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V kasuistice popisujeme případ 62leté pacientky vyšetřované pro synkopu. Za hospitalizace došlo k recidivě synkopy 
s následným vývojem subendokardiálních ischemických změn na EKG a vzestupu troponinu. Epizoda byla hodnocena jako 
akutní infarkt myokardu bez elevací úseku ST. Pacientka byla indikována k překladu do kardiocentra k selektivní korona-
rografi i, která překvapivě neprokázala žádné organické postižení koronárních tepen. Za hospitalizace v kardiocentru došlo 
k recidivě opresí na hrudi s přechodným junkčním rytmem a krátkodobým bezvědomím. Po obnovení sinusového rytmu 
byl na EKG patrný obraz rychle regredujících elevací segmentů ST v anterolaterálních svodech s kontralaterálními depre-
semi ST na spodní stěně. Na základě nálezu EKG, anamnézy a negativní koronarografi e jsme stanovili diagnózu variantní 
anginy pectoris. Synkopa byla navozena junkčním rytmem vyvolaným ischemií při spasmu koronární tepny. Po vysazení 
betablokátoru, nasazení depotního nitrátu a blokátoru vápníkových kanálů je pacientka bez obtíží, bez další recidivy 
synkopy. 
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We present the case of a 62-year-old woman admitted for a syncope. During hospitalization, the syncope recurred with new 
ECG-documented signs of subendocardial ischemia and increased troponin levels, with the episode classifi ed as suspected 
acute non-ST elevation myocardial infarction. Surprisingly, coronary angiography did not fi nd any signifi cant stenosis. 
While in a heart center, the patient experienced short episodes of chest tightness with transient junction rhythm, and 
subsequent anterolateral ST elevation with inferior ST depression. Based on her history, ECG and negative coronary 
 angiograms, the patient was diagnosed to have variant angina pectoris. The syncope was due to junction rhythm caused 
by ischemia during a coronary artery spasm. Her beta-blocker therapy had been withdrawn and with her current combina-
tion therapy of a nitrate and a calcium-channel blocker, the patient has been asymptomatic without any further synco-
pes. 
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62letá pacientka byla přijata na interní oddělení 
spádové nemocnice pro synkopu. Bezvědomí předchá-
zela slabost, pocit nevolnosti a neurčitá „úzkost“ na 
přední straně hrudníku, provázena nauseou. Nemoc-
ná uváděla, že měla v předchorobí dlouhodobý sklon 
k paresteziím a křečím akrálních částí končetin. 
Pravidelně neužívala žádné léky, nekouřila. Na vstup-
ním dvanáctisvodovém EKG byl sinusový rytmus 
s obrazem subendokardiální ischemie spodní stěny 
nejasného stáří, který se dále nevyvíjel. Kardiospeci-
fi cké enzymy byly časovaně negativní, mineralogram 
byl v normě. Echokardiografi e nezjistila strukturální 
postižení srdce, levá komora (LK) byla bez poruchy 
kinetiky s normální systolickou funkcí. Neurolog 
hodnotil poruchu vědomí jako suspektní transitorní 

ischemickou ataku ve vertebrobazilárním povodí 
s regredující kvadruplegií možné kardioembolické 
etiologie. Na výpočetní tomografi i mozku byl normál-
ní nález a sonografi e karotických a vertebrálních 
tepen nezobrazila hemodynamicky významné zúžení. 
Byl plánován test na nakloněné rovině (HUTT), masáž 
karotid a 24hodinové Holterovo monitorování. Osmý 
den hospitalizace se při ranní hygieně opakovala 
příhoda ze dne přijetí, kdy nemocná začala pociťovat 
neurčitou „úzkost“ na hrudi, nauseu a slabost. Po 
ulehnutí na lůžko ztratila vědomí a pomočila se. Na 
monitoru externího kardioverteru-defi brilátoru byl 
přítomen junkční rytmus. Do pěti minut byl obnoven 
sinusový rytmus s rychlým návratem vědomí bez 
neurologického defi citu. Pacientka byla oběhově 
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stabilní, bez poruch srdečního rytmu. Na EKG byly 
znovu negativní vlny T ve svodech I, aVL, V1–V5 
(obrázek 1). Laboratorně došlo k vzestupu koncentra-
ce troponinu T a pak k jeho následnému poklesu 
(0,834.... 0,129 μg/l). Příhoda byla hodnocena jako 
akutní infarkt myokardu bez elevací ST (NSTEMI), 
proto byla pacientka přeložena na naše pracoviště 
k provedení selektivní koronarografi e (SKG).

Po přijetí byla provedena SKG, která prokázala 
hladkostěnné koronární tepny bez organické stenózy 
(obrázek 2). Ventrikulografi cky nešlo o poruchu kine-
tiky LK; ejekční frakce LK byla 60 %. Následující den 
po snídaní pacientka sama hlásila stejné prodromy, 
které předcházely oběma předcho zím synkopám. 
Stěžovala si na nevolnost, slabost a „neurčitý pocit“ 
na hrudi. Na monitoru byl zpočátku sinusový rytmus, 
který přes postupnou sinusovou bradykardii přešel 
v junkční rytmus (obrázek 3). Následovala ztráta 
vědomí, u nemocné došlo k hypoventilaci, krevní tlak 
byl neměřitelný. Po krátkodobé resuscitaci došlo 
k obnovení sinusového rytmu. Dvanáctisvodový EKG 
ukázal vysoké zvýšení úseku ST ve svodech V1–V6, 
I a aVL s kontralaterálními depresemi úseku ST na 
spodní stěně (obrázek 4). 

Vzhledem k anamnéze „neurčitého pocitu“ na hrudi, 
EKG obrazu přechodných elevací úseku ST a nega-
tivní koronarografi i, jsme stav hodnotili jako variant-
ní anginu pectoris. Příčinou synkop byl junkční 
rytmus navozený ischemií při spasmu koronární 
tepny. Vzhledem k nálezu EKG a k typickým klinickým 
projevům jsme rekoronarografi i k verifi kaci koro-
narospasmu již neopakovali. Obdobně, s ohledem na 

letitou menopauzu a věk nemocné, nebyl proveden 
endokrinologický screening a nepřistoupili jsme ani 
ke zvažované hormonální substituční terapii.

V léčbě byl vysazen betablokátor, přidán depotní 
nitrát (isosorbid mononitrát 100 mg), kalciový anta-
gonista nifedipinového typu (amlodipin 10 mg) a hořčík 
(magnesium lacticum 0,5 g 3× denně). Při kontrolách 
pacientka zůstává bez recidivy obtíží a synkopy.

DISKUSE

Variantní (Prinzmetalova) angina se řadí mezi nesta-
bilní anginu pectoris (AP). Je charakterizována pře-
chodnou elevací segmentů ST na EKG, kterou 
způsobuje spasmus jedné či více epikardiálních koro-
nárních tepen.(1) Její prevalence není přesně známa, 
postihuje zřejmě obě pohlaví stejnou měrou, i když 

Obr. 1 EKG křivka při přijetí 

Obr. 2 Selektivní koronarografie levé a pravé věnčité 
tepny – negativní nález
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ženy v menopauze, zvláště předčasné, bývají postiženy 
častěji. Častější výskyt bývá mezi kuřáky. 

Jako koronární spasmus je označována závažná, 
abnormální vasokonstrikce různě dlouhého úseku 
koronární tepny, která vede k ischemii zásobovaného 
myokardu. Spasmus bývá většinou fokální, ale sou-
časný výskyt na více místech je také možný.(2,3) 
Obvykle však trvá jen několik málo minut a spontán-
ně odezní. Výjimkou nejsou ani prolongované spasmy, 
které mohou vyústit až v infarkt myokardu, arytmie 
či náhlou smrt. Příčinou koronárního spasmu je 
pravděpodobně lokální hyperreaktivita koronárních 
cév na vasokonstrikční podnět (noradrenalin, seroto-
nin, acetylcholin, histamin, ergonovin, pH krve).(4-7) 
Roli může hrát endoteliální dysfunkce, jejímž dů-
sledkem je zvýšená aktivita a uvolňování vasokon-
stri kčního peptidu (endotelinu), P-selektinu, a naopak 
snížená produkce vasodilatačně působícího oxidu 

dusnatého.(7-9) U žen v menopauze může být provoku-
jícím mechanismem pokles koncentrace estrogenů, 
které mají protektivní účinek pro endoteliální dys-
funkci.(10) 

Nejčastějšími klinickými příznaky variantní anginy 
pectoris jsou stenokardie. Jako další projevy mohou 
vzniknout různé typy arytmií – kompletní atrioven-
trikulární blokáda,(11) asystolie, komorové tachykardie, 
torsade de pointes i fi brilace komor.(12) Typický je 
sezónní výskyt obtíží. Provokujícím faktorem bývá 
sychravé a mrazivé počasí, k záchvatům dochází 
nejčastější v noci a v časných ranních hodinách. 
Podezření na možnou spastickou anginu zvyšuje 
přítomnost vasospastických projevů v jiné lokalizaci, 
jako je Raynaudův fenomén nebo migréna. 

K diagnóze je zapotřebí dokumentovat elevace 
segmentu ST během epizody typických stenokardií. 
Změny EKG většinou mizí s ústupem obtíží. Mimo 

Obr. 3 Junkční rytmus

Obr. 4 Křivka EKG bezprostředně po příhodě
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elevace ST, charakteristické pro variantní anginu, 
mohou být koronární spasmy spojeny s depresí úseku 
ST, inverzí či pseudonormalizací vlny T. 

Při normálním koronarografi ckém vyšetření a pří-
tomnosti elevací segmentů ST na EKG během bolesti 
na hrudi lze předpokládat přítomnost variantní angi-
ny pectoris, další vyšetření nejsou nutná. Nejdůležitěj-
ší je získat křivku EKG během epizody bolestí na 
hrudi. Přínosem může být 24hodinové Holterovo 
monitorování EKG, hlavně při četnějším výskytu 
obtíží. V praxi se používá také hyperventilační echo-
kardiografi e – hyperventilace během echokardiogra-
fického vyšetření může vyprovokovat spasmus 
koronární arterie, který se projeví poruchou kinetiky 
v ischemické oblasti. 

Cílem dlouhodobé léčby je prevence vzniku koro-
nárních spasmů a přidružené ischemie myokardu. 
Koronární spasmy obvykle velmi dobře reagují na 
nitroglycerin, dlouhodobě působící nitráty a blokáto-
ry kalciových kanálů.(13) V léčbě by se mělo začít 
s blokátorem kalciových kanálů. Pokud nedojde 
k úplné eliminaci epizod, přidává se dlouhodobě 
působící nitrát či kalciový blokátor z jiné skupiny. 
Dobrý účinek, zvláště pak u pacientů ne zcela plně 
odpovídajících na terapii blokátory vápníkových 
kanálů, mohou mít alfablokátory.(14) U žen je součas-
ně s vyskytujícími se příznaky menopauzy popisová-
no snížení anginózních symptomů při podávání 
hormonální substituční terapie.(15) Podávání betablo-
kátorů se nedoporučuje pro možnost zvyšování počtu 
a závažnosti koronárních spasmů, především pak 
u pacientů s normálními koronárními tepnami. 
Nezbytný je zákaz kouření. 

U pacientů se spasmy komplikovanými či opako-
vanými je terapie chronická. Při dlouhodobé klinické 
absenci symptomů je možné pokusit se o její vysaze-
ní. Důležité je vyhýbat se provokujícím faktorům, jako 
je kouření, alkoholismus, abúzus kokainu, hypomag-
nesemie, hyperventilace, vystavování chladu a emoč-
ní stres. Před přerušením léčby je nezbytné provést 
Holterovo monitorování a provokační test. Variantní 
angina může persistovat i navzdory maximální terapii 
nitráty a blokátory kalciových kanálů. U pacientů 
s lokalizovanými spasmy, resistentními na farmako-
terapii, by mohlo být přínosné zavedení intrakoronár-
ního stentu.(16) Pacienti, kteří jsou refrakterní na 
farmakologickou léčbu i stenting, mohou mít prospěch 
ze sympatektomie.(17)

Prognóza léčených pacientů je obvykle výborná. 
Celkové pětileté přežívání pacientů je 89–97 %, inci-
dence náhlé smrti dosahuje 3,6 % a incidence infark-
tu myokardu 6,5 %.(18) 

ZÁVĚR

Předloženou kasuistikou jsme chtěli připomenout 
méně častou příčinu kardiální synkopy. Synkopa 
může být prvním projevem variantní anginy pectoris. 
Příčinou synkopy může být maligní komorová arytmie, 
ale i bradykardie na různé úrovni. Příčinou arytmie 
je ischemie navozená spasmem koronární tepny. 
Variantní angina pectoris patří do diferenciální dia-
gnózy synkopy. Na její možnost by se mělo pomýšlet 
při výskytu synkop jinak neobjasněné etiologie, pře-
devším tehdy, pokud je předchází diskomfort na 

hrudi. Nejdůležitějším diagnostickým testem zůstává 
záznam dvanáctisvodového EKG při záchvatu bolestí 
na hrudi.
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