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Souhrn: Maligni arytmie jsou ¢astou komplikaci ischemie myokardu béhem rozvoje spazmu korondrni cévy. Popisujeme pacienta
s variantni anginou pectoris, opakované resuscitovaného pro zastavu obéhu p#i maligni arytmii, kterému byl naimplantovan ICD.
Béhem stenokardii se na EKG objevuje obraz elevaci ST segment( v oblasti predni stény, se vznikem setrvalé polymorfni komorové
tachykardie. Pro recidivy tachyarytmie byla nutnd zevni defibrilace. P¥i koronarografii dochdzi na RIA k rozvoji spazmu s pocat-
kem v periferii tepny, postupujicim az do oblasti bifurkace s RD s pfechodnym uzavérem tepny a vznikem komorové tachykardie.
Po pridani blokdtoru kalciového kandlu a depotniho nitratu a vysazeni betablokdtoru je pacient jiz nadéle zcela bez potizi.

Kli¢ova slova: variantni angina pectoris - koronarni spazmus - maligni arytmie - koronarografie - provokaénf testy - hyperventi-
la¢ni echokardiografie

Malignant arrhythmia in a patient with variant (Prinzmetal’s) angina pectoris

Summary: Malignant arrhythmia is a frequent complication of myocardial ischemia due to the occurrence of coronary artery spasm. The
paper describes a patient with variant angina pectoris with an ICD implant who was repeatedly resuscitated for circulatory arrest in malig-
nant arrhythmia. During myocardial ischemia the ECG showed elevations in the ST segments in the region of the ventral cardiac wall, with
the formation of permanent polymorphous chamber tachycardia. External defibrillation was necessary due to recurrent tachyarrhythmias.
A spasm developed when the RIA (radio immuno assay) was introduced during coronarography. The spasm started in the periphery of
the artery and extended as far as the area of bifurcation with RD, with transitory closure of the artery and the development of chamber
tachycardia. The patient fully recovered after the addition of Ca-blocker, nitrate depot and the withdrawal of the beta-blocker.
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Kazuistika

59lety muz, ktery se doposud lécil
pouze pro vysoky krevni tlak a deprese,
nekurak, byl v terénu resuscitovan pro
zdstavu obéhu. PFi pfijezdu zjistila
RZP fibrilaci komor, defibrilaci obno-
vila srde¢ni akci. Vstupné natocené
EKG nevykazovalo zadné zndmky is-
chemie, QRS komplexy byly $tihlé,
QT interval nebyl prodlouzen. Na EKG
naddle nedoslo k vyvoji, Zddné zndmky
ischemie se neobjevily. Po resuscitaci
odebrany Hladina troponinu T ode-
brand po resuscitaci méla hodnotu
0,5 pg/l (norma laboratore do 0,1 pg/l).
Selektivni koronarografii nebylo zob-
razeno postizeni véndcitych tepen.
Stejné normalni obraz ndm poskytla
i echokardiografie, zobrazend LK méla
normalni velikost i kinetiku s EF 65 %,
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beze zndmek strukturdlniho postizeni
srdce. K zajisténi pred nahlou smrti
tak pacient podle platnych guidelines
podstoupil implantaci kardioverter-
defibrilatoru (Biotronik Belos VR
4085).

O 12 mésict pozdéji byl tentyz pa-
cient opét resuscitovdn pro zdstavu
obéhu, na vstupnim EKG RZP zachy-
tila setrvalou monomorfni komorovou
tachykardii o frekvenci kolem 200/min.
Po vylerpani 6 naprogramovanych
vybojd ICD byla nutna zevni defibri-
lace. Nasledné byl pacient hospitali-
zovan ve spadové okresni nemocnici.
Vstupni laboratorni odbéry ukézaly
mirné zvySenou hladinu troponinu |
0,163 pg/l (norma laboratore do
0,1 pg/l), kterd s odstupem 2 dni
poklesla na 0,013 pg/l. Kalemie byla

v normé - 4,5 mmol/l, z patologic-
kych hodnot byla zachycena jen mirna
hypomagnezemie 0,75 mmol/l. Po sub-
stituci magnezia (Mg) jiZz dal3i labo-
ratorni hodnoty hladiny Mg neklesly
pod normu.

Pacient doposud denné uZival 20 mg
betaxololu, 1,25 mg cilazaprilu, 3 tbl
Mg-laktatu po 0,5 g, fluoxetin a alpra-
zolam. V tivodu hospitalizace bylo z di-
vodu vstupni komorové tachykardie
zapocato syceni amiodaronem. | pres
tuto lécbu opétovné dochazelo k epi-
zoddm setrvalé polymorfni komorové
tachykardie, a to klinicky vzdy sou-
¢asné se stenokardiemi a presynko-
pélnim stavem. Nutno podotknout,
Ze pacientovi byl stile poddvan beta-
blokator. Po domluvé byl pacient pre-
loZzen k dosetfeni do nasi nemocnice.
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Obr. 1. Elevace ST usekd I, aVL, V,_¢ na vstupnim EKG.
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Obr. 2 a 3. Komorové tachykardie p¥i spazmu korondrni tepny.

Kratce po pFijeti na oddéleni doslo
v klidu na laZku za kontinudlni moni-
torace EKG k vzniku typickych steno-
kardii. Soucasné se na EKG objevily
de novo obrovské elevace ST usekd |,
aVvL, V,¢ (obr. 1). Po nékolika desit-
kdch vtefin se na monitoru objevily
opakované béhy nesetrvalé komorové
tachykardie (obr. 2 a 3) a ndsledné
doslo i ke vzniku setrvalé monomorfni
komorové tachykardie. Po aplikaci NTG
s.l. vymizely bolesti na hrudi, ustoupil
EKG obraz elevaci ST a doslo k termi-
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naci komorové tachykardie (obr. 4).
QTc interval byl 473 ms béhem steno-
kardif a 413 ms v klidu. P¥i ndsledném
kontinudlnim i.v. poddvani nitratu se
potiZe jiz neopakovaly. Sérova hladina
troponinu byla opakované negativni,
stejné tak byl zcela v normé minera-
logram. Dle vypisu z ICD (obr. 5) jsme
zjistili probéhlé recidivujici setrvalé
monomorfni i polymorfni komorové

tachykardie s opakovanou adekvatni

terapif over-drivingem a vyboji. Funkce
ICD byla dle kontroly spravna.

P¥i jesté vstupné ponechaném beta-
blokatoru jsme provedli echokardio-
grafické vySetfeni s hyperventilaci, bé-
hem kterého se nepodafilo vyvolat EKG
zmény, stenokardie, ¢i poruchu kine-
tiky LK. Echokardiograficky nedoslo
ke zméné stavu, LK nevykazovala po-
ruchy kinetiky, systolicka funkce byla
stdle normalni.

P¥i rekoronarografii se spontanné
na RIA rozvinul spazmus (obr. 6), s po-
¢atkem v periferii tepny, postupujicim
az do oblasti bifurkace s RD, s pre-

725




Maligni arytmie u pacienta s variantni (Prinzmetalovou) anginou pectoris

'- a8 .Il_ﬂ\_- . .\_1_--\_ J" -ﬁ"\—_,‘_:! .--_-‘-'._ |.\_\- __-'1— —\_ = J/ _.-\.!-
i
LL ‘F |

N T ;_ _'-ﬂl' o= -.-i—w._.- e | »\_i/ MI,-"'.'H— o '-—_-.5 1
l||.'|l i I I—\_
| | § |
e H SSNRE | Ry Pa mmw: Pam mmEy = peemee |
1. i I L I-/ I_

i e ) I oy N Y | 1 BN L | -!-i

i |

Obr. 4. Po aplikaci NTG s.|. ustupuje EKG obraz elevaci ST i komorova tachykardie.
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Obr. 5. Vypis z paméti ICD - v Gvodu sinusovy rytmus, nasledujici komorova tachyarytmie detekovana pfistrojem

v z6né VF - po nabiti ptistroje vydan defibrila¢ni vyboj s terminaci tachykardie.

chodnym uzévérem tepny, coz vyustilo
ve vznik stenokardii a ndsledné i ko-
morové tachykardie. Po intrakoronarni
aplikaci Isoketu pak spolu s obnove-
nim pratoku do periferie RIA promp-
tné ustoupily subjektivni potize i ko-
morova tachykardie. Na ACD jsme
rovnéz pozorovali kratky, prechodny
spazmus, nasedajici na st diagnos-
tického katétru v odstupu tepny. Os-
tatni tepny byly zcela hladké, bez ste-
ndz. Planovany provokaéni test s ergo-
novinem tak nemusel byt proveden.

V rdmci Gpravy terapie jsme vysadili
beta-blokdtor a do medikace ptidali
depotni nitrdt (100 mg izosorbid-mo-
nonitratu denné) a blokator kalcio-
vého kanalu (BKK) (10 mg amlodipinu
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denné). V dal$im podavani amioda-
ronu jsme jiz nepokracovali.

Béhem ndsledujiciho 1 roku jiz ne-
doslo k daldimu vyskytu stenokardif
¢i synkopy, nebyla dokumentovana
zadna vyznamnéjsi arytmie, stejné jako
zddné daldi terapie ICD. Vzhledem
k pribéhu onemocnénf a rizikovosti
pacienta byla vy3e uvedend terapie i na-
déle ponechana.

Diskuse

Variantni (Prinzmetalova) angina se
fadi mezi nestabilni anginy pectoris,
obwykle se objevuje spontdnné a je cha-
rakterizovdana prechodnou elevaci ST
segmentd, pricemz ve vétsiné ptipadi
nevede k infarktu myokardu [1]. Defi-
nice korondrniho spazmu je arbitrarni,

Obr. 6. Selektivni koronarografie, pti
které byl dokumentovan spontanné
vznikly difuzni spazmus RIA (pocatek
spazmu oznaceny Sipkou), s pocat-
kem v periferii tepny, postupujicim az
do oblasti bifurkace s RD.

Vnit¥ Lék 2007; 53(6): 724-728



ale panuje veobecnd shoda, zZe koro-
narni spazmus je zavaznd, abnormalni
vazokonstrikce velké epikardialni ar-
terie, kterd ¢asto vede k transmuralni
ischemii myokardu. Neni pfesné sta-
noveno, jaka je nutnd redukce lumen
tepny k oznadeni za spazmus, ale u pa-
cientll s anginou a normalnim koro-
narografickym nélezem, u kterych do-
jde k ischemiim myokardu, byva pri-
svit cévy snizeny o vice nez 70 %.
Spazmus je povétsinou fokalni, ale
muze se vyskytovat na vice nez jed-
nom misté [2].

Korondrni spazmus je dle soucas-
nych poznatk(i zfejmé zplsoben od-
povédi nespecifické lokalni hyperreak-
tivity korondrnich cév na konstrikéni
podnéty. Pacienti s variantni anginou
maji zvySenou korondrni reaktivitu na
celou fadu vazokonstrikénich stimul(
a koronarni spazmus u fokalni hy-
perreaktivity je ¢asto disledkem pd-
sobeni vieobecné vazokonstrikéniho
stimulu [3]. Koronarni spazmus ma
mnozstvi moznych spoustécich fak-
tordl, coz naznacuje nespecifi¢nost ko-
rondrni hyperreaktivity. M{ize byt vy-
volan Fadou agens, jako jsou napt.
ergonovine, noradrenalin, serotonin,
acetylcholin, histamin [4]. Dokonce
i vzestupem pH krve pfi hyperventi-
la¢nim testu [5]. Vzhledem k tomu,
Ze spazmy korondrnich cév byly pozo-
rovany i u transplantovanych srdci, je
primarné nervova pfifina nepravdé-
podobnda. Opravdova prevalence va-
riantni anginy neni zndma. Obé po-
hlavi jsou ale zfejmé postizena stej-
nou mérou. V porovndni s pacienty
s chronickou stabilni anginou pecto-
ris jsou pacienti s variantni anginou
mladsi a s vyjimkou koufeni cigaret
maji obecné méné rizikovych faktord
ICHS [6]. KuFactv( je naopak s koro-
narnimi spazmy asociovano [7].

Obvykle spazmus trva jen nékolik
malo minut, nez spontdnné odezni,
ale prolongované spazmy nejsou vyji-
mecné a mohou vylstit az v infarkt
myokardu, arytmie ¢i ndhlou smrt. In-
farkt myokardu je u pacientd s nor-
malnim ¢ téméF normalnim korona-
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rografickym obrazem velmi vzacnou
komplikaci pretrvavajiciho koronar-
niho spazmu. Nicméné v p¥ipadé, ze
spazmus komplikuje vaznéjsi posti-
Zeni véncitych tepen, je infarkt myo-
kardu daleko béznéjsi [8].

Jako manifestace variantni anginy
pectoris bylo popsdno riizné spekt-
rum arytmif - kompletni AV blokdda
[8], asystolie, komorové tachykardie,
torsade de pointes i fibrilace komor
[9]. Mnohdy tak, stejné jako v popi-
sovaném pfipadé, mlze byt prvni
znamkou manifestace variantn{ angi-
ny obéhovd zastava na podkladé ma-
ligni arytmie s nutnostf elektrické kar-
dioverze. Na moznost variantni anginy
pectoris by se tak mélo myslet p¥i ma-
lignich arytmiich jinak neobjasnéné
etiologie. Pacienti s Zivot ohrozujicimi
arytmiemi mivajf Sirs{ klidovy QT in-
terval, odrdZejici heterogenitu repo-
larizace, pfitomnou i mimo ischemii.
Disperze QT intervalu se ukazuje byt
znamkou zvySeného rizika ndhlé smrti
béhem zachvatu variantni anginy [10].

Diagnéza variantni anginy je stano-
vena na zékladé elevaci ST segmentu
béhem epizody bolesti na hrudi, vzni-
kajicf obvykle v klidu, které mizi s tstu-
pem potizi. Ackoli je ST elevace cha-
rakteristickou zndmkou variantnf an-
giny, koronarni spazmy mohou byt
spojeny i s depresi ST Useku, inverzi ¢i
pseudonormalizaci viny T. Deprese
ST useku se ¢asto vyskytuje u spazmu
téméF plné obturujictho lumen cévy,
¢i u okluze plné v pfitomnosti kolate-
ralni cirkulace. Béhem spazmu byly
popsdny i pseudonormalizace T viny.

Pokud je koronarografické vySetrent
normalnf a elevace ST segmentd jsou
zachyceny béhem bolesti na hrudi,
pak lze predpoklddat diagnézu va-
riantni anginy pectoris a dalsi testy
nejsou treba. Nejdulezitéjsi je tak zis-
kat EKG zaznam béhem bolesti na
hrudi, pokud se potize vyskytuji ¢as-
téji, miZze byt prospésné 24hodinové
holterovské EKG monitorovéni. Bo-
lest na hrudi povétsinou vznikd bez
predchézejictho narlistu pozadavku
myokardu na kyslik, vétsina pacientd
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tak ma normalni pracovni toleranci
a zatézové testy mohou byt negativni.
Nicméné variantn{ anginu |ze mnohdy
vyprovokovat cvi¢enim, hyperventilaci
a chladem. Rada provokaénich testd
(acetylcholin, metacholin a methyl-
ergonovin) mdZe i pfi vstupnim chy-
béni elevaci ST segment(i pfi bolesti
na hrudi predpovédét korondrni spaz-
mus, ktery maZe byt viditelny angio-
graficky a ndsledné elevacemi dopro-
vazeny. Pred provedenim provokac-
nich testd maji byt vysazeny nitrdty
a BKK. Hyperventilace provadéna po
6 min samostatné ¢i po zatézovém
testu je dal$im testem k provokaci
arteridlniho spazmu. Hyperventila¢ni
test s 5 min razné ventilace ma uda-
vanou senzitivitu 62 % a specificitu az
100 %. Pacienti s pozitivnim hyperven-
tilaénim testem inklinuji k vétsi frek-
venci spazm(, postizeni vice tepen
a castéjsimu vyskytu komplikujici AV
blokddy ¢i komorové tachykardie nez
pacienti s negativnim hyperventilac-
nim testem [11]. Nejvétsi senzitivitu
i specificitu ze viech provokacnich
testl ma provokacni test s ergonovi-
nem [12].

Cilem dlouhodobé terapie je pre-
vence vzniku korondrnich spazmd a p¥i-
druzené ischemie myokardu. Koro-
narni spazmy povétsinou velmi dobfre
reaguji na NTG, dlouhodobé ptso-
bici nitrdty a blokdtory kalciovych ka-
nald [13]. V terapii se ma zadit bloka-
torem kalciovych kandlt ve vyssi dévce.
Pokud nedojde k plné eliminaci epi-
zod, pridava se dlouhodobé pusobici
nitrat ¢i BKK z jiné skupiny. Dobry
efekt zvldsté u pacient(i nezcela plné
odpovidajicich na terapii BKK mo-
hou mit blokatory o-receptort [14].
Poddvani betablokdtorli mlze zvysit
cetnost a tizi korondrnich spazmf, pre-
deviim pak u pacienti s normalnimi
korondrnimi tepnami. Nicméné beta-
blokdtory mohou byt pfinosem u pa-
cientll s vyznamnou korondrnf atero-
skleré6zou a ndmahovou anginou
nezptsobenou korondrnim spazmem.
Ale i zde je kontraindikovana terapie
betablokdtory samotnymi, obzvl4sté
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pak neselektivnimi. Pokud dojde ke
vzniku koronarntho spazmu v priibéhu
koronarografie, mél by se nitrat apli-
kovat intrakoronarné. Nezbytny je za-
kaz kouteni.

Béhem prvnich 3-6 mésict dochazi
k nejvaznéjsim epizoddm variantni an-
giny, a terapie by tudiz alespori bé-
hem této doby méla byt maximalizo-
vand. U pacientd, ktet neméli zdvazné
arytmie ¢i synkopy béhem zachvatl
variantni anginy, lze terapii pozvolna
vysadit béhem 1-1,5 roku. U pacientt
se spazmy komplikovanymi ¢i opako-
vanymi je terapie chronickd. Pred vy-
sazenim terapie jsou ale nezbytné hol-
terovské EKG monitorovdni a provo-
ka¢ni test. Je nutno se vyvarovat
spoustécich faktord, které mohou mit
vliv na opakovdni spazmd, jako jsou
kouteni, alkoholizmus, abuzus ko-
kainu, hypomagnezemie, pouZivani
SSRI, hyperventilace, vystavovanf chla-
du a emocni stres.

Prognéza je obvykle vyborna u pa-
cientl, kteF dostanou adekvétni far-
makologickou terapii. Ve skupiné pa-
cientll publikované Yasue et al bylo
celkové 5leté preziti 89-97 %. Béhem
7letého sledovani asi 300 pacient(
byla incidence ndhlé smrti 3,6 % a in-
cidence infarktu myokardu 6,5 % [15].
Bory et al u 277 pacient(i sledova-
nych v priméru 7,5 roku zjistili opa-
kovanou anginu pectoris u 39 %, nic-
méné infarkt myokardu u 3,5 % a smrt
z kardialnf p¥iciny u 6,5 % [16]. Pro-
gnéza je obzvldsté dobra u pacientd
s normalni ¢ témé¥ normalni koro-
narografii. Pacienti s korondrnim
spazmem jiz nasedajicim na ztZenou
tepnu maji progndézu horsi. Ve studii
162 pacient( s variantni anginou pec-
toris, publikované Rovai et al, méli
pacienti s normdlni koronarografif
a chorobou jedné tepny 5Sleté preziti
95 % ve srovnani s 85 % u pacient(
s postizenim vice tepen [17]. Prakticky
ke stejnym vysledkim o néco dFive
dosel i Walling et al [18]. Ukazuje se,
Ze variantni angina miZe perzistovat
i navzdory terapii nitraty a blokatory
kalciovych kanaldi. Dlouhodobé potize
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byvaji spojeny s pokracovanim v kou-
fenf, nedostate¢nou davkou antiangi-
nézni medikace a trvalym vystavenim
faktorlim spoustéjicich spazmus koro-
narnich cév. U pacientd rezistentnich
na farmakoterapii by mohlo byt even-
tudlné pfinosné zavedeni intrakoro-
narniho stentu. Bylo popsano nékolik
uspésnych implantaci stentu bez dalsf
rekurence variantni anginy pectoris
[19]. U pacientd refrakternich na far-
makologickou terapii i stenting byla
popsdna Uspésnda sympatektomie
[20]. Nicméné u takto lécenych pa-
cientdl zatim nenf k dispozici dostatek
dat z dlouhodobého sledovani k ové-
feni p¥nosu této |écebné strategie.

Zavér

Prvni manifestaci variantni anginy pec-
toris mlze byt obéhova zdstava na
podkladé maligni arytmie. Na moznost
variantni anginy pectoris by se mélo
myslet pfi malignich arytmiich jinak
neobjasnéné etiologie a to i u recidi-
vujicich malignich arytmiich u pa-
cientd s jiz naimplantovanym ICD.
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