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Spontan Koroner arter disseksiyonu

Spontaneous coronary artery dissection
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Giris

Spontan koroner arter disseksiyonu akut miyokard infarktiisiiniin
nadir bir nedenidir. Cogunlukla koroner arter hastalig igin risk faktérii
olmayan geng hastalarda goériilmektedir. Burada acil servise gogiis ag-
risi ile bagvuran 46 yasindaki erkek hastada saptanan ve medikal teda-
viile sorunsuz izlenen spontan koroner arter disseksiyonu olgusu sunu-
lacaktir.

Olgu sunumu

Daha &nceye ait kardiyak yakinmasi olmayan 46 yasindaki erkek
hasta yaklasik 1 saattir devam eden retrosternal sikistirici vasifta go-
giis agrisi nedeniyle acil servisimize bagvurdu. Mental retardasyon ta-
nisi olan hastanin, dykiisiinde sigara iciciligi diginda koroner arter
hastaligi igin risk faktdrii yoktu. Basvuru sirasinda hastanin elektro-
kardiyografisinde siniis ritmi, V1-V4'te 0.5 mm ST yiikselmesi mevcut-
tu (Resim 1). Hasta akut koroner sendrom 6n tanisiyla koroner yogun
bakim iinitesine yatirildi. Kan basinci 120/80 mmHg, nabiz:70/dk olan
hastanin fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Hastaya elektro-
kardiyografik bulgularin trombolitik tedavi kriterlerini kargilamamasi
nedeniyle trombolitik tedavi verilmedi. Aspirin 300 mg giinde bir kez,

Resim 1. Elektrokardiyografide anteriyor derivasyonlarda ST yiikselmesi izlen-
mekte

enoksaparin sodyum 0.6cc giinde iki kez, metoprolol siiksinat 50 mg
glinde bir kez, atorvastatin 20mg giinde bir kez, klopidogrel 300 mg
oral yiikleme dozunun ardindan 75 mg giinde bir kez ve intravendz nit-
rogliserin infiizyonu baslandi. Hastanin kardiyak enzimlerinden kreatin
kinaz -2032 U/L (normal: 0-0.1 U/L), kreatin kinaz M bandi -125 U/L (nor-
mal: 0-25 U/L), troponin-I - 7.63 ng/ml (normal: 0-0.1 ng/ml) degerlerine
yiikseldi. Transtorasik ekokardiyografisinde apeks anevrizmatik, ante-
riyor duvar, lateral duvar hipokinetik olarak degerlendirildi ve modifi-
ye Simpson ydntemiyle ejeksiyon fraksiyonu %45 olarak hesaplandi.
Takiplerinde g6glis agrisi azalan hastanin kreatin kinaz ve kreatin ki-
naz M bandi diizeyi normal degere geriledi, elektrokardiyografisinde
V1-V4 derivasyonlarinda patolojik Q ve T negatifligi gelisti. Gogiis ag-
risi tekrarlamayan hastaya yatisinin dérdiincii giiniinde tanisal amag-
Il koroner anjiyografi uygulandi. Koroner anjiografide yavas akim ve
sol 8n inen koroner arterde birinci diyagonal arter 6ncesinde baglayip
distale kadar uzanan disseksiyon saptandi (Resim 2. Video 1- video
goriintlileri ww.anakarder.com’da izlenebilir). Ventrikiilografide apikal

Resim 2. Koroner anjiyografide sol on inen arter distaline kadar uzanan dissek-
siyon (oklar) izlenmektedir
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anevrizma, anterolateral duvarda hipokinezi izlendi. Spontan koroner
arter disseksiyonuna neden olabilecek kollajen doku hastaliklarinin
tanisina yonelik antiniikleer antikor, anti-ds DNA ve romatoid faktor
testleri negatif tespit edildi. Hastanin mental durumu, agrisinin tekrar-
lamamasi ve disseksiyonun proksimalden distale kadar uzanmasi ne-
deniyle perkiitan koroner girisim veya cerrahi girisim disiiniilmedi,
medikal tedavi ile takip karari alindi. Dordiincii haftada yeniden deger-
lendirilen hastanin bu siire zarfinda gégiis agrisi tekrarlamamigti. Has-
tanin yapilan kontrol koroner anjiyografisinde disseksiyon goriintiisii-
niin proksimalde kayboldugu distalde ise kendini sinirladigi ve yavas
akimin diizeldigi izlendi (Resim 3. Video 2- video gdriintileri
ww.anakarder.com’da izlenebilir).

Tartisma

Spontan koroner arter disseksiyonu akut miyokard infarktiisiiniin
nadir goriilen bir sebebidir. Vakalarin yaklagik olarak %70-75'i postmor-
tem incelemelerde tespit edilmektedir (1). Antemortem tani konulan
hastalarin gogunlugunu zellikle peripartum veya erken postpartum dé-
nemdeki saglikli geng kadin hastalar olusturmaktadir. iki yiiz yirmi iki
vakalik bir spontan koroner arter disseksiyonu serisinde kadin hasta
orani %71.9, erkek hasta orani ise %28.1 olarak bildirilmistir (2). Kadin
hastalarda sol 6n inen koroner arter, erkek hastalarda ise sag koroner
arter disseksiyonu daha sik oranda tespit edilirken hem kadin; hem de
erkek hastalarda en az siklikta sol ana koroner arter disseksiyonu tes-
pit edilmistir (1, 2).

Vakalarin biiyiik bir cogunlugu koroner arter hastalg igin risk fak-
torleri tagimayan, geng, saglkl bireylerdir (1). Yiiz doksan dort adet
spontan koroner arter disseksiyonu olgusunun retrospektif analizinde
sigara kullanimi %28, hipertansiyon %9, diyabetes mellitus %2 olarak
bildirilmistir (3). Bizim hastamizin da sigara kullanimi diginda kardiyak
risk faktérii bulunmuyordu ve daha dnce gdgiis agrisi olmamisti.

Spontan koroner arter disseksiyonunun etyopatogenezi kesin ola-
rak bilinmemektedir. Ozellikle gebelik ve peripartum dénemlerde goriil-

Resim 3. Tedavi sonrasi disseksiyonun (oklar) simrlandigi izlenmektedir

mesi bu dénemlerdeki fizyolojik degisikliklerin ve dstrojen-progesteron
diizeylerindeki dalgalanmalarin damar duvarinda disseksiyonla sonug-
lanan siireg iizerinde etkili oldugunu diisiindiirmektedir ancak kesin et-
yopatogenez halen agiklanamamistir (1, 4).

Disseksiyon alaninin histopatolojik incelemesinde perivaskiiler, eo-
zinofilden yogun birikim gésterilmistir. Birgok olguda eozinofillerden sa-
linan litik enzimlerin intimal hasara yol agarak disseksiyona neden oldu-
gu diisiiniilmektedir (1). intimal hasarin olmadij vakalarda vazo vazo-
rumun primer riiptiiriiniin disseksiyona neden olabilecegi bildirilmistir
(5). Sonug olarak gesitli mekanizmalara bagl olarak olugan disseksiyon
koroner arterin media ve adventisya tabakalar arasinda ilerleyerek ya-
lanci liimen olusturur. Yalanci limende olusan hematom ise gergek Iii-
menin tam veya kismi okliizyonuna neden olmakta ve bu durum koroner
iskemi ile sonuglanmaktadir.

Spontan koroner arter disseksiyonu vakalari klinik olarak asempto-
matik olabilecegi gibi, tablo kararli veya kararsiz angina pektoris, akut
miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok, akut akciger 6demi veya ani kar-
diyak 6liim seklinde olabilir.

Koroner arter disseksiyonu tanisi, koroner arter disseksiyonuna ne-
den olabilecek kollajen doku hastaliklari, ggiis travmasi, aort disseksi-
yonunun geriye dogru ilerleyerek koroner damarlara ulagmasi, balon
anjiyoplasti veya koroner arter cerrahisi komplikasyonlari diglanip; ko-
roner anjiyografide disseksiyonun ve yalanci llimenin gdsterilmesi ile
konulur.

Spontan koroner arter disseksiyonunun tedavisinde perkiitan intra-
koroner stent yerlestirilmesi, cerrahi revaskiilarizasyon, kalp transplan-
tasyonu veya medikal tedavi ile takip uygulanabilmektedir.

Tedavi yonteminin segiminde disseksiyonun uzunlugu, yerlesim ye-
ri, hastanin klinigi ve iskemi riski altindaki miyokard alaninin biyiikligi
g6z oniinde bulundurularak karar verilmelidir (6).

Spontan koroner arter disseksiyonu tedavisinde trombolitik tedavi
uygulanmasi halen tartigmalidir. ST segment elevasyonlu hastalarda
intravendz trombolitik tedavi ile trombiisiin eridigi ve kan akiminin ya-
lanci limenden gergek liimene yonlendigi ifade edilmektedir (7). Ancak
trombolitik tedavinin disseksiyonun ilerlemesine neden olabilecedi ve
bu nedenle trombolitik tedavi verilmemesini 6neren yayinlar da bildiril-
mistir (8). Literatlirde; medikal tedavide asetilsalisilik asit, klopidogrel,
beta-bloker, heparin-enoxaparin, glikoprotein llb-llla antagonistlerinin
kullaniminin basaril oldugu da bildirilmistir (9). Girisim yapilmadan yal-
nizca medikal tedaviyle basarili sonuclar elde edilmis vakalarin olmasi
medikal tedavinin de diger tedavi yontemleri kadar etkin oldugunu gos-
termektedir.

Tek damar disseksiyonlarinda ve gebelik donemindeki disseksiyon-
larda perkiitan koroner girisim ve stent implantasyonu basariyla uygu-
lanabilmektedir. Ancak stent implantasyonu sirasinda disseksiyonun
ilerlemesi ve yalanci [iimenin riiptiirii gibi komplikasyonlara dikkat edil-
melidir. Cerrahi revaskiilarizasyon sol ana koroner veya birden fazla da-
mar tutulumunun oldugu durumlarda tercih edilmektedir (10).

Bizim hastamizda lezyonun proksimalden distale kadar uzanmasi
nedeniyle cerrahi revaskiilarizasyon veya perkiitan koroner girigim im-
kansizdi. Bu nedenle medikal tedavi ile takip karari alindi ve olgunun ta-
kiplerinde hem klinik, hem de anjiyografik diizelme izlendi.

Sonug

Spontan koroner arter disseksiyonu ender goriilmekle beraber go-
glis agrisi olan, koroner arter hastaligi igin risk faktorii olmayan, dzellik-
le geng hastalarda gogiis agrisinin ayirici tanisinda gdz éniinde bulun-
durulmalidir.
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A rare cause of myocardial infarction:
acute carbon monoxide poisoning

Miyokard infarktiisiiniin nadir bir sebebi: Akut karbon monoksit zehirlenmesi

Ercan Varol, Mehmet Ozaydin*, Siileyman M Aslan*, Abdullah Dogan*, Ahmet Altinbas*

Department of Cardiology, Isparta State Hospital, *Department of Cardiology, Siileyman Demirel University, Medical School, Isparta, Turkey

Introduction

Carbon monoxide (CO) poisoning is a very rare cause of myocardial
infarction. Carbon monoxide has a higher affinity for hemoglobin than
does oxygen. It attaches to the hemoglobin (Hb) and blocks the
capacity to carry oxygen. It has been suggested that COHb causes
myocardial infarction by severe generalized tissue hypoxia and a direct
toxic effect on the myocardial mitochondria, in patients both with and
without preexisting coronary artery disease (CAD). We report a case of
72 years old man who had myocardial infarction after exposure to CO
poisoning.

Case report

A 72 years old man was admitted to our emergency department of
Isparta State Hospital with altered consciousness as a consequence of
acute domestic exposure to CO from stove poisoning. The diagnosis of
CO poisoning was based upon history that neighbors gave. He was also
suffering from an epigastric pain. There was a history of balloon
dilatation and stenting of 70% stenotic lesion in the right coronary
artery two months ago. There were also noncritical lesions in the left
anterior descending artery (30%) and left circumflex artery (40%) at
that time. He was asymptomatic since than.

On physical examination, the arterial blood pressure was 135/80
mmHg and the heart rate was 92 beats/min and irregularly irregular.
Auscultation revealed tachyarrhythmia (irregularly irregular sounds)
and grade 1/6 systolic murmur along left sternal border.
Electrocardiography showed ST-segment elevation in inferior leads
(Fig. 1,2). The blood analysis revealed white blood count: 16000 K/uL, Hb:
10.6 g/dL, hematocrit: 32.1%, creatine kinase: 1305 U/L, creatine kinase-
MB: 150 U/L and aspartate aminotransferase: 143 U/L. The arterial blood

gas analysis showed normal values. The serum carboxyhemoglobin
level was not measured. The echocardiographic examination performed
two months ago at the time of stenting documented presence of grade
2 mitral regurgitation, grade 2 aortic regurgitation and grade 2 tricuspid
regurgitation. The patient was using aspirin, clopidogrel, bisoprolol,
lisinopril, and atorvastatin. The oxygen treatment was started
immediately. Intravenous nitrate was given in high doses as tolerated
and ST-segment changes were checked to rule out coronary spasm. No
ST-segment changes were observed. Intravenous streptokinase
1500000 1U was given without any complication. The control coronary
angiogram showed 30% in-stent restenosis, 70% stenosis in 2nd obtuse
marginal branch of circumflex artery and 70% stenosis of the left
anterior descending artery.

Discussion

Carbon monoxide has a higher affinity for hemoglobin than does
oxygen, it attaches to the hemoglobin of the red blood cells and blocks
their capacity to carry oxygen. As a result, elevated blood concentration
of CO leads to reduced tissue oxygen delivery. Cardiac toxicity may
occur because of myocardial hypoxia or a direct toxic effect of CO on
myocardial mitochondria. Such cardiac involvement may occur
promptly after exposure, or it may be delayed for several days. Sinus
tachycardia and various arrhythmias, including ventricular extrasys-
toles and atrial fibrillation are common without myocardial damage (1);
bradycardia and atrioventricular block may occur in more severe
cases. Angina pectoris may be precipitated in patients with and
without underlying CAD (2). Myocardial infarction has been reported in
patients with underlying CAD (3) as in our case. It has also been reported
in patients without preexisting CAD (4-6). It has been assumed that
COHb causes myocardial infarction by severe generalized tissue
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