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Dlawica piersiowa Prinzmetala.
Postepowanie w praktyce Kklinicznej
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Abstract

Prinzmetal angina is one of clinical forms of angina pectoris. It is caused by total occlusion
of covonary 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
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W 1959 r. Prinzmetal i wsp. [1] przedstawili
pierwszy opis klinicznego przypadku odmienne;j
postaci dlawicy piersiowej spowodowanej odcinko-
wym skurczem tetnicy wiencowej. Dtawica piersio-
wa Printzmetala (angina naczynioskurczowa, dusz-
nica bolesna odmienna, variant angina, angina
Printzmetala) charakteryzuje sie wystepowaniem
spoczynkowych bolow w klatce piersiowej, ktorym
towarzyszy uniesienie odcinka ST w zapisie EKG.
Nie wystepuje przy tym zalezno§é od czynnikow
zwiekszajacyh zapotrzebowanie mie$nia sercowego
na tlen, takich jak: tachykardia czy wzrost ci$nienia
tetniczego krwi. DolegliwoSci pojawiaja sie czesto
w godzinach porannych [2]. Maja charakter nawra-
cajacych epizodow bolowych, trwajacych 30-60 min,
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z tendencja do spontanicznego ustepowania [3]. Wy-
silek fizyczny, hiperwentylacja czy ekspozycja na
zimno moga wyzwoli¢ nawro6t dolegliwo$ci diawi-
cowych [4-6]. Skurcz tetnicy ma zazwyczaj charak-
ter miejscowy 1 moze wystapi¢ w naczyniu prawi-
dlowym angiograficznie, miazdzycowo zmienionym
lub w sasiedztwie zmiany miazdzycowej. U czeSci
chorych wystepuja dodatkowo grozne komorowe
zaburzenia rytmu serca (czestoskurcz komorowy,
migotanie komor) lub zaburzenia przewodzenia
(zwykle w postaci blokow przedsionkowo-komoro-
wych II i IIT stopnia, blokow odnog peczka Hisa).
Dtugotrwaly lub czesto powtarzajacy sie skurcz
naczynia moze prowadzi¢ do zawalu serca i1 nagle-
go zgonu [7-9]. Wielokrotne epizody niedokrwien-
ne lub dlugotrwatly skurcz tetnicy wiencowej moga
by¢ powiklane ogluszeniem mieénia sercowego, co
objawia sie przejSciowa akineza w badaniu echokar-
diograficznym. Niektorzy autorzy za marker ogiu-
szenia uznajg charakterystyczne odwrocenie zatam-
kow T widoczne w tych wypadkach [10-12]. Do-
tychczas ostatecznie nie zdefiniowano przyczyny
spontanicznego skurczu naczyn wiencowych. Obec-
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nie przyjmuje sie, iz w odmiennej postaci dtawicy
piersiowej odpowiada za to kilka mechanizméw.
Uszkodzenie $rodbionka jest prawdopodobnym
czynnikiem prowadzacym do skurczu naczynia
wiencowego u chorych z prawidlowym obrazem
angiograficznym naczyn wiencowych. Zaburzenie
jego funkcji powoduje zwiekszenie ekspozycji mie-
$ni gtadkich blony wewnetrznej naczynia na sub-
stancje o potencjalnym dzialaniu naczyniokurcza-
cym: katecholaminy, serotonine, histamine czy en-
doteline [13]. Zwraca sie takze uwage na role
niedoboru tlenku azotu w patogenezie skurczu tet-
nicy wieicowej. Nieprawidiowa funkcja endo- 1 pa-
rakrynna endotelium prowadzi do zwiekszenia roz-
ktadu lub/i zmniejszenia uwalniania tlenku azotu
1 prostacykliny [14]. Coraz wiecej danych potwier-
dza takze wplyw procesu aterogenezy na zdolno$¢
rozkurczowa, wzmozona odpowiedz skurczowa lub
paradoksalng odpowiedZ naczynioskurczowa pod
wplywem wysilku lub substancji wazoaktywnych [15].
Zmniejszenie gestoSci receptorow B;-adrener-
gicznych, zaburzenie produkcji tromboksanu A,,
niedob6r magnezu moga rowniez wywolaé spazm
naczyn wiencowych. Istotna role w powstawaniu
tego zjawiska przypisuje sie rowniez zaburzeniom
elektrolitowym, a zwlaszcza zmniejszeniu steze-
nia protonu wodorowego i zwiekszeniu stezenia
wapnia [16].

Ustalenie rozpoznania dltawicy piersiowej na-
czynioskurczowej nie jest fatwe. Wnikliwie zebra-
ny wywiad moze sugerowac diawice na tle skurczu
naczynia wiencowego. W przypadku dlawicy pier-
siowej Prinzmetala bole w klatce pieriowe;j sg bar-
dzo silne 1 pojawiaja sie prawie wylacznie w spo-
czynku, najczeSciej miedzy poéinoca i godzing 8 rano.

W zapisie EKG stwierdza sie uniesienie odcin-
ka ST, czeSciej nad $ciang dolna, ale nierzadko wy-
stepuje takze jego naprzemienne obnizenie oraz
zmiany zalamka T. U pacjentow, u ktorych ataki
bolow sa krotkotrwate 1 wystepuja w godzinach
nocnych, w celach diagnostycznych przydatne
24-godzinne monitorowanie EKG metoda Holtera.

W zasadzie u wszystkich chorych, u ktérych po-
dejrzewa sie naczynioskurczowa dlawice piersiowg
nalezy wykonac badanie angiograficzne. W korona-
rografii u osob z dlawica piersiowa Prinzmetala
stwierdza sie zazwyczaj prawidlowy obraz naczyn
lub obecno$¢ nieistotnych zmian w tetnicach wief-
cowych [17]. Wykazanie uniesienia odcinka ST
z towarzyszacym dyskomfortem w Kklatce piersio-
wej u pacjentow bez istotnych hemodynamicznie
zmian W naczyniach wiencowych potwierdzonych
angiograficznie pozwala na jednoznaczne rozpozna-
nie naczynioskurczowej postaci choroby niedo-
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krwiennej serca i nie wymaga dalszej diagnostyki [18].
U os6b z prawidiowym obrazem naczyn wiencowych
1 nawracajacymi dolegliwo$ciami stenokardialnymi
bez towarzyszacego uniesienia odcinka ST istnieje
mozliwo$¢ wykonania testow prowokacyjnych, po-
zwalajacych na potwierdzenie naczynioskurczowe;j
etiologii zgtaszanych dolegliwos$ci. Najbardziej roz-
powszechniony jest test z ergonowing, ktora po-
przez aktywacje receptorow a-adrenergicznych
1 serotoninowych zwieksza napiecie mie$ni gladkich
tozyska wiencowego. Podaje sie ja w dawce 0,05 mg,
stopniowo ja zwiekszajac az do wywolania skurczu
tetnicy wiencowej, co nastepuje zwykle przy zasto-
sowaniu dawki 0,2 mg. Maksymalna dawka wynosi
0,4 mg. W celu uzyskania optymalnych wynikéw
testu zaleca sie odstawienie nitratow i blokerow
kanal6w wapniowych co najmniej 48 godzin przed
planowang proba. Wprawdzie zastosowanie ergono-
winy w podanych dawkach jest bezpieczne, lecz
w pojedynczych przypadkach obserwowano przed-
tuzony skurcz tetnicy, mogacy doprowadzi¢ do cal-
kowitego bloku, migotania komor czy do zawalu ser-
ca. Dlatego test z uzyciem ergonowiny powinno sie
wykonywac na oddziale intensywnej opieki kardiolo-
gicznej, a jeszcze lepiej w poblizu pracowni hemody-
namicznej, w ktorej w razie przedtuzajacego sie kur-
czu niereagujacego na podjezykowe 1 dozylne poda-
nie azotanéw oraz bloker6w kanaléw wapniowych
zastosowac mozna dowiencowo nitrogliceryne [19].
Kolejnym lekiem wykazujacym przydatno$c diagno-
styczng w rozpoznawaniu naczynioskurczowej po-
staci choroby niedokrwiennej serca jest acetylocho-
lina. Stymulacja receptoroéw acetylocholinowych
prowadzi do rozszerzenia tozyska naczyniowego.
U o0s6b z uszkodzonym Srodblonkiem obserwuje sie
reakcje odwrotng. Stwierdzenie skurczu naczynia
po dowienicowym podaniu acetylocholiny pozwala
z rownie duza czuloScia 1 swoisto$cig (jak w teScie
z ergonowing) rozpozna¢ odmienng postaé dtawicy
piersiowej. Przewaga stosowania acetylocholiny
polega na mozliwoSci infuzji selektywnie do kazdej
z glownych tetnic (lewej 1 prawej), co ma szczeg6l-
ne znaczenie u osob z wielonaczyniowa chorobg
wiencowa lub spazmem wiecej niz jednego naczy-
nia. W celu stwierdzenia dlawicy Prinzmetala ace-
tylocholine podaje sie dowieficowo w dawkach frak-
cjonowanych 10, 25, 50 1 100 ug w powolnym
(ok. 1 min) wstrzyknieciu. Odstep miedzy kolejny-
mi dawkami nie powinien by¢ krétszy niz 5 min.
Nieinwazyjna metoda wykorzystywang takze
w diagnostyce dlawicy piersiowej Prinzmetala jest
test hiperwentylacji [20]. Przyspieszony oddech
trwajacy co najmniej 6 min w godzinach porannych
lub po wysitku fizycznym u 0s6b predysponowanych
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moze wywolaé skurcz naczynia wiehcowego z to-
warzyszacym dyskomfortem w Kklatce piersiowej
1 uniesieniem odcinka ST w standardowym zapisie
EKG. Dodatni wynik testu hiperwentylacji jest ro-
kowniczo niekorzystnym czynnikiem. U tych cho-
rych stwierdza sie wieksza czesto$¢ 1 intensywnos$¢é
epizodow bolowych [15].

Do innych czynnikéw wyzwalajacych skurcz
naczyn wiencowych u chorych z dlawica piersiowa
Prinzmetala naleza histamina, serotonina, dopami-
na, indukowana alkaloza oraz test oziebieniowy.
Metody te maja ograniczone znaczenie, a ich czu-
fo$¢ 1 swoisto$¢ nie sg wieksze niz testu z ergono-
wing lub acetylocholina.

Nie zaleca sie wykonywania farmakologicznych
testow diagnostycznych u chorych z potwierdzona
angiograficznie wielonaczyniowa chorobg wiencowa.

W ostatnich latach pomocne w diagnostyce
naczynioskurczowej diawicy piersiowej okazalo sie
badanie echokardiograficzne, a zwlaszcza testy ob-
cigzeniowe z dobutamina, pozwalajace na rejestra-
cje odwracalnych zaburzen kurczliwo$ci. Badanie
doplerowskie stwarza mozliwo$¢ oceny funkcji roz-
kurczowej upo$ledzonej w trakcie niedokrwienia,
cho¢ ze wzgledu na réznorodno§¢ czynnik6w mo-
dyfikujacych napelnianie lewej komory jego klinicz-
na przydatno$¢ jest ograniczona [21].

U os6b z dlawica piersiowa Prinzmetala szcze-
goblnie istotne jest zwalczanie wszelkich czynnikow
ryzyka, zwlaszcza palenia tytoniu oraz hiperlipide-
mii. W pelnoobjawowych okresach choroby nalezy
zalecaé unikanie czynnikow, takich jak oziebia-
nie ciala, stres emocjonalny i hiperwentylacja.
Pacjentow z migreng czy tez z choroba przeziebie-
niowa nalezy przestrzec przed stosowaniem typo-
wych dla tych schorzen preparatéw, poniewaz z re-
guly zawieraja one zwiazki o wlaSciwo$ciach sym-
patykomimetycznych [22].

U os6b, u ktorych udato sie ustali¢ czynniki
wywolujace dyskomfort w klatce piersiowej (zim-
na, wietrzna pogoda), dobry efekt uzyskuje sie za
pomoca krétkodziatajacych nitratow stosowanych
podjezykowo lub na blone §luzowa policzka, przed
planowana ekspozycja.

Podstawowa grupa lekow stosowanych u cho-
rych z dlawica piersiowg Prinzmetala sg preparaty
blokujace wolne kanaty wapniowe [23]. Zmniejsze-
nie czesto$ci 1 intensywnos$ci atakéw bolowych uzy-
skuje sie za pomoca ich pochodnych I generacji (we-
rapamil 240-480 mg/d., diltiazem 120-360 mg/d.,
nifedypina 60-120 mg/d.). Sposrod obecnie sto-
sowanych terapii z wykorzystaniem blokeréw kana-
t6w wapniowych najkorzystniejsze jest zastosowa-
nie diltiazemu, ktory podawany w dawce 240 mg/d.

jest rownowazny nifedypinie w dawce 120 mg/d. czy
werapamilowi w dawce 640 mg/d., powodujac przy
tym znacznie mniejsza liczbe dzialan niepozada-
nych. U wiekszo$ci pacjentow stwierdza sie krzy-
zowa wrazliwoS$¢ na wymienione preparaty. Niekie-
dy jednak w przypadku braku skuteczno$ci jedne-
go z nich optymalny efekt leczenia uzyskuje sie przy
uzyciu kolejnego leku. Czasami konieczne jest za-
stosowanie zlozonej farmakoterapii z wykorzysta-
niem kilku réznych preparatow blokujacych kanaty
wapniowe. Udokumentowang skuteczno$¢ w zapo-
bieganiu nawrotom dolegliwo§ci wiehcowych posia-
daja takze pochodne II generacji tej grupy lekow (am-
lodypina 5-10 mg/d., felodypina 5-10 mg/d.) [24].

Chorym z niestabilng forma naczynioskurczo-
wej diawicy piersiowej nalezy podac podjezykowo
lub dozylnie wlew z nitrogliceryny (10-100 pg/min),
dozylnie diltiazem, wstepnie przez kilka minut
0,25 mg/kg, a nastepnie we wlewie dozylnym
0,005 mg/kg/min, do osiagniecia dobowej dawki 360 mg
lub werapamil 0,15 mg/kg mc. (5-10 mg) w ciagu 2 min
(jesli konieczne jest zastosowanie powtornej dawki
5-10 mg w ciagu 15-30 min, dawka podtrzymujaca
werapamilu we wlewie wynosi 5-10 mg/h, Srednia
dawka dobowa — 100 mg) oraz kwas acetylosalicy-
lowy w dawce 0,325-0,5 g.

W terapii przewleklej leczeniem z wyboru jest
faczne stosowanie blokerow kanaléw wapniowych
w postaci o przediuzonym dziataniu, azotanow oraz
preparatow przeciwplytkowych (kwas acetylosali-
cylowy). Nalezy podkresli¢, ze u osob z izolowang
diawica naczynioskurczowa przeciwwskazane jest
podawanie lekow z grupy -adrenolitykow. Poprzez
blokowanie receptorow B,-adrenergicznych powo-
dujacych rozkurcz naczyn wiencowych moze dojs¢
do wazokonstrykcji spowodowane] przewaga aktyw-
nos$ci receptoréw «, nasilenia objawéw choroby,
anawet zawalu serca. Szczeg6lnie efekt ten jest wy-
razony w przypadku nieselektywnych lekow
B-adrenolitycznych (np. propranololu) [15, 25].

Wysoka ocene w leczeniu dlawicy piersiowej
Prinzmetala uzyskat aktywator kanalu potasowego
— nikorandil. Podany dozylnie w dawce 4 mg jest
bardzo skuteczny w przerywaniu skurczu wystepu-
jacego w trakcie koronarografii czy tez wywolanego
ergonowing, przy nieznacznym tylko obnizaniu
ci$nienia tetniczego (ok. 10%). Korzystne dziatanie
nikorandilu (1-4 mg/h) zaznaczalo sie zwlaszcza w przy-
padkach skurczu naczynia w przebiegu niestabilnej
diawicy piersiowej u chorych stabo reagujacych na
leczenie blokerami kanalow wapniowych [22, 26].

U os6b, u ktorych udokumentowano nieskutecz-
noS¢ lub nietolerancje terapii blokerami kanalow
wapniowych, pozadany efekt terapeutyczny udaje sie
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uzyska¢ za pomoca antagonistow receptorow
a-adrenergicznych (prazosyna 5-20 mg/d.) [27].

Wysoka skuteczno$¢ zmniejszania nasilenia
dolegliwo$ci stenokardialnych u chorych ze spaz-
mem naczyn wiencowych wywolanych hiperwenty-
lacja wykazuje parenteralne stosowanie peptydu na-
tiuretycznego typu B [28].

W postepowaniu doraznym nie nalezy zapomi-
nac o korzystnym dziataniu siarczanu magnezu, kto-
ry pomaga usunaé spazm naczynia wywolany zim-
nem, hiperwentylacja czy wysitkiem.

Prawidiowe postepowanie farmakoterapeutycz-
ne (nitraty, blokery kanatow wapniowych) w wiek-
szoSci przypadkow pozwala na opanowanie zaburzen
rytmu, czesto towarzyszacych skurczowi tetnic
wiencowych. W przypadkach opornych lub w ostre;j
fazie schorzenia celowe moze sie okazac uzupelnie-
nie leczenia amiodaronem.

W przypadku braku skuteczno$ci farmakotera-
pii i wspolistnienia zmian miazdzycowych w naczy-
niach wiencowych oraz gdy skurcz wystepuje
w SciSle okreslonym fragmencie naczynia badz miej-

Streszczenie
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scu zwezenia nalezy rozwazy¢ mozliwo$¢ wykona-
nia koronaroplastyki wraz z zalozeniem stentu.
Dorazne wyniki sa zwykle korzystne, cho¢ stwier-
dza sie czeste przypadki restenozy (u 73% pacjen-
tow w okresie 8-12 miesiecy po skutecznym zabie-
gu przeskornej angioplastyki wiencowej) [29].
W niektorych sytuacjach mozna rowniez rozwazyc
przeprowadzenie zabiegu pomostowania aortalno-
-wiencowego, cho¢ podobnie jak przy stosowaniu
koronaroplastyki nalezy wykluczy¢ chorych z kur-
czem wielu naczyn lub z kurczem o zmiennej lokali-
zacji. Pacjenci po zabiegach rewaskularyzacji wien-
cowej wymagaja stosowania lekow z grupy blokerow
kanal6éw wapniowych przez co najmniej 6 miesiecy.

W poréwnaniu z klasyczna choroba wiencowsa
rokowanie u oso6b z dlawicg piersiowa Prinzme-
tala jest doS¢ dobre — 5-letnie przezycie wynosi
§rednio 89-97%. [30]. Ze wzgledu na mozliwo$¢
uzyskania dlugotrwalej remisji w profilaktyce na-
wrotow nalezy szczegolnie podkreslac konieczno$¢
zmiany trybu zycia 1 modyfikacji czynnikow ryzyka
wiehcowego.

Dtawica Prinzmetala stanowi jednq z postaci klinicznych dlawicy piersiowej. Spowodowana
jest okluzjq tetnicy wienicowej w wyniku skurczu naczynia. Wystepuje glownie w godzinach
porannych, w spoczynku, zas w elektrokardiogramie widoczne jest najczesciej uniesienie od-
cinka ST. Skurcz moze dotyczyc naczynia prawidlowego angiograficznie lub tez zmienionego
miazdzycowo. Przedluzajqcy sie atak diawicy moze prowadzic do arytmii komorowej, zawatu
serca, bloku serca oraz naglego zgonu. W niniejszej pracy przedstawiono charakterystyke tej
postact dlawicy, z uwzglednieniem patofizjologii, objawow klinicznych, badan dodatkowych
oraz postepowania terapeutycznego. (Folia Cardiol. 2005; 12: 662—666)

dlawica Prinzmetala, skurcz tetnicy wiencowej, uniesienie odcinka ST,

zaburzenia rytmu, angiografia
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