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Izvlecek - Izhodis¢a. Variantna oblika angine pektoris (VAP)

je povzrocena s spazmom koronarnih arterij in se pojavi pri
bolnikih z razlicnimi stopnjami obstruktivne koronarne bo-
lezni ali redkeje brez nje. Ceprav je napoved izida VAP brez
pomembne organske zoZitve v splosnem dobra, je veczilni spa-
zem prinjej povezan z visokim tveganjem za nastanek Zivije-
nje ogrozujocih motenj ritma in prevajanja.

Bolnik in metode. Opisan je primer bolnice z dolgotrajno bo-
lecino za prsnico, ki jo je spremlijala hipotenzija, izguba zave-
sti ter elektrokardiografski znaki akutnega srénomisicnega
infarkta spodnje stene in atrio-ventrikularni (AV) blok I11. stop-
nje. Urgentna koronarografija je pokazala spazem desne ko-
ronarne arterije in leve cirkumfleksne arterije, ki je po intra-
koronarni injekciji nitroglicerina izginil. Ob tem so preneha-
le tudi bolecine in motnje atrio-ventrikularnega prevajanja.
Vse koronarne arterije so bile sicer brez zoZitev in znakov
ateroskleroze. Ob zdravljenju z diltiazemom in nitrati se na-
padi angine pektoris niso vec ponavijali.

Zakljucki. Heratni veczilni spazem sicer zdravih koronarnih
arterij je redek sindrom, ki ga pogosto spremljajo nevarne mot-
nje sr¢nega ritma. Redko je spazem tako dolgotrajen, da daje
klinicno sliko akutnega srcnomisicnega infarkta. Moderna
obravnava akutnih koronarnih sindromouv z urgentno koro-
narografijo omogoci takojsnjo diferencialno diagnozo podalj-
Sanih vazospazmouv in ateroskleroticne bolezni koronarnih
arterij, ki zahtevata razlicen terapeuvtski pristop. Pri vazospa-
sticni angini medikamentno zdravijenje v veliki vecini pri-
merov odpravi ponovne napade bolecin in motenj srcnega
ritma.
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Abstract - Background. A variant form of angina pectoris
(VAP) is caused by coronary vessel spasm and occures in
patients with and without varying degrees of obstructive
coronary artery disease. Although the prognosis of VAP
without significant organic stenosis is generally good, multi-
vessel spasm is associated with a high risk of life-threatening
abnormalities of riyythm and conduction.

Patient and methods. We describe a patient who presented
with prolonged chest pain, associated with hypotension, lost
of consciousness, complete AV block and widespread ST
segment elevations comsistent with inferoanterior acute
myocardial infarction. Urgent selective coronary angiography
revealed spasms in right coronary artery and in left circum-
flex artery that were relieved by intracoronary injection of
nitroglycerin. All coronary arteries were otherwise patient,
without signs of atherosclerosis. The patient was treated with
diltiazem and nitrates. She made a complete recovery and
resumed her normal activities.

Conclusions. Simultaneous multiple spasms of native coro-
nary arteries represent a rare syndrome characterized by
significantly higher incidence of potentially life-threatening
arrhythmia. Less commonly, prolonged coronary spasm may
mimic acute myocardial infarction. Modern management of
acute coronary syndromes, including urgent coronarography,
enables a prompt differentiation between prolonged coro-
nary spasm and atherosclerotic coronary disease, warrant-
ing different treatment strategies. Medical treatment with
nitrates and calcium channel blockers in most cases prevents
recurrence of vasospasms and arrhythmias.
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Uvod

Leta 1959 in 1960 je Prinzmetal s sodelavci opisal variantno
obliko angine pektoris (VAP), ki jo povzroca spazem koro-
narnih arterij. V osnovi se lo¢i od klasi¢ne Heberdenove angi-
ne pektoris po tem, da bolec¢ina pogosto nastopi spontano v
mirovanju in ni povezanas telesnim naporom ali ¢ustvi. Traja
navadno dlje in je lahko hujsa kot pri klasi¢ni angini pektoris.
Epizode bolecin so lahko cikli¢ne, obi¢ajno povezane z dolo-
¢enim ¢asom dneva. Spremlja jih prehodna elevacija spojni-
ce ST z recipro¢nimi spremembami v standardnih odvodih
(1, 2). Vazospasti¢na angina pektoris se lahko pojavi pri ose-
bah z angiografsko dokazanimi zozitvami kot tudi pri bolni-
kih z normalnimi koronarnimi arteriogrami (3, 4). Napoved
izida VAP brez pomembne organske zozitve je v splosSnem
dobra. Hkratni spazem ve¢ koronarnih arterij, ki je sicer re-
dek, pa je povezan z velikim tveganjem za nastanek zivljenje
ogrozujoc¢ih motenj ritma, vklju¢no z AV blokom razli¢nih sto-
penj (5, 6), asistolijo (7) ter prekatno tahikardijo in prekatno
fibrilacijo (8, 9).

Predstavljamo primer bolnice s prolongiranim ve¢zilnim spa-
zmonm, ki se je pokazal s klini¢no sliko akutnega srénomisic-
nega infarkta z AV blokom tretje stopnje in kolapsom.

Prikaz primera

70-letna bolnica, bivsa kadilka z zdravljeno arterijsko hipertenzijo in
hiperholesterolemijo, z dobro telesno zmogljivostjo, ki doslej nikoli
ni bila zdravljena v bolni$nici, je zadnje tri leta obc¢asno cutila boleci-
ne za prsnico, predvsem v mirovanju in v zgodnjih jutranjih urah.
Bolecine so hitro popuscale po nitroglicerinu. Jemala je acetilsalicil-
no kislino in dolgodelujoci nitrat preko dneva in noci, zaviralec angi-
otenzinske konvertaze in simvastatin. Blokator receptorjev beta so ji
poskusali uvesti, a ga ni prenasala. Ultrazvocni izvid srca je bil razen
blage diastoli¢ne disfunkcije normalen. Cikloergometrija je pokazala
znake, skladne z anterolateralno ishemijo miokarda, zaradi ¢esar so
bolnico naroc¢ili na koronarografijo.

Dva dni pred sprejemom je dozivela ob vstajanju iz postelje ponov-
no hujso bolecino za prsnico z izgubo zavesti za skoraj pol ure. Po
kratkodelujocem nitratu se je hitro ovedla. Pri ambulantnem pregle-
du razen mejno povisanega krvnega tlaka niso nasli posebnosti, zvi-
$ali so odmerke antihipertenziva in ukinili dolgodelujo¢i nitrat cez
dan.

Na dan sprejema je ponovno zacutila mocne tis¢oce bolecine za pr-
snico, otipala je upocasnjen pulz in pricela tezko dihati. Nato je izgu-
bila zavest, domnevno za 10 minut, dokler ji ni moz dal lingvaleto
nitroglicerinskega pripravka pod jezik. Urgentni zdravnik je ob pri-
hodu ugotavljal nemerljiv krvni tlak, tipal je Sibek pulz s frekvenco 43
namin. VEKG so bile vidne obsezne elevacije spojnice ST v odvodih
spodnje in sprednje stene s popolnim AV blokom (sl. 1). Prejela je
morfij, kisik, acetilsalicilno kislino in kratkodelujo¢i nitrat. Nato so
bolnico zaradi znakov akutnega srénomisi¢nega infarkta urgentno
prepeljali v koronarografski laboratorij Klini¢nega centra v Ljubljani.
Med prevozom do bolni$nice se je bole¢ina nekoliko zmanjsala, ven-
dar je vztrajala do sprejema v koronarografski laboratorij, uro in pol
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Sl. 2. Leva koronarna arterija v RAO projekciji pred vbrizga-
njem nitroglicerina intrakoronarno. V distalnem delu je LCX
arterija v vecji dolzini oZja.

Figure 2. LCA in RAO projection before intracoronary injec-
tion of nitroglycerin, showing narrowed distal part of the
vessel.

SL. 3. Desna koronarna arterija v LAO projekciji pred vbrizga-
njem nitroglicerina intrakoronarno. V distalni tretjini je v
celoti zozena za priblizno 50-60%.

Figure 3. RCA in LAO projection
before intracoronary injection of
s s 4 SR nitroglycerin. Distal part of the artery
is narrowed by 60%.

po nastanku bolec¢ine. Opravljena je bila ur-
gentna koronarografija, ki je pokazala pri-
s merno Siroko deblo leve koronarne arterije
in levo anteriorno descendentno arterijo
brez zozitev. Leva cirkumfleksna arterija

Sl. 1. EKG bolnice ob pojavu simptomouv: AV blok II1. stopnje z obsirnimi elevacijami
ST spojnice v odvodih spodnje in sprednje stene miokarda. S puscicami so oznaceni
valovi Pv odvodu V,, kjer je jasno razvidna AV disociacija.

Figure 1. EKG at the beginning of symptoms: complete AV block and widespread ST
segment elevations consistent with inferoanterior acute myocardial infarction.

(LCX) je bila primerno Siroka, vendar v di-
stalnem delu v vedji dolzini ozja (sl. 2). Do-
minantna desna koronarna arterija (DKA) se
je zdela ozja. V distalni tretjini je bila v celoti
zozena priblizno za 60% (sl. 3). Kolateral ni
bilo najti. Po intrakoronarni injekciji nitro-
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glicerina 100 mikrogramov se je vsa arterija zelo razsirila, distalno
mesto zozitve paje izginilo (sl. 4). Ob tem so bolec¢ine v prsnem kosu
povsem ponehale, vzpostavil se je redni sinusni ritem z normokar-
dnim odgovorom prekatov (sl. 5). Nadaljnji potek je bil brez zaple-
tov. Ob kontrolah so vrednosti Troponina T ostale normalne. Bolnici
z dokumentiranimi vazospazmi smo uvedli diltiazem in okrepili od-
merek dolgo delujoc¢ega nitrata. Drugi dan hospitalizacije smo jo od-
pustili domov. Epizode stenokardij se v 12 mesecih po odpustu niso
vec ponovile.

Sl. 4. Desna korvonarna arterija v LAO projekciji. Po vbrizga-
nju nitroglicerina 100 ug intrakoronarno se vsa arterija zelo
razsiri, distalno mesto zoZitve pa izgine.

Figure 4. RCA in LAO projection, showing complete resolution
of the spasm following intracoronary injection of nitro-
glycerin.
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SL. 5. EKG bolnice ob odpustu. sinusni ritem, brez znakov za nekrozo miokarda.
Figure 5. EKG at discharge from hospital: sinus rhyythm without signs of myocardial

1necrosis.

Razpravljanje

Dolgotrajen veczilni vazospazem koronarnih arterij se je pri
predstavljeni bolnici klini¢cno pokazal kot obsezen akutni
sr¢nomisi¢ni infarkt s kompletnim AV blokom in izgubo za-
vesti. Urgentna koronarografija je razjasnila, da je $lo za hkrat-
ni spazem DKA in LCX. V preteklosti, ko je bila dostopnost
invazivne kardioloske diagnostike manjsa, so bolniki z vazo-
spasti¢no angino le poredkoma prisli do diagnosti¢nega la-

boratorija e v ¢asu trajanja prsne bolec¢ine. Diagnozo so
vec¢inoma postavili na podlagi znacilne klini¢ne slike, v
nekaterih primerih pa s provokacijskimi testi z injekcijo er-
gonovina ali acetilholina, ki je sprozila spazem koronarne
arterije (10, 11). Provokacijskih testov se ne uporablja vec
veliko, ker lahko sprozimo hud in podaljsan spazem koro-
narne arterije.
Najpogosteje vazospazem prizadene eno samo koronarno
arterijo. Redkeje se spazmi pojavljajo na ve¢ mestih iste ali
celo vec koronarnih arterij (12). Vec¢zilni spazem loc¢ujejo na
migracijski spazem, ki prizadene razli¢na mesta koronarnih
zil ob razli¢nih epizodah, in je podoben enozilnemu spazmu
ter manj nevaren. Sekvencijski spazem prizadene zaporedno
dve razli¢ni mesti na isti koronarni arteriji (13, 14). Najred-
kejsa oblika je simultani spazem, ki smo ga dokazali pri nasi
bolnici, in so¢asno zajame ve¢ mest v povirju razli¢nih koro-
narnih arterij (13). Pri zadnjih dveh tipih vec¢zilnega spazma
je trajanje spazma in elevacije ST veznice daljSe. Pri tem
tipu vazospasti¢ne angine se tudi pogosteje pojavljajo nevar-
ne motnje srénega ritma, med njimi tudi popolni AV blok
(15, 16).
Nastanek motenj AV prevajanja je pogostejsi pri spazmu de-
sne koronarne arterije, kar si razlagamo z nastankom ishemi-
je sinusnega in AV vozla, ki ju najpogosteje prehranjujejo ve-
je te arterije. Ishemija izzove aktivacijo nevroreceptorjev v oko-
lici teh podrocij in povecan vagalni tonus (15, 17). Zaradi va-
zospazma so mozne tudi kratkotrajne epizode asistolije, ki
vodijo do izgube zavesti (7). Podobne motnje prevajanja po-
vzroca tudi spazem LCX z ishemijo miokardnih celic v pod-
ro¢ju misi¢nega medprekatnega pretina in sprednje stene le-
vega prekata (18).
Postavitev diagnoze vazospasti¢ne angine pektoris je po-
membna vsaj iz dveh razlogov. Koronarni spazem je pogost
vzrok nenadne smrti pri bolnikih s strukturno normalnim sr-
cem, tveganje pa se lahko zmanjsa z ustreznim zdravljenjem z
zaviralci kalcijevih kanalckov in nitrati, kar je obicajno uspe-
$no (19). Tako se je izkazalo tudi pri nasi bolnici, ki po uvedbi
omenjenih zdravil ni imela ve¢ ponov-
nih napadov bolecin in motenj AV pre-
vajanja. Zelo pomembno je razlikovati
i diagnozo od ateroskleroti¢ne koronar-
ne bolezni, saj se zdravljenje teh bole-
zni razlikuje. Acetilsalicilna kislina in
blokatorji adrenergi¢nih receptorjev
beta, ki so temelj zdravljenja klasi¢ne
angine pektoris, so pri bolnikih z vazo-
spasti¢no angino in normalnimi koro-
narnimi arterijami sorazmerno kontra-
indicirani. Acetilsalicilna kislina je pri
bolnikih z vazospasti¢no angino spro-
zila napade ter podaljsala trajanje vazo-
spazmov (20). Ravno tako zdravljenje
z zaviralci beta adrenergi¢nih receptor-
jev pribolnikih s koronarnim spazmom
zaradi demaskiranja alfa adrenergi¢ne
vazokonstrikcije povzroci poslabsanje
bolezni (21). Na$ primer potrjuje tudi
to ugotovitev, saj so bolnici blokatorji
receptorjev beta poslabsali simptome.
Zelo redko VAP z vztrajajo¢imi bolec¢inami v mirovanju in
pridruzenimi nevarnimi prekatnimi motnjami ritma ali AV
blokom zaradi mo¢nih Zaris¢nih spazmov koronarnih arterij
brez hemodinamsko pomembnih zozitev ni mogoce nad-
zirati z medikamenti. Ti bolniki so zaradi motenj sr¢nega
ritma ogrozeni. Zato v teh primerih poskusajo napade preki-
niti z vstavitvijo stenta v prizadeti segment koronarne arterije
(22) ali s kirursko revaskularizacijo (23) z vstavitvijo kardio-
verterja-defibrilatorja (24) in s tem prepreciti nenadno sréno
smrt.
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