla~i
socijalno-medicinske posledice.

Klini~ki zna~aj asimptomatskih miokardnih ishemija
prvenstveno je u tome {to pove}avaju rizik nastanka ranih i
kasnih akutnih koronarnih sindroma(12). Asimptomatska
ishemija miokarda trajanja 60 sekundi bitno se ne razlikuje
u pogledu te`ine od simptomatskih ishemijskih perioda
du`eg trajanja registrovanih na Holter –EKG monitoringu,
kao ni po veli~ini perfuzionog defekta na scintigrafiji taliju-
mom 201. Pojava asimptomatske miokardne ishemije kod
bolesnika sa nestabilnom anginom pektoris ili nakon
prele`anog infarkta miokarda, ima prognosti~ki zna~aj u
smislu ve}e verovatno}e razvoja infarkta miokarda u nared-
nih godinu dana..

Iskustva iz klini~ke prakse govore i da se kod bolesnika
koji se sa bolom u grudima prime u koronarnu jedinicu,
tokom ispitivanja i le~enja u njoj, u oko 50 procenata ne
potrv|uje koronarna ili kardijalna priroda bola; u 8 procena-
ta pregedanih bolesnika u Urgentnoj prijemnoj slu`bi bol-
nice, a koji su se `alili na bol u grudima i koji su vra}eni ku}i
zbog negativnog EKG nalaza, posle 48 sati u njih se razvio
AIM (8) . Tako|e, prvi EKG nalaz u Prijemnoj slu`bi ura|en
kod bolesnika koji su se `alili na bol u grudima, u svega 18
do 65 odsto slu~ajeva ukazivao je na AIM(9). Iako u
najve}em broju slu~ajeva AIM proti~e sa poznatim „trija-
som“ (klini~ki, EKG, laboratorijski) i anginoznim bolom
tipi~nih karakteristika, lokalizacije i iradijacije u grudima,
ipak, atipi~ne bolne forme sre}u se u 25 do 30 odsto
slu~ajeva, {to govori da su one ~este.

Me|u mnogobrojnim klini~kim istra`iva~kim studijama,
koje su se bavile ispitivanjem, koincidencija i prevalencija
javljanja anginoznih tegoba i ishemije miokarda (prema
usvojenim EKG kriterijumima), nezaobilazna je i poznata
studija Kannela(10), koja kazuje da su ~ak u 70 odsto
slu~ajeva verifikovane ishemije miokarda odsustvovale
anginozne tegobe a u 25 odsto slu~ajeva verifikovani infarkt
miokarda na EKG-u proticao je asimptomatski (tj. „nemo“,
„tiho“, bezbolno). U retrogradno dijagnostikovnom infarktu
miokarda uo~eno je da njegova zastupljenost nije retka, tako
da su u 25 do 50 odsto slu~ajeva ovakvih asimptomatskih
infarkta miokarda odsustvovali poznati specifi~ni znaci, kao
{to su anginozni bolovi. Pored toga, na|eno je i da je infarkt
miokarda u 25 do 45 odsto slu~ajeva u pogledu klini~ke
slike i na drugi na~in proticao atipi~no (kada je re~ o
lokalizaciji i/ili iradijaciji bola ili je pra}en nekarak-
teristi~nim tegobama). Tako|e, zapa`eno je i da je naprasna
sr~ana smrt (kao jedan od atipi~nih oblika akutnih
koronarnih sindroma, pre svega fatalnog infarkta miokarda)
u oko 55 odsto slu~ajeva proticala atipi~no, bez uvoda, bez
prodroma, iznenada(7).

Sumirana klini~ka iskustva o najnovijim ispitivanjima
razli~itih bezbolnih klini~kih formi IBS („silent“ angine,
nestabilne angine pektoris, pa i AIM) govore da je u
„ishemijskoj kaskadi zbivanja“ pojava anginoznih bolova
jedna od poslednjih karika u lancu patolo{ko-fiziolo{kih i
klini~kih zbivanja i da anginozni bolovi u pojedinim slu~aje-
vima mogu izostati kada se IBS javlja atipi~no kao asimpto-
matska miokardna ishemija ili kao asimptomatska ishemijs-
ka nekroza miokarda, tj. asimptomatski AIM. U prilog tome
govore nalazi mnogobrojnih studija vr{enih pomo}u holter
monitoringa EKG-a(11) u bolesnika sa anginom pektoris, koji
kazuju da su ~e{}e bile zastupljene asimptomatske od simp-

tomatskih epizoda miokardne ishemije; pri tome, simpto-
matske miokardne ishemije koincidirale su sa bolom angi-
noznih karakteristika ili nekarakteristi~nim simptomima:
sr~anom insuficijencijom ili poreme}ajima sr~anog ritma.

Etiolo{ka lepeza patolo{kih stanja i bolesti koje uzroku-
ju bol i/ili diskomfor u grudima vrlo je {irokog dijapazona i
kre}e se od trivijalnih i benignih poreme}aja do razli~litih
klini~kih formi ishemijske bolesti srca u drugih ozbiljnih
bolesti, koje mogu pratiti urgentne komplikacije, pa i letalan
ishod.

Bolovi u grudima nastali razaranjem tkiva
Bol u gudima mo`e nastati naglo i trenutno, dosti`u}i

maksimum intenzivnosti, kada je uzrokovan razaranjem
(o{te}enjem, probojem), {to je slu~aj kada se dogodi: raslo-
javanje zida aorte (disekantna aneurizma aorte), pneumo-
toraks, emfizem medijastinuma, sindrom vratno-pr{ljenskog
diskusa, perforacija jednjaka, perforacija ulkusa `eluca i/ili
ulkusa duodenuma akutna nekroza pankreasa (3, 7, 13, 14). U
navedenim slu~ajevima bol mo`e biti tipi~an, intenzivan i da
op{e te{ko stanje bolesnika onemogu}ava davanje validnih
anamnesti~kih podataka (na primer, da se seti po~etka i toka
bolesti). Bol u grudima u ovim oboljenjima tako|e mo`e biti
i atipi~an, tj. da intenzitet bola postepeno raste. Iznenadan i
jak bol mogu nekada, osim navedenih bolesti, dati i relativno
benigna oboljenja, kao {to je distorzija rebarnih hrskavica,
herpes zoster neuralgia ili spazam me|urebarnih mi{i}a, {to
treba imati u vidu u diferencijalnoj dijagnozi.

Znala~ki diferencijalno-dijagnosti~ki pristup i dobro
poznavanje prirode svih mogu}ih oboljenja koja prouzroku-
ju bol u grudima omogu}uje etiolo{ko le~enje i prevenira
nepovoljnu prognozu bolesti pra}enih bolom u grudima.
Polietiolo{ka priroda bola u grudima i njegova diferencijal-
na dijagnoza, a time i procena klini~kog zna~aja i prognoza,
~esto stvaraju pote{ko}e, dileme pa i prave nedoumice, pre
svega lekarima prehospitalne urgentne medicine, naro~ito
kod pojave slu~ajeva IBS.

Diferencijalnu dijagnozu atipi~nih oblika akutnih
koronarnih sindroma (AKS) treba provoditi ~ak i onda kada
dijagnoza istih ne izaziva sumnju, jer IBS (naro~ito kod star-
ijih osoba, ali i kod mla|ih) mo`e biti asocirana sa drugim
oboljenjima iz velike grupe oboljenja koja mogu biti uzrok
bola u grudima (tzv. „pozajmljeni simptomi“ koji simuliraju
IBS stvaraju}i tzv. „maske“ koronarnih sindroma ili „sr~anu
mimikriju“). To ima poseban zna~aj ne samo za prevenciju
za njeno etiolo{ko le~enje i za bolju prognozu bolesti ve} i
za prevenciju naprasne smrti. Stoga je, pored validne i aut-
enti~ne dijagnoze, posebno zna~ajno za prevenciju nastanka
i ograni~avanje {irenja infarktnog `ari{ta, da se u AIM rano
(u prva 3 sata razvoja) primeni reperfuziono (tromboliti~ko
le~enje ili perkutana transluminalna koronarna angioplasti-
ka) i da se na taj na~in uspostavi rano ii potpuno uspostavl-
janje krvotoka u miokardnoj regiji infarktne arterije, ~ime
se, kada je re~ o smrtnosti, pobolj{ava kratkoro~na i dugo-
ro~na prognoza.

U cilju ranog otkrivanja atipi~nih oblika AKS, podra-
zumeva se da se pored klasi~nih dijagnosti~kih metoda, koji
se primenjuju u cilju rane i autenti~ne dijagnoze, danas tra`e
i noviji pristupi njihovom brzom prepoznavanju i dijagnos-
tikovanju.
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Naj~e{}e otkrivanje bezbolnih oblika infarktamiokarda je u slede}im slu~ajevima:
● kada se bolesnici javljaju zbog tegoba koje ukazuju na
sr~anu insuficijenciju;
● kada su tegobe izazvane iznenadnim nastankom
sr~anih aritmija;
● kada se pri slu~ajnom pregledu na EKG-u otkrivaju
znaci o`iljka miokarda kao posledica ranije prele`anpg
asimptomatskog infarkta miokarda;
● kada se pri obdukciji naprasno umrlih osoba utvr|uju
znaci sve`e ishemijske nekroze ili o`iljaka ranije
prele`anog AIM.
Simptomatske i asimptomatske epizode miokardneishemije
Dugotrajnim ispitivanjem holter EKG-monitoringom

grupe bolesnika koji su imali i epizode simptomatske i
asimptomatske mioakrdne ishemije, do{lo se do saznanja da
su asimptomatske (bezbolne) mioakrdne ishemije bile
pra}ene manjom depresijom ST-segmenta u pore|enju sa
simsptomatskim (bolnim) epizodama {to je opredeilo autore
da tuma~e da te`ina i stepen miokardne ishemije uti~u na
pojavu anginoznog bola (15,16).

U nekim slu~ajevima akutne mioakrdne ishemije ne jav-
lja se anginozni bol i zbog toga {to miokardna ishemija nije
takvog intenziteta i trajanja, dovoljnog da bi se postigaol
prag za nastanak anginoznog bola u prilog ~emu govore i
nalazi Ili}a i saradnika (17) da je veli~ina ST-depresije ve}a u
simptomatskih nego asimptomatskih epizoda miokardne
ishemije... ali i da razlika u trajanju izme|u oba oblika
ishemija nije zna~ajna.

Ukupno ishemijsko optere}enje
Cechi i saradnici (18) vrednovali su ukupno ishemijsko

optere}enje („breme“) simptomatskih i asimptomatskih
miokardnih ishemija – tokom dnevnih aktivnosti i
upore|ivali njihovu zastupljenost u zavisnosti od stepena
ishemije pri testu optere}enja, i na{li su da:

● oni bolesnici koji su imali anginozni bol i pojavu spu-
{tanja ST-segmenta od 1mm tokom dnevnih aktivnost,
imali vi{e simptomatskih nego asimptomatskih ishemija;
● oni koji su imali anginozni bol pri ve}em spu{tanju
ST-segmenta (1,5mm) imalu su tokom dana na 24-sat-
nom EKG-u jednak broj simptomatskih i asimpto-
matskih epizoda miokardne ishemije;
● oni koji su imali anginozni bol tek pri spu{tanju ST-
segmenta od 3mm tokom dana imalu su mnogo ~e{}e
asimptomatske nego simptomatske epizode miokardne
ishemije.
Ishemijski bol u grudima
Intenzitet bola u miokardnoj ishemiji mo`e se izraziti

{irokom lepezom: od jakog i skoro neizdr`ivog (slu~aj sta-
tusa anginosusa u ishemijskoj nekrozi u akutnom infarktu
miokarda), preko umereno izra`enog i slabijeg (u svim
klini~kim formama ishemijske bolesti srca) sve do odsustva
bola (uprkos izra`enoj miokardnoj ishemiji) ~ija neu-
rofiziologija i patogeneza jo{ uvek zahtevaju dalja funda-
mentalna izu~avanja mehanizama ovakvih varijacija simpto-
matske i asimtpomatske miokardne ishemije.

Opis klini~kog sindroma koji umnogome li~i na anginu
pektoris dao je znameniti William Harvey (1578-
1657):...“Sir Robert Duray, kada je postigao polovinu svog
`ivota , sve ~e{}e se `alio na jake bolove u grudima, naro~ito
no}u. Tako je jednom bilo u sinkopi a drugi put se gu{io u
vreme napada. @iveo je uznemiren i u strahu. Umro je u jed-
nom od njegovih paroksizama. U telu smo na{li rupturu leve
komore...mada je sam zid izgledao dovoljno debeo i jak“.

Me|utim, mnogo vremena ranije, Seneka (Lucius
Annaeus Seneca, 4 god.p.ne. -.65. god. n.e.), filozof, u svom
pismu Luciliusu (19) opisuje svoje tegobe koje umnogome
li~e na simptome angine pektoris: „Napad je veoma kratak i
sli~an oluji. Obi~no se zavr{ava u toku jednog sata. Ja sam
pro`iveo sve telesne patnje i opasnosti, ali nijedna nije tako
bolna. Za{to ? Zato {to imati ma koju drugu bolest zna~i biti
bolestan, imati ovo oboljenje zna~i umirati“

Supstrati anginoznog bola, geneza, transmisija ipercepcija
Patoanatomski supstrat i patolo{ko-fiziolo{ki supstrat

anginoznog bola. – Patoanatomski supstrat IBS u vi{e od 90
% slu~ajeva je ateroskleroza koronarnih arterija, sa njihovim
simetri~nim i/ili asimetri~nim opstruktivnim promenama,
pri ~emu stabilna ili nestabilna ateromatozna plo~a, u kom-
binaciji sa vazospazmom, uz precipitiraju}e ili okida~ke fak-
tore, dovodi do patolo{ko-fiziolo{kog poreme}aja. On se
izra`ava smanjenjem dotura kiseonika miokardu u odnosu
na potrebe za pove}anim zahtevima u datom trenutku
(fizi~ki napor, emocionalni stres), {to rezultira hipoksemi-
jom ili anoksemijom i dalje, ishemijom ili ishemijskom
nekrozom miokarda, sa pojavom anginoznog bola.

Ve}i broj teorija poku{ava da objasni zajedni~ku genezu
(mehanizama) bola, ali ve}ina lekara usvaja slede}e: speci-
fi~nu, prostornu, vremensku i teoriju „kapije“.

Nastanak bola se obja{njava dra`enjem specijalizovanih
receptora (nazvanih nocioceptorima), od kojih se nadra`aji
prenose centripetalnim aferentnim vlaknima, {to rezultira sa
tri osobine (svojstva) bola: fizi~ko, emocionalno i racional-
no.

Anoksemija (uz poja~anno dejstvo kateholamina) u ishe-
mi~noj zoni miokarda i u prethodno lediranim koronarnim
krvnim sudovima nadra`uje nervne zavr{etke u istoj i preko
slo`enih autoimuno-alergijskih i metaboli~kih procesa dovo-
di do senzibilizacije i o{te}enja miofibrila i nervnih
zavr{etaka miokarda.

Nastalom anoksemijom i ishemijom miokarda ~itav bio-
hemijski i metaboli~ki supstrat biva aktiviran, uz uticaj mno-
gobrojnih i raznovrsnih faktora koji uslovljavaju stimulaciju
simpato-adrenergi~kog sistema. Ovaj pove}ava nivo kateho-
lamina, kortikosteroida i masnih kiselina i, dalje, stimulaciju
sistema renin-angiotenzin, koju prati pove}anje nivoa vazo-
presina, prostaglandina i bradikinina. To sve skupa nadra-
`uje vazomotorni centar i ovaj aktivnira receptore bola.
Navedeni i brojni drugi autori (3,4) posebno isti~u ulogu
stresnog nadra`aja u pove}anju nivoa kateholamina.

Geneza anginoznog bola. – Anginozni bol i/ili diskomfor
uslovljen je ishemijom miokarda, koja nastaje kad se
miokard snabdeva manjom koli~inom kiseonika nego {to je
potrebno u datom trenutku i za datu aktivnost miokarda, {to
je vezano za fiziolo{ku aktivnost (naprezanje srca) u proce-
su njegove sistole i zavisi od tri faktora: 1) rastezanja
sr~anog mi{i}a; 2) kontraktilnosti, odnosno inotropnog stan-
ja miokarda i 3) sr~ane frekvencije. Ukoliko su ova tri
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pokazatelja funkcije miokarda relativno postojana i
uravnote`ena, pove}anje udarnog volumena srca rezultira}e
reakcijom efektivnog tipa, dovode}i do pove}anja spoljnjeg
rada srca (izra`ena minutnim volumenom srca i arterijskim
pritiskom), pra}enim nevelikim pove}anjem potreba
miokarda za kiseonikom. Pri tome nastaje manji porast
potro{nje kiseonika od strane miokarda u slu~aju pove}anja
koronarnog krvotoka usled pove}anja rastezanja miokarda
komora; zna~ajno uve}anje „presistolnog“ pritiska ve}e je
nego {to je potro{nja kiseonika izazvana istim uve}anjem
sr~anog rada usled pove}anja arterijskog krvnog pritiska ili
porasta sr~ane frekvencije. U krajnjem rezultatu to zna~i da
izmene hemodinamike ne zavise samo od potro{nje kiseoni-
ka od strane miokarda ve} vi{e od me|uodnosa izme|u
potreba za kiseonikom i njegovim snabdevanjem.

Kao rezultat uvek aktivne funckije srca – venozna krv
koronarnog krvotoka uvek je siroma{nija kiseonikom nego
venozna krv koja cirkuli{e iz drugih organa u slivu sis-
temske cirkulacije.

Crikulacija krvi u koronarnom krvotoku proporcionalna
je gradijentu pritiska izme|u aorte i miokarda komora za
vreme njihove sistole i napunjenosti komora za vreme dijas-
tole. Tako|e, protok krvi kroz koronarne arterije propor-
cionalan je i ~etvrtom stepenu radijusa koronarnih krvnih
sudova, bez obzira {to drugi faktori ostaju postojani.
Sledstveno tome i relativno male izmene dijametra koro-
narnih arterija ispod kriti~ne veli~ine uzrokuju zna~ajne
izmene toka krvi kroz koronarnu arteriju (20).

Put transmisije bola i njegova percepcija, odnosno inter-
pretacija. – Postoje brojni poku{aji da se objasni nastanak,
geneza, transmisija i percepcija bola i taj problem zahteva}e
i dalje napore i istra`ivanja da se do|e do su{tine speci-
fi~nosti anginoznog bola.

Sa tzv. „prijemnih receptora bola“, tj. sa mesta stvaranja,
odnosno ishodi{ta bola, bolne senzacije se dalje prenose
aferentnim putevima i ~iniocima koji idu simpati~kim vlakn-
ima i preko ganglija do ki~mene mo`dine. Aferentnim pute-
vima bolne senzacije se prenose neurotransmiterima i hemi-
jskim medijatorima (kateholamini, noradrenalin, bradikinin,
histamin, gastrin, enkefalin, supstanca „P“, i dr.).

Prema Hedu, ova transmisija i percepcija bola dalje ide
preko korteksa i hipotalamusa, u kojima se vr{i sublimacija
bolnih senzacija, odnosno asimilacija „poruka“, gde se tako
sublimirani emotivni poreme}aji povratno prenose eferent-
nim putevima ka ni`im centrima i preko ki~mene mo`dine,
kona~no, do mesta projekcije-senzacije bola, koja se percipi-
ra kao bol anginozne prirode.

Razli~ita interpretacija anginoznog bola. – U zavisnosti
od mnogih okolnosti i ~inilaca (prirode IBS, stanja miokar-
da i koronarnih krvnih sudova, pa i psihi~ke strukture
li~nosti) nastaju i razli~ite interpretacije anginoznog bola, tj.
razlilita tuma~enja njegovih karakteristika i osobenosti
(lokalizacija, intenzitet, propagacija), odnosno tipi~nosti i
atipi~nosti rezimirano i upro{}eno svodi se na to da se sa pri-
jemnih receptora bola (sa mesta stvaranja) bolne senzacije
dalje prenose simptai~kim vlaknima i prekoa ganglija do
ki~mene mo`dine. Dalje bi put i{ao neurotransmiterima i
hemijskim medijatorima, {to dovodi do ose}aja bola. Prema
Hedu, ova transmisija i percepcija bola ide prko korteksa i
hipotalamusa, kojima se vr{i suprimacija bolnih senzacija i
projekcija bola, da bi u povratnoj sprezi, ka ni`im centrima
i preko ki~mene mo`dine, bio kona~no dobijen odgovor o
percepciji bolnih senzacija anginozne prirode.

Kao {to se vidi, do danas se ne mo`e sa sigurno{}u trvdi-
ti da su u potpunosti obja{njeni svi su{tinski relativni ~inio-
ci sublimiranog nastanka (geneze) bola u IBS, posebno oni
koji determiniraju stvaranje, transformaciju, distribuciju i
njegovu percepciju u odgovaraju}em regionu. Za sada se
samo smatra da razvoj senzacije bola ide eferentnim ~inioci-
ma i putevima, koji asimiliraju „poruku“ u korteksu i hipota-
lamusu i da se tako sublimirani emotivni ose}aj prenosi afer-
entnim povratnim putevima do mesta projekcije senzacije
bola. One se razli~ito interpretiraju u zavisnosti od mnogih
okolnosti i ~inilaca (prirode IBS, stanja miokarda,
koronarnih krvnih sudova a i psihi~ke strukture same
li~nosti), {to dalje karakteri{e samu osobenost percepcije
bola (njegov intenzitet, kvalitet, propagaciju, tipi~nost ili
atipi~nost).

Da bi se bolje razumelo odsustvo bola u IBS, nije se
mogao mimoi}i kratak osvrt na genezu bola u simpto-
matskoj formi IBS.

Supstrat bola. – Hipoksija (poja~ana dejstvom kateho-
lamina u prethodno lediranim koronarnim arterijama) u ishe-
mi~noj zoni miokarda, i jo{ vi{e anoksija (koja nastaje u zoni
te{ke hipoksije sa nekrozom miokarda, sa svega 10 odsto
protoka krvi od bazalnog i koja se prakti~no grani~i sa
okru`uju}om zonom lake hipoksije) mogu se dalje {iriti i
ugroziti druga udaljenija podru~ja miokarda. Tzv. „ishemija
na distancu“ ({to zavisi od funkcionisanja kolateralnog
koronarnog krvotoka i sudbine formiranja ili dezorganizaci-
je tromba u infarktnoj arteriji, kao i promena perfuzionog
pritiska i funkcije komora), preko slo`enih autoimunih-
alergijskih i metaboli~kih procesa, dovodi do senzibilizacije
i o{te}enja miofibrila, lokalno nadra`uju}i nervne zavr{etke.
Time, dalje, ~itav biohemizam, metabolizam i elektrofizio-
lo{ki supstrat biva aktiviran, uz pridru`eni uticaj mnogobro-
jnih i raznovrsnih faktora, koji uslovljavaju stimulaciju sim-
pato-adrenergi~kog sistema (uz pove}anje nivoa kateholam-
ina, kortikosteroida i masnih kiselina) i uzrokuje stimulaciju
sistema renin-angiotenzin, a koju, opet, prati i pove}anje
nivoa vazopresina, prostaciklina i bradikinina.

Sumirani nalazi mnogobrojnih studija o bolesnicima sa
anginom pektoris i nalazi EKG-ispitivanja pomo}u Holtera,
govore da su ~e{}e zastupljene asimptomatske od simpto-
matskih epizoda miokardne ishemije, koje su, pored toga {to
obi~no proti~u sa anginoznim bolom, ~esto pra}ene i
nekarakteristi~nim i netipi~nim simptomima i znacima, kao
{to su sr~ana insuficijencija i/ili poreme}aji sr~anog ritma
(11). I u mnogim drugim studijama (10) rezultati ispitivanja
pokazuju da ~ak u 75 odsto slu~ajeva mioakrdne ishemije
odsustvuju anginozne tegobe, kao i da ~ak i akutni infarkt
miokarda u 10 do 15 odsto slul~ajeva proti~e „tiho“,
„nemo“, asimptomatski tj. bez anginoznih tegoba.

Asimptomatska (nema, tiha, „silent“) miokardnaishemija
Asimptomatskom miokardnom ishemijom ozna~ava se

nalaz miokardne ishemije (prema op{te prihva}enim EKG
kriterijumima) koji ne asocira sa bilo kakvim subjektivnim
tegobama (pre svega anginoznim) a koji se mo`e registrovati
pri ergometrijskom ispitivanju ili Holter monitoringom.
Otuda ovakav nalaz ishemije (pomo}u EKG-a koji ne prate
i odgovoraju~e subjektivne tegobe) mo`e da izazove
nedoumicu lekara da posumnja da se mo`da ne radi o
la`nom pozitivnom nalazu, {to dalje zahteva njegovo
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isklju~ivanje. Tako, u prilog asimptomatske mioakrdne
ishemije govori nalaz ishemije (prema op{te prihva}enim
kriterijumima) kod osoba sa ve} ranije verifikovanom
ishemijskom bole{}u srca (anginom pektoris ili prele`anim
infarktom miokarda).

Iako se jo{ uvek sa sigunro{}u ne mo`e govoriti zbog
~ega se u ovakvim slu~ajevima asimptomatske mioakrdne
ishemije ne javlja anginozni bol ili druge sli~ne tegobe,
izvesni autori razlog tome vide u „defektnoj signalizaciji“
kod postojanja autonomne neuropatije (21).

Sumirana iskustva o najnovijim ispitivanjima nastanka
asimptomatske miokardne ishemije (22) govore da je u „ishe-
mi~koj kaskadi zbivanja“ pojava anginoznih bolova jedna
od poslednjih karika u lancu patolo{ko-fiziolo{kih i
klini~kih zbivanja, kada anginozni bolovi u pojedinim
slu~ajevima mogu izostati i tada se IBS atipi~no ispoljava
kao asimptomatska miokardna ishemija. S tim u vezi se
isti~e, da su prema nalazima ispitivanja pomo}u holtera u
bolesnika sa anginom pektoris ~e{}e zastupljene asimpto-
matske epizode miokardne ishemije od simptomatskih, koje
obi~no proti~u (simptomatski) sa karakteristi~nim anginozn-
im bolom ili nekarakteristi~nim simptomima (sr~ane insufi-
cijecije ili poreme}aja sr~anog ritma) (23).

I u drugim brojnim studijama u kojima se ispitivala koin-
cidencija javljanja anginoznih tegoba i ishemije miokarda,
na|eno je da ~ak u 70 odsto slu~ajeva miokardnih ishemija
odsustvuju anginozne tegobe, pa ~ak i u oko 10 do 15 odsto
svih slu~ajeva infarkt miokarda proti~e „tiho“.

Dijagnostikovanje asimptomatske miokardeishemije
U dijagnostikovanju asimptomatskioh miokardnih

ishemija danas se kao najbolja metoda koristi holter moni-
toring (dvadeset-~etvoro~asovno ili du`e pra}enje elektro-
kardiografskih promena rada srca. Ova metoda omogu}uje
da se utvrde i kvantifikuju nastup, trajanje i intenzitet
miokardne ishemije, pa se dobijeni zbir svih simptomatskih
i asimptomatskih ishemija miokarda naziva „ukupnih
ishemijkim optere}enjem, tj. Bremenom“ (25).

Diferencijalna dijagnoza asimptomatskemiokardne ishemije
U diferencijalnoj dijagnozi asismptomatske miokardne

ishemije treba poputno verifikovati „la`no pozitivne“ rezul-
tate EKG nalaza koji mogu simulirati miokardnu ishemiju,
kao u slu~ajevima:

● kada nema klini~ki uverljivih podataka za IBS,
● kada nakon testa fizi~kog optere}enja depresija ST-
segmenta nestaje u roku od jednog minuta (jer za raz-
liku od toga u IBS ona perzistira u trajanju od preko 2
minuta);
● kada je negativan rezultat radionuklidnog ispitivanja.
Posle ovih ispitivanja obi~no se ne nastavlja dalje ispiti-

vanje, jer je verifikovan „la`no pozitivan“ nalaz koji
isklju~uje asimptomatsku mioakrdnu ishemiju.

Kao mogu}i ekvivalenti stenokardije smatraju se i
tegobe u vidu dispneje ili `arenje pri brzom hodanju ili u
fizi~kom naporu, bez drugih znakova sr~ane insuficijencije,
u prilog ~emu govore iskustva mnogih autora(3), kao i iskust-
va iz sosptvene prakse. Stoga, diferencijalnu dijagnozu

atipi~nih formi IBS treba sprovoditi ~ak i kada dijagnoza iste
ne izaziva sumnje, jer ona (a naro~ito angina pektoris) mo`e
biti asocirana sa brojnim drugim oboljenjima koja mogu biti
uzrok bola u grudima, pa ih sve treba dijagnosti~ki verifiko-
vati u cilju le~enja i prevencije nepovoljne prognoze.

Epizode asimptomatske mioakrdne ishemije u bolesnika
sa prebolelim akutnim infarktom miokarda uglavnom se
otkrivaju kao ishemijski odgovor u testu fizi~kog optere-
}enja. Tako|e, asimptomatska miokardna ishemija detektuje
se i u onih bolesnika koji imaju ishemiju miokarda u~estali-
jeg i du`eg trajanja na ni`im nivoima optere}enja. Me|utim,
bolesnici koji imaju ishemiju mioakrda na vi{uim nivoima
optere}enja retko imaju asimptomatsku miokardnu ishemiju
u toku dnevnih aktivnosti.

Atipi~ni bezbolni oblici akutnog infarkta miokarda
Klini~ki oblici IBS, pa i akutnog infarkta miokarda,

mogu ~esto da se razviju i evolui{u u {irokoj lepezi
klini~kog ispoljavanja: od tipi~nog (sa poznatim „trijasom“,
od kojih je jedan od simptoma anginozni bol ili status angi-
nozus), preko atipi~nog (u pogledu klini~kog, EKG ili labo-
ratorijskog ispitivanja) sve do asimptomatskog, tj. bez-
bolnog ili sa vrlo slabim i jedva izra`enim bolom, koji
ote`ava njegovo raspoznavanje. Poznavanje su{tine i
prirodne istorije svih ovih mogu}nosti klini~kog izra`avanja
AIM, posebno njihovog ranog otkrivanja i adekvatnog
zbrinjavanja i le~enja, danas ima veliki socijalno-medicins-
ki zna~aj, a pre svega u cilju prevencije nepovoljne prog-
noze.

Anginozni bol je najizra`eniji i najpostojaniji simptom
akutnog infarkta miokarda. Status anginozus, tj. intenzivan
protrahovan (traje satima i du`e), talasast bol, naj~e{}e u
vidu stezanja, pritiska, rezanja, proboda, paljenja, cepanja,
razdiranja, naj~e{}e je retrosternalne lokalizacije i ne sma-
njuju se primenom sublingvalnog nitroglicerina.

Anginozni bol je pra}en ose}ajem straha od bliske smrti,
nespokojstvom, velikim uzbu|enjem i velikim psihomotorn-
im reakcijama (bolesnici vi~u, stenju, nemirni su u krevetu,
kre}u se po prostoriji), {to je pra}eno i naglom i op{tom
slabo{}u.

Status anginozosus ~e{}i je u prostranijim ishemijskim nekrozama sr~anog mi{i}a.
Ekvivalenti anginoznog bola. - Naj~e{}i su:
● dispneja (naro~ito ote`an inspirijum), uz odsustvo
bola ili je on neznatno izra`en ali je nekarakteristi~an
(npr. neznatno paljenje iza sternuma);
● kardijalna astma, koja nije uvek pra}ena bolnim sin-
dromom;
● paroksizmi tahikardije (naj~e{}e komorske), sa nez-
natno izra`enim ili nekarakteristi~nim retrosternalnim
bolom;
● nesvestica sa bolnim sindromom u prekordijumu.
AIM je ~esto pra}en simptomima op{teg karaktera

(op{tim pojavama) u vidu: slabosti, adinamije, tahikardije,
izmena arterijskog krvnog pritiska (povi{enje ili smanjenje)
i sl. – mo`e praviti diferencijalno-dijagnosti~ke te{ko}e sa
brojnim oboljenjima u kojih su zastupljene sli~ne pojave.

Priroda bola u grudima naj~e{}e je lako i brzo prepoz-
natljiva, naro~ito ako je bol tipi~an kao kod tipi~nih oblika
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ishemijske bolesti srca; me|utim, ponekad bol u grudima
mo`e biti i atipi~an (kao u prethodno navedenim slu~ajevi-
ma), pa se te{ko utvr|uje njegova priroda i pored komplet-
nih ispitivanja. Tako ostaje sumnja o njegovom uzroku i
prirodi, {to dovodi do velikih diferencijalno dijagnosti~kih
pote{ko}a, dilema a ponekad i zabluda u pogledu njegove
interpretacije.

Kombinovane varijante bezbolnih formi AIM. – Postoji
vi{e kombinovanih varijanti bezbolnih formi AIM (sa kom-
plikacijama ili bez komplikacija) i naj~e{}e su udru`ene sa
insuficijencijom levog srca i sa razli~itim poreme}ajima
ritma srca i sprovo|enja, pri ~emu u dijagnostikovanju
poma`e dobro poznavanje klini~ke semiotike navedenih
oboljenja.

Anginozni bol (posebno u akutnom infarktu miokarda)
ima svoje osobenosti, po kojima se mogu (a pogotovo kada
se uporedo analizira sa drugim simptomima i znacima) raz-
likovati ne samo razli~liti klini~ki oblici IBS, ve} i druga
oboljenja ekstrakoronarne i ekstrakardijalne prirode, {to ima
velikog zna~aja za diferencijalnu dijagnozu, le~enje, prog-
nozu i prevenciju naprasne smrti.

Miokardna ishemija mo`e biti stabilna i nestabilna, a
najte`i oblik je ishemijska nekroza (akutni infarkt miokar-
da). Svi ovi oblici IBS su naj~e{}e pra}eni bolom u grudima,
koji mo`e biti tipi~an ili atipi~an i prethoditi naprasnoj smrti.

Bezbolne forme i atipi~ne lokalizacije AIM, me|utim,
predstavljaju poseban problem u diferencijalnoj dijagnozi.
Atipi~na bezbolna forma AIM sre}e se u 3 do 4 odsto
slu~ajeva(u toku epidemiolo{kih studija IBS na|eno je ~ak i
25% EKG promena u smislu hroni~nog infarkta miokarda,
odnosno „uspomena“ prebolelih AIM), za koje se nije znalo
i koji su naj~e{}e proticali bezbolno, „nemo“ ili sa slabo
izra`enim bolom, atipi~ne lokalizacije, iradijacije i trajanja.

Visoki rizik naprasne smrti koji prati ishemiju miokarda,
mo`e se javiti u ranom stadijumu IBS, ~ak i u toklu prvog
anginoznog napada („de novo“ angina), naj~e{}e usled fibri-
lacije komora i/ili poreme}aja atrio-ventrikualrnog
sprovo|enja („aritmijska smrt“ ili „ishemijska smrt“) (4).
Kod pojave bola u grudima lekari naj~e{}e misle na ishemij-
sku bolest srca, pa su skloni njenoj hiperdijagnostici, tj.
Tra`e je i vide tamo gde je nema, {to ~esto povla~i i jatro-
gene efekte kod bolesnika. U praksi se, me|utim, sre}e i
pojava hipodijagnostike, odnosno da se ne sprovodi poseban
i potrteban dijagnozni postupak, pa se i ishemijska bolest ne
nalazi i tamo gde ona zaista i postoji.

Akutni infarkt miokarda mo`e klinii~ki proticati kao
atipi~na bezbolna forma, naro~ito kada su u njemu zastu-
pljeni maligni poreme}aji ritma, insuficijencija srca i kardio-
geni {ok.

Klasifikacija atipi~nih oblika AIM
Za razliku od tipi~nih oblika AIM, za koje je karakter-

isti~an poznati „trijas“ simptoma i znakova (anginozni bol,
EKG promene tipi~ne za ishemijsku nekrozu i pozitivan bio-
humoralni sindrom kao izraz nekroti~no-resorpcionih zbi-
vanja i procesa), u atipi~nim oblicima AIM postoje odstu-
panja u pogledu njihovog izra`avanja: klini~ke slike
(bezbolni tok, sa drugim nekarakteristi~nim ili atipi~nim
lokalizacijama i iradijacijama anginoznog bola), {to pokazu-
je tabela 1.

Tabela 1. Atipi~ni klni~ki oblici akutnog infarktamiokarda

U vezi sa prethodnom podelom atipi~nih klini~kih obli-
ka (tabela 1) neizbe`no je naglasiti da je ona uslovna, jer u
praksi ne postoji uvek takva stroga podela me|u klini~kim
formama AIM, {to bi (ako se nema u vidu) obi~no stvaralo
diferencijalno-dijagnosti~ke pote{ko}e i ote`alo terapiju i
prognozu.

Atipi~ni i bezbolni oblici AIM koji proti~u sadrugim nespecifi~nim znacima
Atipi~ni bezbolni oblici AIM mogu proticati sa drugim

nespecifi~nim znacima za ishemijsku bolest: sr~anom insu-
ficijencijom razli~itog stepena, sa poreme}ajem hemodi-
namike (tzv. „dispnoi~ki i/ili astmati~ki“ oblik AIM); cere-
brovaskularnom insuficijencijom (tzv. “cerebralni“ oblik
AIM); op{tim simptomima i znacima („op{ti“ oblik AIM) ali
i kao „me{oviti“ oblik AIM, u kome se nalaze znaci nave-
denih atipi~nih klini~kih oblika AIM, kao {to je prikazano na
tabeli 2.

Tabela 2. Atipi~ne bezbolne forme AIM

1. Bezbolni oblik
2. Slabo izra`eni bolni oblik tipi~ne lokalizacije i {irenja ali
kra}eg trajanja
3. Atipi~na lokalizacija anginoznog bola:
- u desnu polovinu grudi (u celom prednjem delu hemitorak-
sa)
- u vi{e oblasti grudi
- u predelu ledja, laktova i zglobova
- samo u predelu leve {ake
- u vratnom delu ki~me (kao „angina cervicalis“)
- u zoni ORL organa (donja vilica, gornje nepce, grlo, vedje)
- u gornjem delu trbuha
4. Atipi~no {irenje anginoznog bola u desnu polovinu grudnog
ko{a, po celom grudnom ko{u ulevo, udesno, prema glavi i
vratu ili prema trbuhu a ponekad i od leve {ake i podlaktice
prema levom ramenu i grudnom ko{u
5. Istovremeno atipi~na lokalizacija i {irenje anginoznog bola

- Bezsimptomna forma („nemi“ infarkt ili AIM sa veoma
slabo izra`enim bolom), koja je naro~ito zastupljena:
. kada mu prethodi sr~ana insuficijencija (akutna insuficijenci-
ja levog ili desnog srca)
- . tzv. „aritmi~ka forma“  (kod apsolutne aritmije)
. u te{koj alkoholnoj intoksikaciji (asociranoj sa AIM)
. kada se razvija u toku operativne intervencije koja se sprovo-
di u op{toj narkozi
. u rupturi papilarnih mi{i}a
. tzv. „{okna forma“ - u stanju {oka bilo kojeg uzroka (kardio-
geni, traumatski,  anafilakti~ki i sl)
- Kada postoji „sr~ana neuropatija“ (slu~aj u diabetes melli-
tusu; u razvijenoj aterosklerozi koronarnih arterija u osoba
starijeg `ivotnog doba
- Bezbolna forma pra}ena simptomima (odnosno pojavama)
op{teg karaktera 
- Cerebralna forma
- Me{ovita forma (me{ovite varijante) AIM, sa znacima dve ili
vi{e navedenih klini~kih formi AIM
- ^esto u reinfarktu
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Ostali prate}i klini~ki znaci AIM naj~e{}e su:
- op{ta slabost
- uzbu|enja koje se smenjuje sa stuporom
- ose}aj specifi~nog straha od bliske smrti ili 
nastupaju}e katastrofe

- bledilo i znojenje
- dispneja i tahipneja
- cijanoza ko`e i vidljivih sluznica
- akrocijanoza
- tahikardija (koja naj~e{}e nije vezana za temperaturu).
Stoga, pri utvr|ivanju prirode bola u grudima nikada ne

treba procenjivati bol kao izolovani simptom, ve} u sklopu
svih ostalih simptoma i znakova koji ~ine sindrom bola i koji
prate odre|enu bolest, {to olak{ava verifikovanje njene eti-
ologije a time i postavljanje dijagnoze i prognoze.

Reinfarkt, ili recidiviraju}i infarkt, ~e{}e nego prvi
infarkt mo`e po~eti kao bezbolna forma ili u vidu kardijalne
astme ili poreme}aja sr~anog ritma, u kom slu~aju i EKG
promene i laboratorijski nalazi mogu biti atipi~ni. 

Reinfarkt se po svojoj klini~koj slici i razvoju uglavnom
ne razlikuje mnogo od primarnog infarkta, osim kada je
pra}en ve}im o{te}enjem miokardne mase, {to ~e{}e prate
komplikacije, negativna prognoza, angina pektoris i napras-
na smrt. To je naro~ito slu~aj kod vi{ekratno ponavljanih (ili
sukcesivnih) reinfarkta. Me|utim, reinfarkti mogu da imaju
i osobenu klini~ku sliku, kada je ote`ano njihovo raspozna-
vanje jer obi~no proti~u kao bezbolne forme, skoro po prav-
ilu pra}ene akutnom insuficijencijom levog srca (manifestu-
ju}i se kao „kardijalna astma“). 

Reinfarkt mo`e, tako|e, proticati i kao bezbolna varijan-
ta AIM, pa ~ak i ponovni masivni infarkt mo`e proticati
bezbolno, ali zato skoro po pravilu proti~e sa kardiovaskual-
rnom insuficijencijom i poreme}ajima hemodinamike,
naj~e{}e u vidu kardiogenog {oka, kolapsa, kardijalne astme
i edema plu}a ili ne{to re|e, sa poreme}ajima sr~anog ritma
(supraventrikularna tahikardija, atrijalna fibrilacija, ven-
trikularna tahikardija ili fibrilacija ventrikula).

TEORIJE KOJE TUMA^E ANALGIJU ILI 
MODULACIJU ANGINOZNOG BOLA U
MIOKARDNOJ ISHEMIJI ILI ISHEMIJSKOJ
NEKROZI
Sada{nje tuma~enje nastanka bezbolne miokardne

ishemije i nekroze
Jo{ ne postoji potpun odgovor na pitanje za{to nema

anginoznog bola u trenutku mioakrdne ishemije i ishemijske
nekroze u razli~litim klini~kim formama IBS, iako o tome
postoje klini~ka i eksperimentlna istra`ivanja.

Miokardna ishemija i ishemijska nekroza neretko proti~u
asimptomatski, odnosno sa odsustvom anginoznog bola.
Me|u tuma~enjima odsustva bola, kod potpuno asimpto-
matskih osoba sa miokardnom ishemijom i nekrozom, izd-
vajaju se i isti~u slede}a, prikazana na tabeli 3. 

Tabela 3. Tuma~enja nastanka bezbolne miokardneishemije i nekroze

Prekid transmisije poruke bola i defektna signalizacija u sprovo|enju bola
Prekid transimisije poruke bola ishemisjke prirode u

AIM, koji se doga|a negde na putu od srca do CNS, pripisu-
je se postojanju autonomne neuropatije, odnosno alteraciji
autonomne funkcije nervnog sistema, {to simulira efekte
simpatektomije i blokiranja eferentnih impulsa (26). Ova
pojava se naj~e{}e sre}e u populaciji bolesnika sa dijabetes
melitusom koji imaju i AIM (28). U prilog tome govore i
autopsijski nalazi (vr{eni kod dijabeti~ara sa AIM), tipi~nih
promena autonomne neuropatije, izra`enih na simpati~kim i
parasimpati~kim nervnim vlaknima miokarda, odnosno
miofibrilima, koje su manifestovane:

- zrnastim zadebljanjima sa hiperargentafilijom u nervi-
ma
- vretenastim izgledom nervnih vlakana
- fragmentacijom nervnih vlakana
- smanjivanjem broja vlakana (27).
„Defektna signalizacija“ u sprovo|enju bola u bolesnika

osim u autonomnoj neuropatiji kod dijabeti~ara sa asimp-
tomaskom miokardnom ishemijom, ~esto se sre}e jo{ i u
postinfarktnoj asimptomatskoj miokardnoj ishemiji, alko-
holnoj i toksi~noj neuropatiji, kod osoba starijeg `ivotnog
doba sa uznapredovalom aterosklerozom koronarnih arteri-
ja.

„Smanjenje neurofiziolo{kih sposobnosti za razlikovanje
bola“ i postojanje „hiposenzitivnosti za impulse bola“,
tako|e se povezuju sa odsustvom bola u odre|enih bolesni-
ka sa asimptomatskom miokardnom ishemijom (27), uz
neizbe`nu napomenu (jo{ bolje – ogradu) da su za potpuno
obja{njenje fundamentalnih mehanizama odgovornih za
ovaj tip bezbolne miokardne ishemije neophodna dalja stu-
diozna ispitivanja.

Promene praga za percepciju anginoznog bola iatipi~ni i bezbolni koronarni sindromi
Ispitivanjem uzroka odsustva ili modulacije bola u

asimptomatskih (bezbolnih) oblika IBS, posebno asimpto-
matske mioakrdne ishemije kod dijabeti~ara, pored toga {to

- Prekid transimisije poruka usled autonomne neuropatije,
odnosno alteracije autonomne funkcije nervog sistema
(26,27,28)
- Defektna signalizacija u sprovo|enju impulsa bola (26, 27)
- „Smanjenje neurofiziolo{kih sposobnosti za razlikovanje
bola i postojanje hiposenzitivnosti za impulse bola (27)
- Produ`enje praga za percepciju anginoznog bola (29, 30)
- Postojanje vi{eg praga i ve}e tolerancije za bol (31, 32)
- O{te}enje nocioceptora i senzitivnih sinapti~kih vlakana (28)
- Stepen i te`ina miokardne ishemije koje nisu dovoljnog
intenziteta i trajanja
- Cirkadijalne varijacije endorfina, funkcije hipofize i nivoa
endogenih opijata (28, 33)
- Endokrini inhibitorni sistem i uticaj na modulaciju bola
preko centra za inhibiciju bola, koja se ostvaruje zatvaranjem
kapija za transmisiju bola u CNS
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se ono, kao {to je ve} prethodno izneto, pripisuje
dijabeti~noj autonomnoj neuropatiji, odnosno, alteraciji
autonomne funkcije nervnog sistema koju prati „prekid“
transmisije poruka bola, iskustva brojnih autora istra`iva~a
govore jo{ i o postojanju slede}ih uzroka modulacije ili
odsustva bola:

- produ`enje praga za percepciju anginoznog bola, za
koji je karakteristi~no postojanje latentnog intervala od
pojave ishemijskog nalaza na EKG-u (spu{ten ST-segment
>0,1 mV) do pojave anginoznog bola. Ovo se, osim u dija-
beti~ara, mo`e sresti jo{ i u alkoholnoj i toksi~noj neuropati-
ji, kao i kod osoba starijeg `ivotnog doba sa uznapredoval-
om aterosklerozom koronarnih arterija;

- postojanje vi{eg praga za bol i ve}e tolerancije (ali bez
autonomne neuropatije) kod bolesnika sa asimptomatskom
miokardnom ishemijom, obja{njava se eksperimentalnim
ispitivanjima i dokazima dobijenim merenjem praga za bol,
uzrokuju}i ishemiju leve ruke razli~litim na~inima
(elektri~nom stimulacijom ko`e; testom pomo}u hladne
vode; provokacijom elektri~nom stimulacijom kao i sub-
maksimalnim naporom). U svim ovim ispitivanjima uo~ena
je signifikantno zna~ajna razlika kada je re~ o nalazima
vi{eg praga za bol, tj. bol se javljao kasnije kod bolesnika sa
asimptomatskom u odnosu na bolesnike sa simptomastkom
miokardnom ishemijom (31, 32);

- o{te}enje nocioceptora (slobodnih nervnih zavr{etaka)
i senzitivnih simpati~kih vlakana mo`e, tako|e, usloviti
podizanje praga za anginozni bol ili dovesti do toga da
ishemijske epizode manjeg intenziteta ostanu asimpto-
matske, {to je ~esta pojava kod bolesnika u postinfarktnom
periodu, zbog o{te}enja slobodnih nervnih zavr{etaka
uzrokovanih prethodnim AIM.

Uticaj te`ine/stepena miokardne ishemije ima odre|enu
ulogu u pojavi anginoznih bolova. U prilog tome govori
~injenica da u asimptomatske miokardne ishemije pra}ene
manjom depresijom ST-segmenta nego simptomatske
ishemije, {to je naro~ito dokazano odre|ivanjem stepena
ovih promena holter monitoringom EKG-a (34, 35). Nalazi
tako|e potvr|uju da se asimptomatska mioakrdna ishemija
razvija zbog toga {to miokardna ishemija nije takvog inten-
ziteta i trajanja koji bi bili dovoljni da se postigne prag za
nastanak anginoznog bola. Tako, vrednovanjem „ukupnog
ishemijskog optere}enja“ (zbira simptomatskih i asimpto-
matskih ishemija) tokom dnevnih aktivnosti i upore|enjem
njihove zastupljenosti u pogledu zavisnosti od stepena
ishemije pri testu optere}enja, pokazuju da su:

- bolesnici koji su imali anginozni bol u spu{ten ST-seg-
ment od 1mm tokom dnevnih aktivnosti imali vi{e simpto-
matskih nego asimptomatskih ishemija;

- bolesnici koji su imali anginozni bol pri ve}em
spu{tanju ST-segmenta (1,5 mm) imali tokom dana (na 24h
snimanju EKG-a) jednak broj simptomatskih i asimpto-
matskih epizoda mioakrdne ishemije;

- bolesnici koji su imali anginozni bol pri spu{tenom ST-
segmentu od 3mm tokom dana imali mnogo ~e{}e asimpto-
matske nego simptomatske miokardne ishemije (36).

Abstract
Ischemic heart disease today is epidemic and worldwide spread disease and in West

world it is known as a „most fearful whip of mankind“. Ischemic heart disease frequently
has mysterious evolution and atypical clinical, electrocardiographic and laboratory cours,
which usualy has an unfavorable prognosis and can lead to sudden cardiac death. From
clinical, socio-medical and legal aspects, it is important to recognize many atypical, espe-
cially acute coronary syndromes (unstable angina, acute myocardial infarction and sudden
cardiac death), which may has asymptomatic course - witout pain or with minimal anginal
pain or atypical thoracic localization and irradiation. 

In most cases acute myocardial infarction has known triad (clinical, electrocardio-
graphic and laboratory signs) but in 20 to 30% of cases it has atypical clinical manifesta-
tions. Current clinical examinations of various painless forms of ischemic heart disease
points to „ischemic cascade of  events“, and anginal pain is one of the last parts in the
patho-physiologic and clinical chain.  Anginal pain and status anginosus in some cases of
myocardial ischemia  may be absent and there are forms of asymptomatic myocardial
ischemia or asymptomatic myocardial necrosis or infarction.

Many clinical and epidemiological studies and authors experience shows  that symp-
tomatic forms of myocardial ischemia are less frequent  than asymptomatic forms. In this
paper authors analysed wide variety of clinical expression and intensity of anginal pain –
from severe toward moderate and mild and painless forms. It is also analysed absence of
pain in some cases of myocardial ischemia and genesis and perception of pain in sympto-
matic ischemia.
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