Vazospasticka angina pectoris — patogeneza,
diagnostika a lecha

E. Sovovi, J. Lukl, C. Cihalik
L interni klinika Lekarské fakulty UP a EN Olomouc, prednosta prof: MUDr: Jan Lukl, CSc.

Souhrn: Prinzmetal popsal v roce 1959 syndrom bolesti na hrudi s typickymi elevacemi ST tiseku na EKG, které jsou zptisobe-
ny spazmem velké epikardidlni nebo septalni tepny. V soucasné dobé se v literatufe pouziva spiSe termin vazospastickd angina
(VSA). VSA muize vyustit do akutniho infarktu myokardu, muze byt doprovdzena zadvaznymi srde¢nimi arytmiemi a u téchto pa-
cienttl je popsdna i ndhld smrt. Patogeneza tohoto syndromu neni zcela jasna. Mezi pfedpokladané mechanizmy patii vliv endo-
telidlni dysfunkce, zdnétlivé faktory, porucha koagula¢nich mechanizmii, koufeni, nizka hladina magnezia. Zakladnim vysetfe-
nim u VSA je EKG, Holterova monitorace EKG, ergometrie nebyva pfinosna. Selektivni koronarografie (SKG) s ventrikulografii
provedend pfi zachvatu prokdze fokdlni spazmus. SKG miize byt spojend s provokaci spazmu (ergonovin, acetylcholin nebo hy-
perventilace). Provokacni agens lze pouzit i v kombinaci s jinou zobrazovaci metodou, jako je echokardiografie nebo nukledrni
metody. Ergonovin maledt je ve svété nejrozsifenéjsi provokac¢ni agens, test md senzitivitu az 100 %. V 1é¢bé se pouzivaji nitrdty
a kalciovi antagonisté. Na pouziti betablokatort a kyseliny acetylsalicylové neni jednotny ndzor. Néktefi autofi doporucuji v te-
rapii magnezium, suplementaci estradiolu nebo vitamin E.

Kli¢ova slova: vazospastickd angina - patogeneza vazospastické anginy - vySetfovaci metody u vazospastické anginy - 1écba va-
zospastické anginy

Vasospastic angina pectoris — pathogenesis, diagnostics and treatment

Summary: In 1959 Prinzmetal described a syndrome of chest pains with typical ST segment elevation on ECG that is due to
spasm of large epicardial or septal artery. Currently the term vasospastic angina (VSA) is used more often in literature. VSA can
lead in acute myocardial infarction, it can be accompanied with serious cardiac arrhythmias and even sudden death is described
in these patients. Pathogenesis of this syndrome is not completely clear. Effect of endothelial dysfunction, inflammatory fac-
tors, disorder of coagulation mechanisms, smoking and low level of magnesium belongs among suggested mechanisms of di-
sease. ECG and Holter ECG monitoring is the basic examination of VSA, ergometry is not beneficial. Selective coronarography
(SKG) with ventriculography performed during paroxysm proves focal spasm. SKG can be combined with spasm provocation
(ergonovine, acetylcholine or hyperventilation). Provocative agent can be used also in combination with other imaging method,
such as echocardiography or nuclear methods. The most widespread provocative agent in the world is ergonovine maleate, the
test having sensitivity up to 100%. Nitrates and calcium antagonists are used in the treatment. Opinion on the use of beta-bloc-
kers and acetylsalicylic acid is not unified. Some authors recommend magnesium, estradiol supplement or vitamin E in the
treatment.

Key words: vasospastic angina - vasospastic angina pathogenesis - examination methods for vasospastic angina - vasospastic
angina treatment

Uvod

Prinzmetalova variantni angina byla
popsana v roce 1959 Prinzmetalem
a jeho kolegy jako syndrom bolesti
na hrudi spojeny s typickymi eleva-
cemi ST tseku na EKG (obr. 1). Tyto
bolesti vznikaji vétsinou v klidu. Va-
riantni angina se vyskytuje u 2-3 %
pacientt, ktefi podstoupili invazivni
kardiologické vysetfeni. V soucasné
dobé se v literatufe pouzivd spise ter-
min vazospastickd angina (VSA).
Nejvyssi cetnost vyskytu VSA je uda-
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vana v Japonsku, vyskyt v Evropé a Se-
verni Americe je nizsi [1].
Mechanizmem VSA je fokalni ko-
rondrni spazmus s ndslednym pre-
chodnym ztzenim koronarni cévy
s poruchou perfuze myokardu a s is-
chemii postizené oblasti. Timto spaz-
mem jsou nejcastéji postizeny velké
epikardidlni, ptipadné velké septalni
koronarni tepny. VSA muze vyustit
do akutniho infarktu myokardu,
muZe byt doprovizena zavaznymi sr-
de¢nimi arytmiemi a u téchto pa-

cientil je popsana i nahld smrt [33].
Spazmus vétsinou ustoupi po apli-
kaci nitroglycerinu, nékdy ve vyso-
kych davkéach.

Spazmus mitize postihnout cévu
postizenou aterosklerotickym proce-
sem nebo i cévu, kterd je podle vyset-
feni selektivni koronarografi (SKG)
normdlni.

U pacientt s VSA a normalnim SKG
nélezem je popisovano prfi vySetieni
intravaskuldrnim ultrazvukem (intra-
vaskularni monografie - IVUS) ztlus-
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Obr. 1. EKG obraz vazospaztické anginy. EKG v klidu a pfi zachvatu

bolesti.

téni intimy, které je proti kontrolni
skupiné statisticky vyznamné [21].

Patogeneza
Patogeneza tohoto syndromu neni
zcela jasna [50].

Pacienti s VSA maji vyssi zakladni
tonus korondrnich arterii a vyssi od-
povéd na vazokonstrikéni stimuly
[4]. Jako mechanizmus vzniku spaz-
mu jsou uvadény tyto moznosti:

1. Endotelidlni dysfunkce

Endotel na jedné strané produkuje
vazodilata¢ni latky, jako je oxid dus-
ny (NO), prostacyklin, bradykinin,
ana druhé strané reguluje expresi va-
zokonstrikénich latek, jako jsou
tromboxan A2, endotelin a angioten-
zin II. Normalni endotel tvofi idedl-
ni rovnovahu trombotickych a fibri-

nolytickych procesti. NO produkova-
ny endotelem inhibuje adhezi leuko-
cytt pravdépodobné inaktivaci super-
oxidového aniontu. Je prokazan vliv
oxidaéniho stresu na vznik endote-
lidlni dysfunkce.

Byly provadény nejrtiznéjsi studie,
které mély potvrdit vliv endotelidlni
dysfunkce na vnik VSA.

Kugiyama [13] zjistil snizenou tvor-
bu NO jako ptirozeného vazodilatito-
ru u pacientti s VSA. Dale studoval vliv
redukovaného glutathionu (GSH) (an-
tioxidant, ktery preventivné ptisobi
proti inaktivaci endotelidlniho NO) na
vznik VSA [14]. Prokazal, ze GSH po-
dany v infuzi potlaci u pacientii s VSA
spazmus korondrnich cév vyvolany
soucasnym podanim acetylcholinu.

Pri¢inou spazmu muze byt poru-
cha interakce mezi vazodilataénimi
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ucinky endotelidlniho relaxa¢niho
faktoru a vazospastickymi ucinky
neuropeptidu Y a tromboxanu B2
[34]. Autofi vysetfovali hladinu neuro-
peptidu Y a tromboxanu u skupiny
pacienttt s VSA, u skupiny pacientt
se stabilni anginou pectoris a kon-
trolni skupiny, a to v dobé pred hy-
perventila¢nim testem, ihned po je-
ho dokonéeni a po 10 minutach kli-
du. Prokézali statisticky vyznamny
vzestup obou humoralnich faktora
u skupiny s VSA po hyperventilaci ve
srovnani s ostatnimi skupinami.

Halawa ve své praci popisuje zvySe-
ni transmembrandézniho efluxu
kalcia a zvySeni hladiny endotelinu
u pacienttt s VSA po hyperventi-
la¢nim testu [5] a uvadi, ze tyto dva
faktory mohou byt odpovédny za
vznik arteridlniho spazmu.

Vzhledem k tloze oxida¢niho stre-
su byl sledovan vliv antioxidac¢nich
latek na vznik VSA. Byla popsina
nizka hladina E vitaminu [20] u pa-
cientt s VSA, déle pozitivni vliv [é¢by
vitaminem E na vazodilataci cév
u pacientdt s VSA [25]. Pozitivnim
vlivem podéni vicaminu C na snizeni
Cetnosti vzniku spazmu se zabyvali
japonsti autofi [15].

2. Uloha zdnétu pfi vzniku VSA

Zvysené hladiny fosfolipazy A se na-
chazeji u nejraznéjsich chronickych
zanétlivych onemocnéni [1]. Kugiya-
ma [12] u skupiny 57 pacientti s VSA
prokazal zvysené hladiny fosfolipazy
A ve srovnani se skupinou pacientt
se stabilni anginou (46 pacienti)
a s kontrolni skupinou (53 pacien-
tt1). Zvyseni hladiny fosfolipdzy A by-
lo podle statistické analyzy signifi-
kantné rizikovym faktorem pro
vznik koronarniho spazmu a da se
predpokladat, ze souvisi se zanétli-
vou aktivitou jako moznym mecha-
nizmem korondrniho spazmu.

3. Sympatovagalni dysbalance

Dysbalance autonomniho nervstva
muze vyvolat VSA. U pacientti s VSA
byla nalezena snizena vagova reakti-
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vita, kterd byla potvrzena spektralni
analyzou [16]. VSA muze byt i mani-
festaci onemocnéni, kterd se vyzna-
¢uji generalizovanou poruchou reak-
tivity cév, jako je migréna a Raynau-
dtw fenomén [28].

4. Magnezium

U pacientti s VSA byla nalezena niz-
ka hladina intracelularniho magne-
zia [35]. Byl prokazan pozitivni vliv
podani magnezia na vznik koro-
narniho spazmu [46].

5. Hyperinzulinemie a inzulinova rezistence
U nékterych pacientti s VSA byla na-
lezena hyperinzulinemie a inzulino-
va rezistence [1], a inzulinova rezi-
stence [32] byva uvadéna jako mozny
faktor vzniku VSA.

6. Uloha koagulatnich faktord

U pacientti s VSA byly nalezeny zvy-
$ené hladiny plazmatického fibrino-
peptidu A [31]. Misumi et al [19] se
ve své praci zabyvali hladinou antige-
nu inhibitoru tkanového faktoru
(TFPI). TFPI inhibuje zacatek kaska-
dy koagulace spusténé tkanovymi
faktory. Prokdzali, Ze pacienti s VSA
mayji signifikantné vyssi cirkadianni
variaci tohoto antigenu, jeho hladi-
na stoupd po ischemickém ataku a je
nejvyssi v dobé od ptlnoci do rdna
(doba nejcastéjsich projevtt VSA).

1. Ostatni faktory

Mezi ostatni faktory, které maji vliv
na vznik VSA, zafazujeme koufeni
[42], abtzus kokainu [1] a pozitivni
vliv alkoholu [4].

8. Viztah VSA a aterosklerozy

Spazmus muize akcelerovat proces
aterosklerdzy a vést k hyperplazii inti-
my [4], a zhor$uje tak endotelidlni
dysfunkci. Dalsi zhorseni aterosklero-
tického procesu miize byt zptisobeno
i spazmem indukovanou aktivaci
koagula¢niho systému, kterd se déje
bud aktivaci krevnich desti¢ek nebo
vyvolanou krevni stazou, kterd zptiso-
buje konverzi fibrinogenu na fibrin.
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9. Vztah USA a kardiologického syndromu X
V soucasné dobé je zkoumdn vztah
mezi VSA a kardiologickym (koro-
narnim) syndromem X. Syndrom X
byl ptivodné definovan jako angina
pectoris s negativnim nalezem pfi se-
lektivni koronarografii (SKG). Nyni
je tento syndrom definovin jako
angina pectoris, negativni nalez na
SKG a pritkaz myokardidlni ische-
mie (vét$inou pfi zatézi - ergometrie,
dobutaminové ECHO, SPECT) [45].
U dcasti pacient(t se syndromem X
objevime patologickou odpovéd ko-
rondrniho pratoku na vazodilataéni
podnéty a snizeni korondrni rezervy.
Tento syndrom nazyvime nékdy
mikrovaskularni angina. V jeho pa-
togenezi je zdiiraznéna tloha endo-
telidlni dysfunkce.

Vztahem VSA a mikrovaskularni
anginy (kardiologicky syndrom X) se
zabyval Sun [43]. V souboru 55 pa-
cientl s prokdzanou VSA pomoci
koronarografie s provokaci acetyl-
cholinem popsal zaroven mikro-
vaskularni anginu u 25,5 % pacienttl.
Mikrovaskularni angina byla vyvola-
na submaximalni davkou acetylcho-
linu, byla provazena bolesti na hru-
di, EKG zménami a vy$si produkei
laktatu. Ve skupiné s pritomnou
mikrovaskuldrni anginou bylo sta-
tisticky vice Zen a stenokardie trvaly
delsi dobu (30 minut a vice).

Klinicky obraz

V klinickém obrazu dominuje bolest
na hrudi, kterd byva popisovana jako
typickd retrosterndlni a vyrazna.
Bolest se objevuje nejcastéji v klidu
a hlavné v rannich nebo dopolednich
hodinach. Pacienti obvykle dobte to-
leruji ndmahu, kterd nevyvolavd bo-
lesti. Casto byvaji postizeni mladsi
nemocni, zeny a silni kuraci.

Bolest nékdy byvd spojena se syn-
kopou nebo arytmiemi (AV-blok,
asystolie, komorové arytmie). VSA
muze byt pfi¢inou zvySené hladiny
troponinu I jako projevu nekrézy
myokardu [48] u pacientt s akutnim

korondrnim syndromem a negativni
koronarografii.

Klinicky nelze prakticky rozlisit
VSA s normalnim koronarogramem
a VSA s tézkym nélezem stenéz na
koronarnich cévach.

Spazmus mitize byt v nékterych
pripadech spojen s vyvojem dilata¢ni
kardiomyopatie [30].

Progndza

Co se tyka prognézy pacientt s VSA,
je vétsinou povazovana za velmi dob-
Byly ovsem popsany i pripady nahlé
smrti a vyskyt Zzivot ohrozujicich
arytmii [27,33].

Diagnoza
Diagnéza VSA se stanovuje pomoci
nékolika testu.

1. Zakladnim vysetrenim je EKG
Pri bolesti se ¢asto objevuji na EKG
elevace ST-useku, nékdy spojené
s arytmiemi. V nizkém procentu pii-
padut se objevuji i deprese ST-tseku
spojené se zménami T-vlny, které ale
nebyvaji spojené s arytmiemi. Alter-
nans ST-tseku, T-vlny a nartst R-vl-
ny byvd spojen s vyskytem potencial-
né maligni komorové arytmie. U né-
keerych pacienti se vyskytuje i néma
ischemie. U pacientti se nachazeji pre-
chodné poruchy nitrosrdecniho vede-
ni a komorové extrasystoly.

Ke stanoveni diagnézy je vhodné
pouzit Holterovu monitoraci EKG
nebo i transtelefonni prenos EKG.

Zatézova ergometrie nebyva prilis
prinosna, protoze odpovéd pacienttt
s VSA na z4téz je velmi rozdilna. U né-
kterych pacientti se objevuji deprese
nebo elevace ST pfi zatézi, u ostat-
nich se neobjevuji zidné zmény.

2. Selektivni koronarografie

Zakladnim vysetifenim pro diagnézu
VSA je selektivni koronarografie
(SKG) s ventrikulografii. Pi SKG pro-
vedené pfi zichvatu bolesti byvd po-
tvrzen spazmus velké cévy. Pii SKG
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muzeme diagnostikovat i pfitomné
organické stendzy. Spazmus se obje-
vuje nejcastéji na pravé korondrni
arterii, na druhém misté je ramus
interventricularis anterior [4]. SKG
lze doplnit provokacnimi testy.

3. Provokatni testy

Provokaéni agens (ergonovin, acetyl-
cholin, hyperventilaci) lze pouzit
i v kombinaci s SKG nebo s jinou
zobrazovaci metodou, jako je echo-
kardiografie nebo nuklearni metody.

Ergonovin maleat

Ergonovin maledit je ve svété nejroz-
Sifenéjsi provokacni agens [24], test
md senzitivitu az 100 % [49]. Ergono-
vin maleat stimuluje alfa-adrenergni
a serotoninové receptory a ma tak
primy vazokonstrikéni vliv na cévy.
Davka se pohybuje od 0,05-0,4 mg
intravenézné. Jako komplikace po-
dani je popisovan prolongovany
spazmus, ktery muze vést ke vzniku
infarktu myokardu. Proto je doporu-
¢ovano jeho podani u pacienttl s nor-
malni nebo téméf normdlni SKG
a pfi podani zac¢it s malymi ddvkami.
Pri vzniku spazmu se doporucuje in
trakorondrni podani nitroglycerinu.

Podani vysokych davek ergonovi-
nu vede u pacientil s normalnimi ko-
ronarnimi cévami k difuzni redukci

prisvitu korondrnich cév (vazo-
konstrikéni efekt). Tento fenomén se
lisi od typické VSA, kterd se vyznacu-
je fokalnim spazmem. Vyskyt tohoto
fenoménu byva pfipisovan existuji-
cim minimdlnim aterosklerotickym
zmeénam cév.

Acetylcholin

Podani acetylcholinu intrakoronar-
né muze indukovat spazmus u paci-
entt s VSA. Senzitivita tohoto testu
je udavana 95 % a specificita 99 % [4].

Ostatni latky

Methacholin, histamin a dopamin
mohou také indukovat spazmus
u pacientti s VSA [4].

Hyperventilace

Hyperventilace u zdravého jedince
vede k signifikantnimu zvy$eni pul-
zové frekvence a krevniho tlaku. Je to
jednoducha metoda k vyvolani koro-
narniho spazmu [3], mechanizmus
provokace je zatim nejasny. Je zvaZo-
vana uloha respiracni alkalézy vyvo-
lané hyperventilaci pfi vzniku spaz-
mu. Tento test md 62% senzitivitu
a 100% specificitu ve srovndni s koro-
narografii s provokaci spazmu ace-
tylcholinem [29]. Ve spojeni s echo-
kardiografii ma tato metoda senziti-
vitu 84 % specificitu 100 % ve srovnani
se koronarografii spojenou s provo-
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kaci spazmu ergonovinem [23]. Ten-
to test nerozli$i spazmus pri normal-
nim nalezu pfi SKG a spazmus pfi
soucasné stenéze koronarni tepny.

Hyperventilace se di kombinovat
i se zatézi na béhatku [38], tato kom-
binace signifikantné zvySuje provo-
kaci bolesti na hrudi oproti samotné
hyperventilaci nebo kombinaci hy-
perventilace a chladového testu.

Ve studii Suedy [39] u skupiny 58
pacienttt pii kombinaci hyperventi-
lace a nasledné zatéze na béhatku
byla potvrzena 100% specificita této
kombinace pro diagnézu VSA. Sen-
zitivita byla 63%.

Kombinace hyperventilace, chla-
dového testu a echokardiografické-
ho vySetfeni ma ve srovnani s acetyl-
cholinovym testem prfi koronarogra-
fii [6] senzitivitu 91 % a specificitu
90 %. Zmény kinetiky se objevuyji dii-
ve nez zmény na EKG a bolest na
hrudi. Porucha kinetiky myokardu
prokdzana na echokardiografii pfi-
tom odpovidala oblasti zdsobované
tepnou, na které byl acetylcholinem
vyvolany spazmus.

4. Nukledrni metody

K zobrazeni poruchy perfuze lze po-
uzit i nuklearni metody v kombinaci
s nékterym provoka¢nim testem -
s ergometrii, hyperventilaci [9,17,18].
Hirano ve své praci srovnava zaté-
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zovy test (hyperventilaci spojenou
s chladovym testem) v kombinaci
s echokardiografickym vySetfenim
anebo scintigrafii myokardu pomoci
I-MIBG [7]. Specificita echokardio-
grafie ve srovndni se scintigrafii je
statisticky vyssi.

5. Ostatni metody

K diagnostice VSA lze pouzit i men-

talni stres [51] - naptiklad opakova-

ni naucenych dislic a séitani ¢islic.
Miyata et al popsali i pouziti head

up tilt testu v kombinaci s podanim

isoproterenolu k provokaci VSA [22].

Létha
Lécba pacientii s VSA je velmi slozi-
ta. Pri vybéru terapie zdlezi na tom,
zda se jednd pouze o VSA nebo jde
o pacienta s fixni koronarni stenézou
komplikovanou vznikem spazmu.
Zatim nebyly provedeny velké kli-
nické studie, které by srovnavaly
ucinky jednotlivych medikamentt
a jejich acinek proti placebu. Divo-
dem je pravdépodobné relativné niz-
ky vyskyt pacienttl s VSA a také ne-
jednotny mechanizmus vzniku VSA.

1. Nitraty

Nitraty se svym vazodilata¢nim
uc¢inkem jsou zakladem terapie
u obou vyse uvedenych skupin. Mii-
zeme pouzit jak sublingvélni a intra-
vendzni nitraty pri akutnim zichva-
tu, tak 1 dlouhodobé ptisobici prepa-

raty pro prevenci vzniku spazmu.

2. Beta-blokatory

Odpovéd na beta-blokator u pacien-
t1 s VSA je rtiznd. Beta-blokdtory mo-
hou zhorsovat spazmus epikardial-
nich korondrnich cév [11]. Na druhé
strané je popsan pozitivni vliv beta-
xololu na zlepSeni tolerance zatéze
u pacientd s VSA [44].

3. Kalciovi antagonisté

Kalciovi antagonisté jsou v prevenci
spazmu velmi efektivni. Tyto léky se
maji podavat v maximalni tolerova-
né davce.
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Ovsem i tato terapie ma své limita-
ce, jak uvadi Sueda [40]. Pouze 38 %
pacienttt s VSA lé¢enych dlouhodo-
bé putisobicimi kalciovymi antago-
nisty bylo pfi medikaci bez potizi.
Na medikaci 1épe reagovaly zeny
a ti pacienti, ktef{ méli obraz elevaci
ST-usekti pii provokacnich testech.
Oproti tomu pacienti s delsi anam-
nézou bolesti na hrudi a s prokdza-
nym difuznim spazmem reagovali
na terapii htre.

4. Ostatni leky

Ostatni 1éky, jako je prazosin [47],
troglitazon [26] a denopamin [36] se
zatim nedockaly vétsiho rozsifeni
v terapii VSA.

V otdzce medikace kyseliny ace-
tylsalicylové neni jednota. Nékteri
autofi jeji podani nedoporucuji [4]
vzhledem k jejimu negativnimu vli-
vu na tvorbu prostacyklinu.

V posledni dobé néktefi autofi
[10] popisuji i efekt suplementace
estradiolu u pacientek s VSA v me-
nopauze. Pouziti estradiolu je dopo-
ruceno vzhledem k jeho d¢inku na
zlepsSeni endotelidlni dysfunkce, ktera
se na vzniku spazmu muze podilet.

Sueda [41] potvrdil, ze intrave-
nézné podané magnezium miize za-
branit vzniku spazmu vyvolaného
zatézi u pacienta s VSA, nenasel ale
korelaci u pacienta s deficitem mag-
nezia. Intravenézné podané magne-
zium ma pouze omezeny uUcinek
u pacientli s VSA.

Motoyama [25] popisuje zlepseni
vazodilatace u pacientt s VSA pii
medikaci vitaminem E.

Svycardti autofi [2] popisuji ucinny
vliv brachyterapie u pacientt s VSA.

5. Invazivni feseni

U pacientt s refrakternim klinickym
obrazem VSA néktefi autofi pouzili
i aplikaci korondrniho stentu do
mista spazmu [8].

Vlastni zkuSenosti
Na nasem pracovisti se diagnostikou
VSA zabyvame jiz delsi dobu [37].

Provokaci spazmu pomoci ergono-
vin maledtu prakticky nepouzivame.
Dtivodem byla jeho pfechodna ne-
dostupnost (dva roky nebyl dostup-
ny na naSem trhu) a dale organizace
prace v katetriza¢ni laboratofi. Na
Echodnech CKS v roce 2003 byla vel-
ka diskuse mezi pracovniky pred-
nich ¢eskych kardiologickych praco-
viSt o uzivani tohoto preparitu. Zi-
vérem bylo shrnuto, Ze ergonovin
maledt pouzivd pouze minimum ka-
tetriza¢nich laboratofi, a to hlavné
vzhledem k jeho vedlej$im téinktim
(osobni zku$enosti).

Acetylcholin v 1ékové formé vhod-
né pro provokaci spazmu neni v sou-
¢asné dobé v CR k dispozici, d4 se
objednat jako mimotadny dovoz,
a to konkrétné na ,rodné ¢islo“ paci-
enta. Tak se stava pro bézné pouziti
nedostupny.

Na naSem pracovisti pouzivime
asi C¢tyfi roky hyperventilacni echo-
kardiograficky test. Tento test je jed-
noduchy, levny a zatim jsme neméli
zadnou komplikaci. Podle vysledki
upravujeme terapii a pacienty s VSA
jesté rok sledujeme.
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