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Abstract
Prinzmetal angina is one of clinical forms of angina pectoris. It is caused by total occlusion
of coronary artery due to spasm. Most commonly seen at early morning, at rest. Electrocardio-
gram taken during an attack usually indicates S-T segment elevation. Most patients have
underlying coronary artery disease, but some have normal arteries. A prolonged attack may
lead to ventricular arrhythmia, myocardial infarction, heart block, and sudden death. In the
article we present a description of this form of angina with including pathophysiology, clinical
symptoms, diagnosis and therapeutic procedures. (Folia Cardiol. 2005; 12: 662–666)
Prinzmetal angina, coronary vasoconstriction, S-T segment elevation, rhythm
disturbances, angiography

W 1959 r. Prinzmetal i wsp. [1] przedstawili
pierwszy opis klinicznego przypadku odmiennej
postaci dławicy piersiowej spowodowanej odcinko-
wym skurczem tętnicy wieńcowej. Dławica piersio-
wa Printzmetala (angina naczynioskurczowa, dusz-
nica bolesna odmienna, variant angina, angina
Printzmetala) charakteryzuje się występowaniem
spoczynkowych bólów w klatce piersiowej, którym
towarzyszy uniesienie odcinka ST w zapisie EKG.
Nie występuje przy tym zależność od czynników
zwiększającyh zapotrzebowanie mięśnia sercowego
na tlen, takich jak: tachykardia czy wzrost ciśnienia
tętniczego krwi. Dolegliwości pojawiają się często
w godzinach porannych [2]. Mają charakter nawra-
cających epizodów bólowych, trwających 30–60 min,

z tendencją do spontanicznego ustępowania [3]. Wy-
siłek fizyczny, hiperwentylacja czy ekspozycja na
zimno mogą wyzwolić nawrót dolegliwości dławi-
cowych [4–6]. Skurcz tętnicy ma zazwyczaj charak-
ter miejscowy i może wystąpić w naczyniu prawi-
dłowym angiograficznie, miażdżycowo zmienionym
lub w sąsiedztwie zmiany miażdżycowej. U części
chorych występują dodatkowo groźne komorowe
zaburzenia rytmu serca (częstoskurcz komorowy,
migotanie komór) lub zaburzenia przewodzenia
(zwykle w postaci bloków przedsionkowo-komoro-
wych II i III stopnia, bloków odnóg pęczka Hisa).
Długotrwały lub często powtarzający się skurcz
naczynia może prowadzić do zawału serca i nagłe-
go zgonu [7–9]. Wielokrotne epizody niedokrwien-
ne lub długotrwały skurcz tętnicy wieńcowej mogą
być powikłane ogłuszeniem mięśnia sercowego, co
objawia się przejściową akinezą w badaniu echokar-
diograficznym. Niektórzy autorzy za marker ogłu-
szenia uznają charakterystyczne odwrócenie załam-
ków T widoczne w tych wypadkach [10–12]. Do-
tychczas ostatecznie nie zdefiniowano przyczyny
spontanicznego skurczu naczyń wieńcowych. Obec-
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nie przyjmuje się, iż w odmiennej postaci dławicy
piersiowej odpowiada za to kilka mechanizmów.
Uszkodzenie śródbłonka jest prawdopodobnym
czynnikiem prowadzącym do skurczu naczynia
wieńcowego u chorych z prawidłowym obrazem
angiograficznym naczyń wieńcowych. Zaburzenie
jego funkcji powoduje zwiększenie ekspozycji mię-
śni gładkich błony wewnętrznej naczynia na sub-
stancje o potencjalnym działaniu naczyniokurczą-
cym: katecholaminy, serotoninę, histaminę czy en-
dotelinę [13]. Zwraca się także uwagę na rolę
niedoboru tlenku azotu w patogenezie skurczu tęt-
nicy wieńcowej. Nieprawidłowa funkcja endo- i pa-
rakrynna endotelium prowadzi do zwiększenia roz-
kładu lub/i zmniejszenia uwalniania tlenku azotu
i prostacykliny [14]. Coraz więcej danych potwier-
dza także wpływ procesu aterogenezy na zdolność
rozkurczową, wzmożoną odpowiedź skurczową lub
paradoksalną odpowiedź naczynioskurczową pod
wpływem wysiłku lub substancji wazoaktywnych [15].
Zmniejszenie gęstości receptorów b1-adrener-
gicznych, zaburzenie produkcji tromboksanu A2,
niedobór magnezu mogą również wywołać spazm
naczyń wieńcowych. Istotną rolę w powstawaniu
tego zjawiska przypisuje się również zaburzeniom
elektrolitowym, a zwłaszcza zmniejszeniu stęże-
nia protonu wodorowego i zwiększeniu stężenia
wapnia [16].

Ustalenie rozpoznania dławicy piersiowej na-
czynioskurczowej nie jest łatwe. Wnikliwie zebra-
ny wywiad może sugerować dławicę na tle skurczu
naczynia wieńcowego. W przypadku dławicy pier-
siowej Prinzmetala bóle w klatce pieriowej są bar-
dzo silne i pojawiają się prawie wyłącznie w spo-
czynku, najczęściej między północą i godziną 8 rano.

W zapisie EKG stwierdza się uniesienie odcin-
ka ST, częściej nad ścianą dolną, ale nierzadko wy-
stępuje także jego naprzemienne obniżenie oraz
zmiany załamka T. U pacjentów, u których ataki
bólów są krótkotrwałe i występują w godzinach
nocnych, w celach diagnostycznych przydatne
24-godzinne monitorowanie EKG metodą Holtera.

W zasadzie u wszystkich chorych, u których po-
dejrzewa się naczynioskurczową dławicę piersiową
należy wykonać badanie angiograficzne. W korona-
rografii u osób z dławicą piersiową Prinzmetala
stwierdza się zazwyczaj prawidłowy obraz naczyń
lub obecność nieistotnych zmian w tętnicach wień-
cowych [17]. Wykazanie uniesienia odcinka ST
z towarzyszącym dyskomfortem w klatce piersio-
wej u pacjentów bez istotnych hemodynamicznie
zmian w naczyniach wieńcowych potwierdzonych
angiograficznie pozwala na jednoznaczne rozpozna-
nie naczynioskurczowej postaci choroby niedo-

krwiennej serca i nie wymaga dalszej diagnostyki [18].
U osób z prawidłowym obrazem naczyń wieńcowych
i nawracającymi dolegliwościami stenokardialnymi
bez towarzyszącego uniesienia odcinka ST istnieje
możliwość wykonania testów prowokacyjnych, po-
zwalających na potwierdzenie naczynioskurczowej
etiologii zgłaszanych dolegliwości. Najbardziej roz-
powszechniony jest test z ergonowiną, która po-
przez aktywację receptorów a-adrenergicznych
i serotoninowych zwiększa napięcie mięśni gładkich
łożyska wieńcowego. Podaje się ją w dawce 0,05 mg,
stopniowo ją zwiększając aż do wywołania skurczu
tętnicy wieńcowej, co następuje zwykle przy zasto-
sowaniu dawki 0,2 mg. Maksymalna dawka wynosi
0,4 mg. W celu uzyskania optymalnych wyników
testu zaleca się odstawienie nitratów i blokerów
kanałów wapniowych co najmniej 48 godzin przed
planowaną próbą. Wprawdzie zastosowanie ergono-
winy w podanych dawkach jest bezpieczne, lecz
w pojedynczych przypadkach obserwowano przed-
łużony skurcz tętnicy, mogący doprowadzić do cał-
kowitego bloku, migotania komór czy do zawału ser-
ca. Dlatego test z użyciem ergonowiny powinno się
wykonywać na oddziale intensywnej opieki kardiolo-
gicznej, a jeszcze lepiej w pobliżu pracowni hemody-
namicznej, w której w razie przedłużającego się kur-
czu niereagującego na podjęzykowe i dożylne poda-
nie azotanów oraz blokerów kanałów wapniowych
zastosować można dowieńcowo nitroglicerynę [19].
Kolejnym lekiem wykazującym przydatność diagno-
styczną w rozpoznawaniu naczynioskurczowej po-
staci choroby niedokrwiennej serca jest acetylocho-
lina. Stymulacja receptorów acetylocholinowych
prowadzi do rozszerzenia łożyska naczyniowego.
U osób z uszkodzonym śródbłonkiem obserwuje się
reakcję odwrotną. Stwierdzenie skurczu naczynia
po dowieńcowym podaniu acetylocholiny pozwala
z równie dużą czułością i swoistością (jak w teście
z ergonowiną) rozpoznać odmienną postać dławicy
piersiowej. Przewaga stosowania acetylocholiny
polega na możliwości infuzji selektywnie do każdej
z głównych tętnic (lewej i prawej), co ma szczegól-
ne znaczenie u osób z wielonaczyniową chorobą
wieńcową lub spazmem więcej niż jednego naczy-
nia. W celu stwierdzenia dławicy Prinzmetala ace-
tylocholinę podaje się dowieńcowo w dawkach frak-
cjonowanych 10, 25, 50 i 100 µg w powolnym
(ok. 1 min) wstrzyknięciu. Odstęp między kolejny-
mi dawkami nie powinien być krótszy niż 5 min.

Nieinwazyjną metodą wykorzystywaną także
w diagnostyce dławicy piersiowej Prinzmetala jest
test hiperwentylacji [20]. Przyspieszony oddech
trwający co najmniej 6 min w godzinach porannych
lub po wysiłku fizycznym u osób predysponowanych
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może wywołać skurcz naczynia wieńcowego z to-
warzyszącym dyskomfortem w klatce piersiowej
i uniesieniem odcinka ST w standardowym zapisie
EKG. Dodatni wynik testu hiperwentylacji jest ro-
kowniczo niekorzystnym czynnikiem. U tych cho-
rych stwierdza się większą częstość i intensywność
epizodów bólowych [15].

Do innych czynników wyzwalających skurcz
naczyń wieńcowych u chorych z dławicą piersiową
Prinzmetala należą histamina, serotonina, dopami-
na, indukowana alkaloza oraz test oziębieniowy.
Metody te mają ograniczone znaczenie, a ich czu-
łość i swoistość nie są większe niż testu z ergono-
winą lub acetylocholiną.

Nie zaleca się wykonywania farmakologicznych
testów diagnostycznych u chorych z potwierdzoną
angiograficznie wielonaczyniową chorobą wieńcową.

W ostatnich latach pomocne w diagnostyce
naczynioskurczowej dławicy piersiowej okazało się
badanie echokardiograficzne, a zwłaszcza testy ob-
ciążeniowe z dobutaminą, pozwalające na rejestra-
cję odwracalnych zaburzeń kurczliwości. Badanie
doplerowskie stwarza możliwość oceny funkcji roz-
kurczowej upośledzonej w trakcie niedokrwienia,
choć ze względu na różnorodność czynników mo-
dyfikujących napełnianie lewej komory jego klinicz-
na przydatność jest ograniczona [21].

U osób z dławicą piersiową Prinzmetala szcze-
gólnie istotne jest zwalczanie wszelkich czynników
ryzyka, zwłaszcza palenia tytoniu oraz hiperlipide-
mii. W pełnoobjawowych okresach choroby należy
zalecać unikanie czynników, takich jak oziębia-
nie ciała, stres emocjonalny i hiperwentylacja.
Pacjentów z migreną czy też z chorobą przeziębie-
niową należy przestrzec przed stosowaniem typo-
wych dla tych schorzeń preparatów, ponieważ z re-
guły zawierają one związki o właściwościach sym-
patykomimetycznych [22].

U osób, u których udało się ustalić czynniki
wywołujące dyskomfort w klatce piersiowej (zim-
na, wietrzna pogoda), dobry efekt uzyskuje się za
pomocą krótkodziałających nitratów stosowanych
podjęzykowo lub na błonę śluzową policzka, przed
planowaną ekspozycją.

Podstawową grupą leków stosowanych u cho-
rych z dławicą piersiową Prinzmetala są preparaty
blokujące wolne kanały wapniowe [23]. Zmniejsze-
nie częstości i intensywności ataków bólowych uzy-
skuje się za pomocą ich pochodnych I generacji (we-
rapamil 240–480 mg/d., diltiazem 120–360 mg/d.,
nifedypina 60–120 mg/d.). Spośród obecnie sto-
sowanych terapii z wykorzystaniem blokerów kana-
łów wapniowych najkorzystniejsze jest zastosowa-
nie diltiazemu, który podawany w dawce 240 mg/d.

jest równoważny nifedypinie w dawce 120 mg/d. czy
werapamilowi w dawce 640 mg/d., powodując przy
tym znacznie mniejszą liczbę działań niepożąda-
nych. U większości pacjentów stwierdza się krzy-
żową wrażliwość na wymienione preparaty. Niekie-
dy jednak w przypadku braku skuteczności jedne-
go z nich optymalny efekt leczenia uzyskuje się przy
użyciu kolejnego leku. Czasami konieczne jest za-
stosowanie złożonej farmakoterapii z wykorzysta-
niem kilku różnych preparatów blokujących kanały
wapniowe. Udokumentowaną skuteczność w zapo-
bieganiu nawrotom dolegliwości wieńcowych posia-
dają także pochodne II generacji tej grupy leków (am-
lodypina 5–10 mg/d., felodypina 5–10 mg/d.) [24].

Chorym z niestabilną formą naczynioskurczo-
wej dławicy piersiowej należy podać podjęzykowo
lub dożylnie wlew z nitrogliceryny (10–100 µg/min),
dożylnie diltiazem, wstępnie przez kilka minut
0,25 mg/kg, a następnie we wlewie dożylnym
0,005 mg/kg/min, do osiągnięcia dobowej dawki 360 mg
lub werapamil 0,15 mg/kg mc. (5–10 mg) w ciągu 2 min
(jeśli konieczne jest zastosowanie powtórnej dawki
5–10 mg w ciągu 15–30 min, dawka podtrzymująca
werapamilu we wlewie wynosi 5–10 mg/h, średnia
dawka dobowa — 100 mg) oraz kwas acetylosalicy-
lowy w dawce 0,325–0,5 g.

W terapii przewlekłej leczeniem z wyboru jest
łączne stosowanie blokerów kanałów wapniowych
w postaci o przedłużonym działaniu, azotanów oraz
preparatów przeciwpłytkowych (kwas acetylosali-
cylowy). Należy podkreślić, że u osób z izolowaną
dławicą naczynioskurczową przeciwwskazane jest
podawanie leków z grupy b-adrenolityków. Poprzez
blokowanie receptorów b2-adrenergicznych powo-
dujących rozkurcz naczyń wieńcowych może dojść
do wazokonstrykcji spowodowanej przewagą aktyw-
ności receptorów a, nasilenia objawów choroby,
a nawet zawału serca. Szczególnie efekt ten jest wy-
rażony w przypadku nieselektywnych leków
b-adrenolitycznych (np. propranololu) [15, 25].

Wysoką ocenę w leczeniu dławicy piersiowej
Prinzmetala uzyskał aktywator kanału potasowego
— nikorandil. Podany dożylnie w dawce 4 mg jest
bardzo skuteczny w przerywaniu skurczu występu-
jącego w trakcie koronarografii czy też wywołanego
ergonowiną, przy nieznacznym tylko obniżaniu
ciśnienia tętniczego (ok. 10%). Korzystne działanie
nikorandilu (1–4 mg/h) zaznaczało się zwłaszcza w przy-
padkach skurczu naczynia w przebiegu niestabilnej
dławicy piersiowej u chorych słabo reagujących na
leczenie blokerami kanałów wapniowych [22, 26].

U osób, u których udokumentowano nieskutecz-
ność lub nietolerancję terapii blokerami kanałów
wapniowych, pożądany efekt terapeutyczny udaje się
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uzyskać za pomocą antagonistów receptorów
a-adrenergicznych (prazosyna 5–20 mg/d.) [27].

Wysoką skuteczność zmniejszania nasilenia
dolegliwości stenokardialnych u chorych ze spaz-
mem naczyń wieńcowych wywołanych hiperwenty-
lacją wykazuje parenteralne stosowanie peptydu na-
tiuretycznego typu B [28].

W postępowaniu doraźnym nie należy zapomi-
nać o korzystnym działaniu siarczanu magnezu, któ-
ry pomaga usunąć spazm naczynia wywołany zim-
nem, hiperwentylacją czy wysiłkiem.

Prawidłowe postępowanie farmakoterapeutycz-
ne (nitraty, blokery kanałów wapniowych) w więk-
szości przypadków pozwala na opanowanie zaburzeń
rytmu, często towarzyszących skurczowi tętnic
wieńcowych. W przypadkach opornych lub w ostrej
fazie schorzenia celowe może się okazać uzupełnie-
nie leczenia amiodaronem.

W przypadku braku skuteczności farmakotera-
pii i współistnienia zmian miażdżycowych w naczy-
niach wieńcowych oraz gdy skurcz występuje
w ściśle określonym fragmencie naczynia bądź miej-

scu zwężenia należy rozważyć możliwość wykona-
nia koronaroplastyki wraz z założeniem stentu.
Doraźne wyniki są zwykle korzystne, choć stwier-
dza się częste przypadki restenozy (u 73% pacjen-
tów w okresie 8–12 miesięcy po skutecznym zabie-
gu przeskórnej angioplastyki wieńcowej) [29].
W niektórych sytuacjach można również rozważyć
przeprowadzenie zabiegu pomostowania aortalno-
-wieńcowego, choć podobnie jak przy stosowaniu
koronaroplastyki należy wykluczyć chorych z kur-
czem wielu naczyń lub z kurczem o zmiennej lokali-
zacji. Pacjenci po zabiegach rewaskularyzacji wień-
cowej wymagają stosowania leków z grupy blokerów
kanałów wapniowych przez co najmniej 6 miesięcy.

W porównaniu z klasyczną chorobą wieńcową
rokowanie u osób z dławicą piersiową Prinzme-
tala jest dość dobre — 5-letnie przeżycie wynosi
średnio 89–97%. [30]. Ze względu na możliwość
uzyskania długotrwałej remisji w profilaktyce na-
wrotów należy szczególnie podkreślać konieczność
zmiany trybu życia i modyfikacji czynników ryzyka
wieńcowego.

Streszczenie
Dławica Prinzmetala stanowi jedną z postaci klinicznych dławicy piersiowej. Spowodowana
jest okluzją tętnicy wieńcowej w wyniku skurczu naczynia. Występuje głównie w godzinach
porannych, w spoczynku, zaś w elektrokardiogramie widoczne jest najczęściej uniesienie od-
cinka ST. Skurcz może dotyczyć naczynia prawidłowego angiograficznie lub też zmienionego
miażdzycowo. Przedłużający się atak dławicy może prowadzić do arytmii komorowej, zawału
serca, bloku serca oraz nagłego zgonu. W niniejszej pracy przedstawiono charakterystykę tej
postaci dławicy, z uwzględnieniem patofizjologii, objawów klinicznych, badań dodatkowych
oraz postępowania terapeutycznego. (Folia Cardiol. 2005; 12: 662–666)
dławica Prinzmetala, skurcz tętnicy wieńcowej, uniesienie odcinka ST,
zaburzenia rytmu, angiografia
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