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Kommentar
Die vasospastische Angina (Synonyme: Prinzmetal’s Angina, Vari-
ant Angina) ist charakterisiert durch spontane Angina-pectoris-
Episoden von wenigen Minuten Dauer, welche vor allem in Ruhe 
auftreten und mit elektrokardiographischem Nachweis von ST-Stre-
cken-Hebungen oder -senkungen einhergehen. Sie wurde erstmals 
durch Myron Prinzmetal 1959 beschrieben (1). Bei der klassischen 
vasospastischen Angina wird eine genetische Prädisposition ver-
mutet. Neben der reinen vasospastischen Angina, welche lediglich 
eine funktionelle Komponente besitzt, kann bei einer Koronarathe-
romatose die morphologische Komponente durch eine funktionelle, 
spastische Komponente kompliziert werden. Ungefähr die Hälfte 
der Patienten mit vasospastischer Angina hat angiographisch ste-
nosefreie Koronararterien. Allerdings können auch in diesen Fällen 
jedoch häufig mittels intravaskulären Ultraschalls frühe atheroskle-
rostische Veränderungen im Bereich des Spasmus nachgewiesen wer-
den. Die Patienten sind typischerweise jünger (Durchschnittsalter 48 
Jahre), häufiger weiblich und, bis auf Nikotinabusus, ohne klassische 
kardiovaskuläre Risikofaktoren. Wie bei unserer Patientin beobach-
tet, besteht in der Regel eine zirkardiane Schwankung mit erhöhter 
Anfallshäufigkeit in den frühen Morgenstunden. Als Triggerfaktoren 
sind emotionaler Stress, Angst, Kälte, Nikotinkonsum, Kokainkon-
sum und -entzug sowie Alkoholentzug bekannt. Ischämisch bedingte 
Rhythmusstörungen sind häufig. Die Krankheit verläuft typischer-
weise schubweise, mit längeren Phasen ohne Krankheitsaktivität (2).

Die Diagnose ist häufig schwierig und kann bei mangelndem Verdacht, 
zum Beispiel nach einer unauffälligen diagnostischen Angiographie, 
verpasst werden. Entscheidend ist die EKG Aufzeichnung während 
dem Anfall mit thorakalen Schmerzen (2). Da diese häufig von kurzer 
Dauer sind, erfolgt dies am ehesten mittels Mehrkanal-Holter-EKG, 
in dem während dem Anfall passagere ST-Hebungen, häufig beglei-
tet von ischämisch-bedingten ventrikulären Arrhythmien, beobach-
tet werden. Als Goldstandard für die Diagnose gilt die intrakoronare 
Injektion von Acetylcholin oder Ergonovin. Trotzdem ist dieser Test 
heute wegen den damit assoziierten Risiken (irreversibler Spasmus, 
potentiell tödliche Verläufe) weitgehend verlassen worden, und sollte 
– wenn überhaupt – nur mit grösster Vorsicht durchgeführt werden. 
Als Provokationstest kann ein Hyperventilations-EKG durchgeführt 
werden, wobei dieser in Vergleich zur intrakoronaren Acetylcholin-/
Ergonovininjektion eine Sensitivität von lediglich 62% aufwies, jedoch 
100% spezifisch war (3). Dies bedeutet, dass ein positiver Test die Dia-
gnose beweist, ein negativer Test aber bei klinischem Verdacht nicht 
von der weiteren Suche mittels Holter-EKG abhalten soll. 
Die Therapie besteht in erster Linie aus einer anti-vasospastischen 
Therapie mit Calciumkanalblocker, allenfalls durch Depotnitratprä-
parate, Nicorandil oder Molsidomin ergänzt (2). Sublinguales Nit-
roglyzerin soll zur Anfallsbehandlung von den Patienten immer 
mitgeführt werden. Sofern diese Therapie suffizient ist, um Anfälle 
zu unterdrücken, ist die Prognose in der Regel gut.

Fallbeschreibung: 
Eine 52-jährige Flugbegleiterin wurde zur Abklärung rezidivierender Synkopen zugewiesen. Diese waren zum Teil mit einer thoraka-
len Malaise verbunden. Eine Episode hatte zu einer 10 Minuten dauernden Bewusstlosigkeit in einem Einkaufszentrum geführt. Hin-
weise für eine orthostatische oder vasovagale Genese konnten aus der Anamnese nicht eruiert werden. Vorerkrankungen lagen keine 
vor, und eine neurologische Abklärung im Vorfeld war ohne Besonderheiten. Die klinische Untersuchung, Ruhe-EKG und Echokardio- 
graphie fielen unauffällig aus. Es wurde ein 24-Stunden Holter-EKG verordnet. 
Während der Aufzeichnungsphase des Holter-EKGs kam es zwar weder zu Synkopen noch Schwindelattacken, jedoch mehrere Epi-
soden der bekannten «thorakalen Malaise», mit Schwäche im linken Arm. Diese korrelierten im aufgezeichneten EKG mit passageren 
ST-Hebungen, die zum Teil in schnelle Kammertachykardien (KT) übergingen. In Abbildung 1 ist eine Episode (9:53–10:00) darge-
stellt, in der es zunächst zu ST-Hebungen kommt (ab 9:56), mit einer während etwa 50 Sekunden anhaltenden KT ab 9:57, die spon-
tan terminiert. 
Aufgrund des Holterbefundes wurde die Verdachtsdiagnose einer vasospastischen Angina mit ischämie-getriggerten KTs und rhyth-
mogenen Synkopen gestellt. Da die im Holter-EKG registrierten KTs ohne Synkope verliefen, wurde die länger andauernde Bewusst-
losigkeit im Einkaufszentrum als «survived out of hospital cardiac arrest» interpretiert. In der Koronarangiographie konnte eine 
koronare Herzkrankheit ausgeschlossen werden. Eine Therapie mit retardiert freigesetztem Nifedipin und Molsidomin wurde begon-
nen, die erfolgreich die Anfälle supprimieren konnten. Aufgrund der «survived out of hospital cardiac arrest» wurde für den Fall eines 
Versagens der pharmakologischen Therapie ein interner Defibrillator (ICD) implantiert. Im weiteren Verlauf blieb die Patientin bisher 
frei von Synkopen und thorakalen Beschwerden. 
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Abb 1: Dokumentation einer 
vasospastischen Episode in 
einem Holter-EKG Ausschnitt 
von 6 Minuten Dauer. Die 
Entwicklung von ST-Hebungen 
mit zunächst polymorphen 
nicht-anhaltenden Kammerta-
chykardien, dann Übergang in 
eine anhaltende, aber spontan 
terminierende Kammertachykar-
die ist zu erkennen. Am Ende 
des Ausschnitts hat sich das 
EKG wieder normalisiert

Abb. 2: Vergrösserter Aus-
schnitt der Episode in Abbil-
dung 1, mit Darstellung der 
Kammertachykardie

Abb. 3: Eine ischämische  
Episode mit progredienten 
ST-Hebungen, jedoch ohne 
ventrikuläre Arrhythmien

In Patienten mit überlebtem «Out of hospital cardiac arrest» und 
normalen Koronarien fand sich in Japan bei 6% als Ursache eine 
vasospastische Angina (4). Obwohl diese Krankheit in der westli-
chen Welt seltener ist, wird deren Bedeutung möglicherweise unter-
schätzt (5). Eine ICD-Implantation in dieser Population (überlebter 
«Out of hospital cardiac arrest» auf dem Boden einer vasospasti-
schen Angina) ist empfohlen, jedoch fehlen prospektive Studien. In 
einer retrospektiven Analyse von 23 solchen Patienten nach ICD-
Implantation kam es nach einem medianen Follow-up von 2.1 Jah-
ren in 4 Patienten (17%) zu einem Rezidiv von Kammerflimmern, 
das adäquat vom ICD therapiert worden ist (4). Es fanden sich keine 
Prädiktoren für das Risiko eines Rezidivs. 
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Neben anderen Episoden mit nicht-anhaltenden KTs gab es auch Episoden von passagerer ST-Hebung ohne 
auslösung einer KT (abb. 3).

Ein Detail dieser KT ist in abbildung 2 dargestellt. 
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