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Souhrn: Maligní arytmie jsou častou komplikací ischemie myokardu během rozvoje spazmu koronární cévy. Popisujeme pacienta
s variantní anginou pectoris, opakovaně resuscitovaného pro zástavu oběhu při maligní arytmii, kterému byl naimplantován ICD.
Během stenokardií se na EKG objevuje obraz elevací ST segmentů v oblasti přední stěny, se vznikem setrvalé polymorfní komorové
tachykardie. Pro recidivy tachyarytmie byla nutná zevní defibrilace. Při koronarografii dochází na RIA k rozvoji spazmu s počát-
kem v periferii tepny, postupujícím až do oblasti bifurkace s RD s přechodným uzávěrem tepny a vznikem komorové tachykardie.
Po přidání blokátoru kalciového kanálu a depotního nitrátu a vysazení betablokátoru je pacient již nadále zcela bez potíží.

Klíčová slova: variantní angina pectoris – koronární spazmus – maligní arytmie – koronarografie – provokační testy – hyperventi-
lační 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.

Key words: variant angina pectoris – coronary spasm – malignant arrhythmia – coronarography – provocation tests – hyperven-
tilation echocardiography

v normě – 4,5 mmol/l, z patologic-
kých hodnot byla zachycena jen mírná
hypomagnezemie 0,75 mmol/l. Po sub-
stituci magnezia (Mg) již další labo-
ratorní hodnoty hladiny Mg neklesly
pod normu.

Pacient doposud denně užíval 20 mg
betaxololu, 1,25 mg cilazaprilu, 3 tbl
Mg-laktátu po 0,5 g, fluoxetin a alpra-
zolam. V úvodu hospitalizace bylo z dů-
vodu vstupní komorové tachykardie
započato sycení amiodaronem. I přes
tuto léčbu opětovně docházelo k epi-
zodám setrvalé polymorfní komorové
tachykardie, a to klinicky vždy sou-
časně se stenokardiemi a presynko-
pálním stavem. Nutno podotknout,
že pacientovi byl stále podáván beta-
blokátor. Po domluvě byl pacient pře-
ložen k došetření do naší nemocnice.

beze známek strukturálního postižení
srdce. K zajištění před náhlou smrtí
tak pacient podle platných guidelines
podstoupil implantaci kardioverter-
defibrilátoru (Biotronik Belos VR
4085).

O 12 měsíců později byl tentýž pa-
cient opět resuscitován pro zástavu
oběhu, na vstupním EKG RZP zachy-
tila setrvalou monomorfní komorovou
tachykardii o frekvenci kolem 200/min.
Po vyčerpání 6 naprogramovaných
výbojů ICD byla nutná zevní defibri-
lace. Následně byl pacient hospitali-
zován ve spádové okresní nemocnici.
Vstupní laboratorní odběry ukázaly
mírně zvýšenou hladinu troponinu I
0,163 μg/l (norma laboratoře do
0,1 μg/l), která s odstupem 2 dnů
poklesla na 0,013 μg/l. Kalemie byla
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59letý muž, který se doposud léčil
pouze pro vysoký krevní tlak a deprese,
nekuřák, byl v terénu resuscitován pro
zástavu oběhu. Při příjezdu zjistila
RZP fibrilaci komor, defibrilací obno-
vila srdeční akci. Vstupně natočené
EKG nevykazovalo žádné známky is-
chemie, QRS komplexy byly štíhlé,
QT interval nebyl prodloužen. Na EKG
nadále nedošlo k vývoji, žádné známky
ischemie se neobjevily. Po resuscitaci
odebraný Hladina troponinu T ode-
braná po resuscitaci měla hodnotu
0,5 μg/l (norma laboratoře do 0,1 μg/l).
Selektivní koronarografií nebylo zob-
razeno postižení věnčitých tepen.
Stejně normální obraz nám poskytla
i echokardiografie, zobrazená LK měla
normální velikost i kinetiku s EF 65 %,



Krátce po přijetí na oddělení došlo
v klidu na lůžku za kontinuální moni-
torace EKG k vzniku typických steno-
kardií. Současně se na EKG objevily
de novo obrovské elevace ST úseků I,
aVL, V2–6 (obr. 1). Po několika desít-
kách vteřin se na monitoru objevily
opakované běhy nesetrvalé komorové
tachykardie (obr. 2 a 3) a následně
došlo i ke vzniku setrvalé monomorfní
komorové tachykardie. Po aplikaci NTG
s.l. vymizely bolesti na hrudi, ustoupil
EKG obraz elevací ST a došlo k termi-

naci komorové tachykardie (obr. 4).
QTc interval byl 473 ms během steno-
kardií a 413 ms v klidu. Při následném
kontinuálním i.v. podávání nitrátu se
potíže již neopakovaly. Sérová hladina
troponinu byla opakovaně negativní,
stejně tak byl zcela v normě minera-
logram. Dle výpisu z ICD (obr. 5) jsme
zjistili proběhlé recidivující setrvalé
monomorfní i polymorfní komorové
tachykardie s opakovanou adekvátní
terapií over-drivingem a výboji. Funkce
ICD byla dle kontroly správná.

Při ještě vstupně ponechaném beta-
blokátoru jsme provedli echokardio-
grafické vyšetření s hyperventilací, bě-
hem kterého se nepodařilo vyvolat EKG
změny, stenokardie, či poruchu kine-
tiky LK. Echokardiograficky nedošlo
ke změně stavu, LK nevykazovala po-
ruchy kinetiky, systolická funkce byla
stále normální.

Při rekoronarografii se spontánně
na RIA rozvinul spazmus (obr. 6), s po-
čátkem v periferii tepny, postupujícím
až do oblasti bifurkace s RD, s pře-
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Obr. 1. Elevace ST úseků I, aVL, V2–6 na vstupním EKG.

Obr. 2 a 3. Komorové tachykardie při spazmu koronární tepny.
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chodným uzávěrem tepny, což vyústilo
ve vznik stenokardií a následně i ko-
morové tachykardie. Po intrakoronární
aplikaci Isoketu pak spolu s obnove-
ním průtoku do periferie RIA promp-
tně ustoupily subjektivní potíže i ko-
morová tachykardie. Na ACD jsme
rovněž pozorovali krátký, přechodný
spazmus, nasedající na ústí diagnos-
tického katétru v odstupu tepny. Os-
tatní tepny byly zcela hladké, bez ste-
nóz. Plánovaný provokační test s ergo-
novinem tak nemusel být proveden.

V rámci úpravy terapie jsme vysadili
beta-blokátor a do medikace přidali
depotní nitrát (100 mg izosorbid-mo-
nonitrátu denně) a blokátor kalcio-
vého kanálu (BKK) (10 mg amlodipinu

denně). V dalším podávání amioda-
ronu jsme již nepokračovali.

Během následujícího 1 roku již ne-
došlo k dalšímu výskytu stenokardií
či synkopy, nebyla dokumentována
žádná významnější arytmie, stejně jako
žádné další terapie ICD. Vzhledem
k průběhu onemocnění a rizikovosti
pacienta byla výše uvedená terapie i na-
dále ponechána.

Diskuse
Variantní (Prinzmetalova) angina se
řadí mezi nestabilní anginy pectoris,
obvykle se objevuje spontánně a je cha-
rakterizována přechodnou elevací ST
segmentů, přičemž ve většině případů
nevede k infarktu myokardu [1]. Defi-
nice koronárního spazmu je arbitrární,

Obr. 4. Po aplikaci NTG s.l. ustupuje EKG obraz elevací ST i komorová tachykardie. 

Obr. 5. Výpis z paměti ICD – v úvodu sinusový rytmus, následující komorová tachyarytmie detekována přístrojem
v zóně VF – po nabití přístroje vydán defibrilační výboj s terminací tachykardie.

Obr. 6. Selektivní koronarografie, při
které byl dokumentován spontánně
vzniklý difuzní spazmus RIA (počátek
spazmu označený šipkou), s počát-
kem v periferii tepny, postupujícím až
do oblasti bifurkace s RD.
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ale panuje všeobecná shoda, že koro-
nární spazmus je závažná, abnormální
vazokonstrikce velké epikardiální ar-
terie, která často vede k transmurální
ischemii myokardu. Není přesně sta-
noveno, jaká je nutná redukce lumen
tepny k označení za spazmus, ale u pa-
cientů s anginou a normálním koro-
narografickým nálezem, u kterých do-
jde k ischemiím myokardu, bývá prů-
svit cévy snížený o více než 70 %.
Spazmus je povětšinou fokální, ale
může se vyskytovat na více než jed-
nom místě [2].

Koronární spazmus je dle součas-
ných poznatků zřejmě způsoben od-
povědí nespecifické lokální hyperreak-
tivity koronárních cév na konstrikční
podněty. Pacienti s variantní anginou
mají zvýšenou koronární reaktivitu na
celou řadu vazokonstrikčních stimulů
a koronární spazmus u fokální hy-
perreaktivity je často důsledkem pů-
sobení všeobecně vazokonstrikčního
stimulu [3]. Koronární spazmus má
množství možných spouštěcích fak-
torů, což naznačuje nespecifičnost ko-
ronární hyperreaktivity. Může být vy-
volán řadou agens, jako jsou např.
ergonovine, noradrenalin, serotonin,
acetylcholin, histamin [4]. Dokonce
i vzestupem pH krve při hyperventi-
lačním testu [5]. Vzhledem k tomu,
že spazmy koronárních cév byly pozo-
rovány i u transplantovaných srdcí, je
primárně nervová příčina nepravdě-
podobná. Opravdová prevalence va-
riantní anginy není známa. Obě po-
hlaví jsou ale zřejmě postižena stej-
nou měrou. V porovnání s pacienty
s chronickou stabilní anginou pecto-
ris jsou pacienti s variantní anginou
mladší a s výjimkou kouření cigaret
mají obecně méně rizikových faktorů
ICHS [6]. Kuřáctví je naopak s koro-
nárními spazmy asociováno [7].

Obvykle spazmus trvá jen několik
málo minut, než spontánně odezní,
ale prolongované spazmy nejsou výji-
mečné a mohou vyústit až v infarkt
myokardu, arytmie či náhlou smrt. In-
farkt myokardu je u pacientů s nor-
málním či téměř normálním korona-

rografickým obrazem velmi vzácnou
komplikací přetrvávajícího koronár-
ního spazmu. Nicméně v případě, že
spazmus komplikuje vážnější posti-
žení věnčitých tepen, je infarkt myo-
kardu daleko běžnější [8].

Jako manifestace variantní anginy
pectoris bylo popsáno různé spekt-
rum arytmií – kompletní AV blokáda
[8], asystolie, komorové tachykardie,
torsade de pointes i fibrilace komor
[9]. Mnohdy tak, stejně jako v popi-
sovaném případě, může být první
známkou manifestace variantní angi-
ny oběhová zástava na podkladě ma-
ligní arytmie s nutností elektrické kar-
dioverze. Na možnost variantní anginy
pectoris by se tak mělo myslet při ma-
ligních arytmiích jinak neobjasněné
etiologie. Pacienti s život ohrožujícími
arytmiemi mívají širší klidový QT in-
terval, odrážející heterogenitu repo-
larizace, přítomnou i mimo ischemii.
Disperze QT intervalu se ukazuje být
známkou zvýšeného rizika náhlé smrti
během záchvatu variantní anginy [10].

Diagnóza variantní anginy je stano-
vena na základě elevací ST segmentu
během epizody bolesti na hrudi, vzni-
kající obvykle v klidu, které mizí s ústu-
pem potíží. Ačkoli je ST elevace cha-
rakteristickou známkou variantní an-
giny, koronární spazmy mohou být
spojeny i s depresí ST úseku, inverzí či
pseudonormalizací vlny T. Deprese
ST úseku se často vyskytuje u spazmu
téměř plně obturujícího lumen cévy,
či u okluze plné v přítomnosti kolate-
rální cirkulace. Během spazmu byly
popsány i pseudonormalizace T vlny.

Pokud je koronarografické vyšetření
normální a elevace ST segmentů jsou
zachyceny během bolesti na hrudi,
pak lze předpokládat diagnózu va-
riantní anginy pectoris a další testy
nejsou třeba. Nejdůležitější je tak zís-
kat EKG záznam během bolestí na
hrudi, pokud se potíže vyskytují čas-
těji, může být prospěšné 24hodinové
holterovské EKG monitorování. Bo-
lest na hrudi povětšinou vzniká bez
předcházejícího nárůstu požadavku
myokardu na kyslík, většina pacientů

tak má normální pracovní toleranci
a zátěžové testy mohou být negativní.
Nicméně variantní anginu lze mnohdy
vyprovokovat cvičením, hyperventilací
a chladem. Řada provokačních testů
(acetylcholin, metacholin a methyl-
ergonovin) může i při vstupním chy-
bění elevací ST segmentů při bolesti
na hrudi předpovědět koronární spaz-
mus, který může být viditelný angio-
graficky a následně elevacemi dopro-
vázený. Před provedením provokač-
ních testů mají být vysazeny nitráty
a BKK. Hyperventilace prováděná po
6 min samostatně či po zátěžovém
testu je dalším testem k provokaci
arteriálního spazmu. Hyperventilační
test s 5 min rázné ventilace má udá-
vanou senzitivitu 62 % a specificitu až
100 %. Pacienti s pozitivním hyperven-
tilačním testem inklinují k větší frek-
venci spazmů, postižení více tepen
a častějšímu výskytu komplikující AV
blokády či komorové tachykardie než
pacienti s negativním hyperventilač-
ním testem [11]. Největší senzitivitu
i specificitu ze všech provokačních
testů má provokační test s ergonovi-
nem [12].

Cílem dlouhodobé terapie je pre-
vence vzniku koronárních spazmů a při-
družené ischemie myokardu. Koro-
nární spazmy povětšinou velmi dobře
reagují na NTG, dlouhodobě půso-
bící nitráty a blokátory kalciových ka-
nálů [13]. V terapii se má začít bloká-
torem kalciových kanálů ve vyšší dávce.
Pokud nedojde k plné eliminaci epi-
zod, přidává se dlouhodobě působící
nitrát či BKK z jiné skupiny. Dobrý
efekt zvláště u pacientů nezcela plně
odpovídajících na terapii BKK mo-
hou mít blokátory α-receptorů [14].
Podávání betablokátorů může zvýšit
četnost a tíži koronárních spazmů, pře-
devším pak u pacientů s normálními
koronárními tepnami. Nicméně beta-
blokátory mohou být přínosem u pa-
cientů s významnou koronární atero-
sklerózou a námahovou anginou
nezpůsobenou koronárním spazmem.
Ale i zde je kontraindikována terapie
betablokátory samotnými, obzvláště
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pak neselektivními. Pokud dojde ke
vzniku koronárního spazmu v průběhu
koronarografie, měl by se nitrát apli-
kovat intrakoronárně. Nezbytný je zá-
kaz kouření.

Během prvních 3–6 měsíců dochází
k nejvážnějším epizodám variantní an-
giny, a terapie by tudíž alespoň bě-
hem této doby měla být maximalizo-
vaná. U pacientů, kteří neměli závažné
arytmie či synkopy během záchvatů
variantní anginy, lze terapii pozvolna
vysadit během 1–1,5 roku. U pacientů
se spazmy komplikovanými či opako-
vanými je terapie chronická. Před vy-
sazením terapie jsou ale nezbytné hol-
terovské EKG monitorování a provo-
kační test. Je nutno se vyvarovat
spouštěcích faktorů, které mohou mít
vliv na opakování spazmů, jako jsou
kouření, alkoholizmus, abúzus ko-
kainu, hypomagnezemie, používání
SSRI, hyperventilace, vystavování chla-
du a emoční stres.

Prognóza je obvykle výborná u pa-
cientů, kteří dostanou adekvátní far-
makologickou terapii. Ve skupině pa-
cientů publikované Yasue et al bylo
celkové 5leté přežití 89–97 %. Během
7letého sledování asi 300 pacientů
byla incidence náhlé smrti 3,6 % a in-
cidence infarktu myokardu 6,5 % [15].
Bory et al u 277 pacientů sledova-
ných v průměru 7,5 roku zjistili opa-
kovanou anginu pectoris u 39 %, nic-
méně infarkt myokardu u 3,5 % a smrt
z kardiální příčiny u 6,5 % [16]. Pro-
gnóza je obzvláště dobrá u pacientů
s normální či téměř normální koro-
narografií. Pacienti s koronárním
spazmem již nasedajícím na zúženou
tepnu mají prognózu horší. Ve studii
162 pacientů s variantní anginou pec-
toris, publikované Rovai et al, měli
pacienti s normální koronarografií
a chorobou jedné tepny 5leté přežití
95 % ve srovnání s 85 % u pacientů
s postižením více tepen [17]. Prakticky
ke stejným výsledkům o něco dříve
došel i Walling et al [18]. Ukazuje se,
že variantní angina může perzistovat
i navzdory terapii nitráty a blokátory
kalciových kanálů. Dlouhodobé potíže

bývají spojeny s pokračováním v kou-
ření, nedostatečnou dávkou antiangi-
nózní medikace a trvalým vystavením
faktorům spouštějících spazmus koro-
nárních cév. U pacientů rezistentních
na farmakoterapii by mohlo být even-
tuálně přínosné zavedení intrakoro-
nárního stentu. Bylo popsáno několik
úspěšných implantací stentu bez další
rekurence variantní anginy pectoris
[19]. U pacientů refrakterních na far-
makologickou terapii i stenting byla
popsána úspěšná sympatektomie
[20]. Nicméně u takto léčených pa-
cientů zatím není k dispozici dostatek
dat z dlouhodobého sledování k ově-
ření přínosu této léčebné strategie.

Závěr
První manifestací variantní anginy pec-
toris může být oběhová zástava na
podkladě maligní arytmie. Na možnost
variantní anginy pectoris by se mělo
myslet při maligních arytmiích jinak
neobjasněné etiologie a to i u recidi-
vujících maligních arytmiích u pa-
cientů s již naimplantovaným ICD.
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