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Girifl

Spontan koroner arter disseksiyonu akut miyokard infarktüsünün
nadir bir nedenidir. Ço¤unlukla koroner arter hastal›¤› için risk faktörü
olmayan genç hastalarda görülmektedir. Burada acil servise gö¤üs a¤-
r›s› ile baflvuran 46 yafl›ndaki erkek hastada saptanan ve medikal teda-
vi ile sorunsuz izlenen spontan koroner arter disseksiyonu olgusu sunu-
lacakt›r. 

Olgu sunumu

Daha önceye ait kardiyak yak›nmas› olmayan 46 yafl›ndaki erkek
hasta yaklafl›k 1 saattir devam eden retrosternal s›k›flt›r›c› vas›fta gö-
¤üs a¤r›s› nedeniyle acil servisimize baflvurdu. Mental retardasyon ta-
n›s› olan hastan›n, öyküsünde sigara içicili¤i d›fl›nda koroner arter
hastal›¤› için risk faktörü yoktu. Baflvuru s›ras›nda hastan›n elektro-
kardiyografisinde sinüs ritmi, V1-V4’te 0.5 mm ST yükselmesi mevcut-
tu (Resim 1). Hasta akut koroner sendrom ön tan›s›yla koroner yo¤un
bak›m ünitesine yat›r›ld›. Kan bas›nc› 120/80 mmHg, nab›z:70/dk olan
hastan›n fizik muayenesinde patolojik bulgu yoktu. Hastaya elektro-
kardiyografik bulgular›n trombolitik tedavi kriterlerini karfl›lamamas›
nedeniyle trombolitik tedavi verilmedi. Aspirin 300 mg günde bir kez,

enoksaparin sodyum 0.6cc günde iki kez, metoprolol süksinat 50 mg
günde bir kez, atorvastatin 20mg günde bir kez, klopidogrel 300 mg
oral yükleme dozunun ard›ndan 75 mg günde bir kez ve intravenöz nit-
rogliserin infüzyonu baflland›. Hastan›n kardiyak enzimlerinden kreatin
kinaz -2032 U/L (normal: 0-0.1 U/L), kreatin kinaz M band› -125 U/L (nor-
mal: 0-25 U/L), troponin-I - 7.63 ng/ml (normal: 0-0.1 ng/ml) de¤erlerine
yükseldi. Transtorasik ekokardiyografisinde apeks anevrizmatik, ante-
riyor duvar, lateral duvar hipokinetik olarak de¤erlendirildi ve modifi-
ye Simpson yöntemiyle ejeksiyon fraksiyonu %45 olarak hesapland›.
Takiplerinde gö¤üs a¤r›s› azalan hastan›n kreatin kinaz ve kreatin ki-
naz M band› düzeyi normal de¤ere geriledi, elektrokardiyografisinde
V1-V4 derivasyonlar›nda patolojik Q ve T negatifli¤i geliflti. Gö¤üs a¤-
r›s› tekrarlamayan hastaya yat›fl›n›n dördüncü gününde tan›sal amaç-
l› koroner anjiyografi uyguland›. Koroner anjiografide yavafl ak›m ve
sol ön inen koroner arterde birinci diyagonal arter öncesinde bafllay›p
distale kadar uzanan disseksiyon saptand› (Resim 2. Video 1- video
görüntüleri ww.anakarder.com’da izlenebilir). Ventrikülografide apikal

Resim 1. Elektrokardiyografide anteriyor derivasyonlarda ST yükselmesi izlen-
mekte

Resim  2.  Koroner anjiyografide sol ön inen arter distaline kadar uzanan dissek-
siyon (oklar) izlenmektedir 

Spontan koroner arter disseksiyonu

Spontaneous coronary artery dissection

Özlem Özcan, Nermin Bayar, Alper Canbay, Savafl Çelebi, Erdem Diker, Sinan Aydo¤du 

Ankara Numune E¤itim ve Araflt›rma Hastanesi, Kardiyoloji Klini¤i, Ankara, Türkiye

Yaz›flma adresi: Dr. Özlem Özcan, Kelebek Sitesi, A Blk, Daire No: 31, 34. Cd. 100.Y›l Mahallesi Çankaya, Ankara, Türkiye
E-posta: drozlemoz@mynet.com



anevrizma, anterolateral duvarda hipokinezi izlendi. Spontan koroner
arter disseksiyonuna neden olabilecek kollajen doku hastal›klar›n›n
tan›s›na yönelik antinükleer antikor, anti-ds DNA ve romatoid faktör
testleri negatif tespit edildi. Hastan›n mental durumu, a¤r›s›n›n tekrar-
lamamas› ve disseksiyonun proksimalden distale kadar uzanmas› ne-
deniyle perkütan koroner giriflim veya cerrahi giriflim düflünülmedi,
medikal tedavi ile takip karar› al›nd›. Dördüncü haftada yeniden de¤er-
lendirilen hastan›n bu süre zarf›nda gö¤üs a¤r›s› tekrarlamam›flt›. Has-
tan›n yap›lan kontrol koroner anjiyografisinde disseksiyon görüntüsü-
nün proksimalde kayboldu¤u distalde ise kendini s›n›rlad›¤› ve yavafl
ak›m›n düzeldi¤i izlendi (Resim 3. Video 2- video görüntüleri
ww.anakarder.com’da izlenebilir). 

Tart›flma 

Spontan koroner arter disseksiyonu akut miyokard infarktüsünün
nadir görülen bir sebebidir. Vakalar›n yaklafl›k olarak %70-75’i postmor-
tem incelemelerde tespit edilmektedir (1). Antemortem tan› konulan
hastalar›n ço¤unlu¤unu özellikle peripartum veya erken postpartum dö-
nemdeki sa¤l›kl› genç kad›n hastalar oluflturmaktad›r. ‹ki yüz yirmi iki
vakal›k bir spontan koroner arter disseksiyonu serisinde kad›n hasta
oran› %71.9, erkek hasta oran› ise %28.1 olarak bildirilmifltir (2). Kad›n
hastalarda sol ön inen koroner arter, erkek hastalarda ise sa¤ koroner
arter disseksiyonu daha s›k oranda tespit edilirken hem kad›n; hem de
erkek hastalarda en az s›kl›kta sol ana koroner arter disseksiyonu tes-
pit edilmifltir (1, 2). 

Vakalar›n büyük bir ço¤unlu¤u koroner arter hastal›¤› için risk fak-
törleri tafl›mayan, genç, sa¤l›kl› bireylerdir (1). Yüz doksan dört adet
spontan koroner arter disseksiyonu olgusunun retrospektif analizinde
sigara kullan›m› %28, hipertansiyon %9, diyabetes mellitus %2 olarak
bildirilmifltir (3). Bizim hastam›z›n da sigara kullan›m› d›fl›nda kardiyak
risk faktörü bulunmuyordu ve daha önce gö¤üs a¤r›s› olmam›flt›.

Spontan koroner arter disseksiyonunun etyopatogenezi kesin ola-
rak bilinmemektedir. Özellikle gebelik ve peripartum dönemlerde görül-

mesi bu dönemlerdeki fizyolojik de¤iflikliklerin ve östrojen-progesteron
düzeylerindeki dalgalanmalar›n damar duvar›nda disseksiyonla sonuç-
lanan süreç üzerinde etkili oldu¤unu düflündürmektedir ancak kesin et-
yopatogenez halen aç›klanamam›flt›r (1, 4).

Disseksiyon alan›n›n histopatolojik incelemesinde perivasküler, eo-
zinofilden yo¤un birikim gösterilmifltir. Birçok olguda eozinofillerden sa-
l›nan litik enzimlerin intimal hasara yol açarak disseksiyona neden oldu-
¤u düflünülmektedir (1). ‹ntimal hasar›n olmad›¤› vakalarda vazo vazo-
rumun primer rüptürünün disseksiyona neden olabilece¤i bildirilmifltir
(5). Sonuç olarak çeflitli mekanizmalara ba¤l› olarak oluflan disseksiyon
koroner arterin media ve adventisya tabakalar› aras›nda ilerleyerek ya-
lanc› lümen oluflturur. Yalanc› lümende oluflan hematom ise gerçek lü-
menin tam veya k›smi oklüzyonuna neden olmakta ve bu durum koroner
iskemi ile sonuçlanmaktad›r.

Spontan koroner arter disseksiyonu vakalar› klinik olarak asempto-
matik olabilece¤i gibi, tablo kararl› veya karars›z angina pektoris, akut
miyokard infarktüsü, kardiyojenik flok, akut akci¤er ödemi veya ani kar-
diyak ölüm fleklinde olabilir. 

Koroner arter disseksiyonu tan›s›, koroner arter disseksiyonuna ne-
den olabilecek kollajen doku hastal›klar›, gö¤üs travmas›, aort disseksi-
yonunun geriye do¤ru ilerleyerek koroner damarlara ulaflmas›, balon
anjiyoplasti veya koroner arter cerrahisi komplikasyonlar› d›fllan›p; ko-
roner anjiyografide disseksiyonun ve yalanc› lümenin gösterilmesi ile
konulur.

Spontan koroner arter disseksiyonunun tedavisinde perkütan intra-
koroner stent yerlefltirilmesi, cerrahi revaskülarizasyon, kalp transplan-
tasyonu veya medikal tedavi ile takip uygulanabilmektedir. 

Tedavi yönteminin seçiminde disseksiyonun uzunlu¤u, yerleflim ye-
ri, hastan›n klini¤i ve iskemi riski alt›ndaki miyokard alan›n›n büyüklü¤ü
göz önünde bulundurularak karar verilmelidir (6). 

Spontan koroner arter disseksiyonu tedavisinde trombolitik tedavi
uygulanmas› halen tart›flmal›d›r. ST segment elevasyonlu hastalarda
intravenöz trombolitik tedavi ile trombüsün eridi¤i ve kan ak›m›n›n ya-
lanc› lümenden gerçek lümene yönlendi¤i ifade edilmektedir (7). Ancak
trombolitik tedavinin disseksiyonun ilerlemesine neden olabilece¤i ve
bu nedenle trombolitik tedavi verilmemesini öneren yay›nlar da bildiril-
mifltir (8). Literatürde; medikal tedavide asetilsalisilik asit, klopidogrel,
beta-bloker, heparin-enoxaparin, glikoprotein IIb-IIIa antagonistlerinin
kullan›m›n›n baflar›l› oldu¤u da bildirilmifltir (9). Giriflim yap›lmadan yal-
n›zca medikal tedaviyle baflar›l› sonuçlar elde edilmifl vakalar›n olmas›
medikal tedavinin de di¤er tedavi yöntemleri kadar etkin oldu¤unu gös-
termektedir.

Tek damar disseksiyonlar›nda ve gebelik dönemindeki disseksiyon-
larda perkütan koroner giriflim ve stent implantasyonu baflar›yla uygu-
lanabilmektedir. Ancak stent implantasyonu s›ras›nda disseksiyonun
ilerlemesi ve yalanc› lümenin rüptürü gibi komplikasyonlara dikkat edil-
melidir. Cerrahi revaskülarizasyon sol ana koroner veya birden fazla da-
mar tutulumunun oldu¤u durumlarda tercih edilmektedir (10).

Bizim hastam›zda lezyonun proksimalden distale kadar uzanmas›
nedeniyle cerrahi revaskülarizasyon veya perkütan koroner giriflim im-
kans›zd›. Bu nedenle medikal tedavi ile takip karar› al›nd› ve olgunun ta-
kiplerinde hem klinik, hem de anjiyografik düzelme izlendi.

Sonuç

Spontan koroner arter disseksiyonu ender görülmekle beraber gö-
¤üs a¤r›s› olan, koroner arter hastal›¤› için risk faktörü olmayan, özellik-
le genç hastalarda gö¤üs a¤r›s›n›n ay›r›c› tan›s›nda göz önünde bulun-
durulmal›d›r.
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Resim 3. Tedavi sonras› disseksiyonun (oklar) s›n›rland›¤› izlenmektedir
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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 IU 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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A rare cause of myocardial infarction: 
acute carbon monoxide poisoning

Miyokard infarktüsünün nadir bir sebebi: Akut karbon monoksit zehirlenmesi
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