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Spontan koroner arter diseksiyonları: Dört olgu ve literatürün gözden 
geçirilmesi 

Spontaneous coronary artery dissections: Four cases and literature review 

Necmettin Çolak, Yunus Nazlı, Fatih Alpay, Ömer Çakır 

Fatih Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Kalp ve Damar Cerrahisi AD, Ankara. 

ÖZET 

Spontan koroner arter diseksiyonu (SKAD), akut koroner 
sendromun nadir görülen bir sebebidir. SKAD’ları stabil 
angina pektoris, unstabil angina pektoris, akut miyokard 
infarktüsü, kardiyojenik şok ve ani kardiyak ölüme sebep 
olabilir. Ateroskleroz, peripartum periyod, arter duvarını 
etkileyen strüktürel ve inflamatuar durumlar predispozan 
faktörlerdir. Teşhis genellikle koroner anjiografi ile konur. 
Klinik prezentasyon aterosklerotik koroner arter hastalığı 
ile benzerdir. Koroner arter diseksiyonlu hastaların teşhis 
ve tedavisinin hızlı yapılması sağkalımı arttırır. Tedavi 
seçenekleri medikal tedavi, perkütan koroner girişim ve 
cerrahi tedavidir. Tedavi seçimi hastanın kliniği, etkile-
nen koroner arter ve diseke segmentin uzunluğuna göre 
karar verilir. Biz SKAD’u olan ve başarı ile tedavi edilen 
4 olgumuzu literatür bilgileri eşliğinde sunduk. 

Anahtar kelimeler: Spontan koroner arter diseksiyonu, 
akut koroner sendrom, koroner arter hastalığı, koroner 
arter bypass greft operasyonu 

ABSTRACT 

Spontaneous coronary artery dissection(SCAD) is a very 
rare cause of acute coronary syndrome. SCAD can 
cause stable angina, unstable angina, acute myocardial 
infarction, cardiogenic shock and sudden cardiac death. 
Predisposing factors include atherosclerosis, the peripar-
tum period, structural and inflammatory conditions affect-
ing the arterial wall. The diagnosis is usually made by 
coronary angiography. The clinical presentation is similar 
to the atherosclerotic coronary artery disease. Prompt 
diagnosis and treatment of patients improves survival. 
Therapeutic options include medical therapy, percutane-
ous coronary intervention and surgery. The four cases 
were presented an discussed with review of the pertinent 
literature. 

Keywords: Spontaneous coronary artery dissection, 
acute coronary syndrome, coronary artery disease, co-
ronary artery bypass graft surgery 

 

GİRİŞ 

Spontan koroner arter diseksiyonları (SKAD) akut 
koroner sendrom ve ani kardiyak ölümle sonuçla-
nabilen nadir bir patolojidir1,2. İlk defa Pretty3 tara-
fından 1931 yılında göğüs ağrısı olan 42 yaşındaki 
bir kadının otopsi bulgusu olarak tanımlanmasın-
dan bu yana pek çok vaka bildirilmiştir. 
Anjiografik serilerde sıklığı %0.28-1.1 olarak bil-
dirilmektedir. Vakaların çoğunluğuna postmortem 
tanı konulduğundan gerçek insidansın daha yüksek 
olduğu düşünülmektedir. Hastalık genellikle 
ateroskleroz risk faktörleri olmayan genç-orta yaş-
ta ve peripartum dönemdeki kadınlarda görülmek-
tedir1,2,3,4. 

Koroner arter diseksiyonları; spontan olarak 
veya koroner anjiografi, koroner anjioplasti, kardi-
yak cerrahi prosedürler, künt göğüs travması sonu-
cu olarak veya aort diseksiyonunun genişlemesi 

sonucunda meydana gelebilir. SKAD’un tanısı ko-
roner diseksiyonun diğer sebepleri tamamen dış-
landığı zaman konulabilir. SKAD’larında olgular 
genellikle 3 farklı gruba ayrılmıştır; 1) koroner ar-
ter hastalığı olan hastalar, 2) geç gebelik veya er-
ken postpartum dönemdeki genç kadınlar ve 3) 
saptanabilir koroner arter hastalığı risk faktörü ol-
mayan idiopatik grup2,5,6. 

Tedavi seçenekleri arasında medikal tedavi ve 
izlem, perkütan koroner girişim ve cerrahi tedavi 
bulunmaktadır. Optimal tedavi hastanın klinik du-
rumu ve diseksiyonun özelliklerine göre bireysel-
leştirilmelidir.  

Bu yazımızda SKAD’u saptanan ve başarı ile 
tedavi ettiğimiz 4 olgumuzu literatür bilgileri eşli-
ğinde sunduk. 
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Olgu I 

35 yaşında erkek hasta, 3 gün önce başlayan göğüs 
ağrısı ile kardiyoloji polikliniğine başvurdu. 
Anamnezinde hipertansiyon ve sigara kulanımı bu-
lunuyordu. Künt travma hikayesi yoktu. Fizik mu-
ayene normal olarak bulundu. Elektrokardiografi 
(EKG) normaldi. Kalp enzim düzeyleri (ck-
mb/sgot/troponin-T) normal idi. Hastaya efor testi 
yapıldı ve pozitif saptandı. Hastaya stabil angina 
pektoris öntanısıyla koroner anjiografi planlandı. 
Koroner anjiyografide sirkumfleks koroner arterde 
birinci optus margin dalı sonrası, yaklaşık 3 cm'lik 
bölgede diseksiyon tespit edildi ve radyoopak 
maddenin diseksiyon bölgesinde takıldığı gözlendi 
(Şekil 1). Sol ana koroner arter (SAKA), sol ön 
inen arter (SÖİA) ve sağ koroner arter normal sap-
tandı. Hastaya izole sirkumfleks koroner arterde 
spontan diseksiyon tanısı konularak perkütan ko-
roner girişim planlandı. Sirkumfleks koroner artere 
stent (Zeta/ 3,5x33 mm) implantasyonu yapıldı. 
Stent sonrası lümen açıklığı tamdı, diseksiyon gö-
rüntüsü izlenmedi. İşlem sonrası herhangi bir sorun 
gelişmeyen ve şikayeti gerileyen hasta şifa ile ta-
burcu edildi. Hastanın işlem sonrası geçen 12 aylık 
takibinde şikayeti olmadı. Yapılan kontrol efor tes-
ti negatifti. Hastaya kontrol anjiografi önerildi, 
hasta kabul etmediği için çekilemedi. 

 

 

Şekil 1. Sağ ön oblik pozisyonda sirkumfleks koro-
ner arterde diseksiyon 

Olgu II 

Şikayeti olmayan 62 yaşındaki erkek hasta kardi-
yoloji polikliniğe kontrol amacıyla başvurdu. 
Anamnezinde koroner arter hastalığı için belirgin 
risk faktörü olarak 1 yıldır hipertansiyon, 11 yıldır 
diabetes mellitus, pozitif aile hikayesi bulunuyor-
du. Künt travma hikayesi yoktu. Fizik muayene 
normal olarak bulundu. EKG’de normal sinüs ritmi 
80/dk. DII, DIII, aVF, V5-6 derivasyonlarında T 
negatifliği mevcuttu. Kalp enzim düzeyleri (ck-
mb/sgot/troponin-T) normal idi. Yapılan efor testi-
nin pozitif olması üzerine koroner anjiografi plan-
landı. Koroner anjiyografide SÖİA, sağ koroner ar-
ter ve sirkumfleks arterde ciddi darlığa yol açan 
aterosklerotik plaklar gözlendi. Sirkumfleks arter-
de orta bölgede intimal diseksiyon tespit edildi, 
radyoopak maddenin diseksiyon bölgesinde takıl-
dığı gözlendi (Şekil 2). Hastaya 3 damar koroner 
arter hastalığı ve sirkumfleks arterde spontan koro-
ner diseksiyon tanısı konularak koroner arter 
bypass greft (KABG) operasyonu planlandı. Has-
taya SÖİA’e sol internal torasik arter (SİTA) ile, 
diagonal, optus margin ve sağ koroner artere safen 
veni ile dörtlü bypass yapıldı. Ameliyat sonrası 
herhangi bir komplikasyon gelişmeyen hasta şifa 
ile taburcu edildi. Hastanın işlem sonrası geçen 14 
aylık takibinde şikayeti olmadı. Yapılan efor tes-
tinde iskemi bugusu saptanmadı. 

 

 

Şekil 2. Sağ oblik pozisyonda sirkumfleks koroner 
arterde diseksiyon 
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Olgu III 

Ellidokuz yaşında erkek hasta, nefes darlığı ve gö-
ğüs ağrısı ile kardiyoloji polikliniğe başvurdu. 
Anamnezinde sigara kulanımı ve pozitif aile hika-
yesi bulunuyordu. Künt travma hikayesi yoktu. Fi-
zik muayenede aort odağında daha belirgin olmak 
üzere tüm odaklarda duyulan sistolik ejeksiyon 
üfürümü mevcuttu. EKG’de sol ventrikül hipertrofi 
bulguları mevcuttu. Kalp enzim düzeyleri (ck-
mb/sgot/troponin-T) normal idi. Ekokardiyografide 
ciddi aort darlığı (peak gradiyent:115 mmHg, Orta-
lama gradiyent:75 mmHg) nedeniyle operasyon 
kararı verildi ve koroner anjiografi planlandı. Ko-
roner anjiyografide sol ön inen koroner arterde 1. 
diagonal dalı sonrası %80 darlığa sebep olan 
diseksiyon tespit edildi, radyoopak maddenin 
diseksiyon bölgesinde takıldığı gözlendi (Şekil 3). 
Sağ koroner arter %100 tıkalı idi ve retrograd do-
luş mevcuttu. Sirkumfleks arter normal saptandı. 
Hastaya aort darlığı, 2 damar koroner arter hastalı-
ğı, sol ön inen koroner arterde koroner diseksiyon 
tanısı ile aort valv replasmanı (AVR) ve KABG 
operasyonu planlandı. Hastaya AVR (St.Jude 21) 
ve SÖİA-SİTA, aort-sağ koroner arka inen artere 
safen ven ile ikili bypass yapıldı. Ameliyat sonrası 
herhangi bir sorun gelişmeyen hasta şifa ile tabur-
cu edildi. Hastanın işlem sonrası geçen 15 aylık ta-
kibinde şikayeti olmadı. Ekokardiografi kontrolün-
de aort protez kapak ve sol ventrikül fonksiyonları 
normal saptandı. 

 

 
Şekil 3. Sağ kraniyal ön oblik pozisyonda LAD ko-
roner arterde diseksiyon 

Olgu IV 

Altmışaltı yaşında erkek hasta eforla gelen göğüs 
ağrısı ile kardiyoloji polikliniğe başvurdu. 
Anamnezinde 5 yıldır hipertansiyon mevcuttu. 
Künt travma hikayesi yoktu. Fizik muayene nor-
mal bulundu. EKG’de sol ventrikül hipertrofi bul-
guları mevcuttu. Kalp enzim düzeyleri (ck-
mb/sgot/troponin-T) normal idi. Yapılan efor testi-
nin pozitif olması üzerine başka bir hastanede ko-
roner anjiografi yapılmış. Koroner anjiyografide 
SÖİA’de proksimal bölgede lümende oklüzyona 
sebep olan intimal diseksiyon tespit edildi (Şekil 
4). Hastaya SÖİA’de spontan koroner diseksiyon 
tanısı konularak KABG operasyonu planlandı ve 
SİTA-SÖİA’e tekli bypass yapıldı. Ameliyat son-
rası herhangi bir komplikasyon gelişmeyen hasta 
şifa ile taburcu edildi. Hastanın işlem sonrası geçen 
18 aylık takibinde şikayeti olmadı. Yapılan efor 
testinde iskemi bugusu saptanmadı. 

 

 
Şekil 4. Sağ ön oblik pozisyonda SÖİA’de 
diseksiyon 

TARTIŞMA 

Koroner arter duvarının tabakaları arasında 
spontan veya iyatrojenik olarak yırtılma oluşması 
ve ayrılan iki tabaka arasına (yalancı lümen) kan 
dolmasına “koroner arter diseksiyonu” adı verilir. 
Arter duvarındaki bu yırtılma intima-media veya 
media-adventisya tabakaları arasında meydana ge-
lir. Medial ayrılma ve yalancı lümen içine kanama, 
intimayı gerçek lümene doğru iter ve çeşitli dere-
celerde koroner tıkanıklık oluşturarak distal 
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miyokard iskemisi veya infarktına yol açar. Bunun 
sonucunda, koroner arter diseksiyonu gelişen olgu-
larda akut koroner sendromun tüm klinik bulguları 
ortaya çıkabilir. Ancak, en sık olarak ani ölüm şek-
linde karşımıza çıkmakta ve olguların %70-75’inde 
postmortem incelemelerde saptanmaktadır1,7.  

SKAD’u koroner arter hastalığı içinde 
miyokard infarktüsünün (MI) nadir görülen bir se-
bebidir. Etyopatogenezi kesin olarak aydınlatıla-
mamıştır. SKAD’u ile ilişkili en yaygın durumlar 
peripartum periyod7,8 ve koroner arter 
aterosklerozudur4. Koroner diseksiyonun farklı 
olası mekanizmaları vardır; Aterosklerotik plağın 
inflamasyon ve rüptürü, intramural hematom olu-
şumu ve intimal flep ile sonuçlanan intima-media 
birleşme yerinde ayrılmaya sebep olabilir. Buna 
karşılık peripartum diseksiyon aterosklerozdan ba-
ğımsız olarak eozinofilik infiltrasyon ile ilişkilidir. 
Koroner aterosklerozu olmayan SKAD’lularda 
otopsi çalışmalarında koroner arter adventisyasında 
eozinofilik infiltratlar tanımlanmıştır9. Bu 
eozinofilik infiltratlar media-adventisya tabakasın-
da ayrılmaya ve diseksiyona yol açar. SKAD’un 
oral kontraseptif kullanımı10 ve ağır egzersiz11 ile 
ilişkili olduğu da gösterilmiştir. Bazı olgularda oral 
kontraseptif kullanımı öyküsü olması ve 
peripartum dönemde sık görülmesi, östrojen ve 
progesterondaki hormonal değişikliklerin, arteriyel 
subintimal dokunun dejenerasyonuna ve intimanın 
mediadan ayrılmasına neden olduğu görüşünü or-
taya çıkarmıştır10. 

Koroner vazospazm, koroner arter üzerine 
shear stresi arttırır ve bu nedenle diseksiyona yol 
açabilir. Varyant angina SKAD ile ilişkili bulun-
muştur12. Aynı zamanda kokain de koroner arter-
lerde spazm ve vazokonstriksiyona neden olur. 
Kokain kullanımının indüklediği SKAD’lu olgular 
da bildirilmiştir13. 

Hipertansiyon koroner diseksiyon için bir risk 
faktörü olabilir. Hipertansiyon ile kistik medial 
nekroz meydana gelebilir ve bu da media tabaka-
sında düz kas hücrelerinin kaybı ve elastik lif par-
çalanması ile koroner diseksiyona predispozisyon 
oluşturabilir2. 

Ayrıca marfan sendromu, Ehler-Danlos send-
romu gibi kollajen doku hastalıklarında, mitral 
stenoz, hipereozinofilik sendrom, sarkoidoz, 
kawasaki hastalığı, fibromüsküler displazi, siste-
mik lupus eritematosis, poliarteritis nodosa, 
antifosfolipid sendrom, inflamatuar bağırsak hasta-
lığı, ilaç hipersensitivitesi ile de birlikte görüldüğü 

bildirilmiştir. Marfan sendromu veya Ehler-Danlos 
sendromu gibi bağ doku hastalıklarında gözlenme-
si ve bu hasta grubunda büyük veya küçük damar 
diseksiyonlarının sık görülmesi, SKAD’lu olgular-
da altta yatan asıl fizyopatolojik mekanizmanın 
eozinofilik infiltrasyon ve buna bağlı gelişen 
medial dejenerasyon olabileceğini düşündürmekte-
dir. Oral kontraseptif dışında siklosporin, 5-
fluorourasil, fenfluramin gibi ilaçlar da SKAD ile 
ilişkili bulunmuştur. Yaşlı hastalarda 
SKAD’larının daha ziyade aterosklerotik koroner 
arter hastalığı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. 
Postpartum grup bir yana SKAD’lu vakalarda ko-
roner arter hastalığı için bir ya da daha fazla risk 
faktörü varlığı sıktır. Bununla birlikte SKAD hiç-
bir risk faktörü olmayan hastalarda da meydana ge-
lebilir2,4,6,7. 

SKAD hastalarında klinik asemptomatik ola-
bileceği gibi akut koroner sendrom (stabil angina 
pektoris, unstabil angina pektoris, akut MI), 
kardiyojenik şok, konjestif kalp yetmezliği veya 
ani kardiyak ölüm şeklinde de olabilir. Genellikle 
SKAD’una stabil angina pektoris veya kalp kapak 
hastalığı için yapılan koroner anjiografi esnasında 
teşhis konulur. Klinik tablonun ciddiyeti ve şekli 
başlıca diseksiyonun hangi koroner arteri etkiledi-
ği, diseksiyonun genişliği, gelişme hızı ve koroner 
arter hastalığı varlığı ile ilişkilidir2,4,6,7,11. Hastala-
rımızdan 1.ve 4. olguda göğüs ağrısı şikayeti, 2. 
olguda kontrol sırasında tesadüfen, 3. olguda nefes 
darlığı, göğüs ağrısı şikayeti olan ve aort darlığı 
için operasyon planlanan hastaya çekilen koroner 
anjiografide koroner diseksiyon saptandı. 

SKAD’ları, vakaların %75-80’inde sol ön inen 
arterde meydana gelirken, bunu sağ koroner arter, 
sirkumfleks arter ve sol ana koroner arter takip 
eder. Genellikle lokalizasyon tek damarda ve 
proksimal bölgededir. Kadınlarda SÖİA, erkek 
hastalarda ise sağ koroner arterde SKAD daha sık 
oranda tespit edilirken, hem kadın hem de erkek 
hastalarda en az sıklıkta SAKA diseksiyonu tespit 
edilmiştir. Birden fazla koroner arteri içine alan 
koroner diseksiyon tanımlanmıştır ve sıklıkla SA-
KA’i de içine alır1,5,14. SAKA, SÖİA veya çok da-
mar diseksiyonu yaygın olarak geniş miyokardiyal 
infarktüs veya ani ölüm ile sonuçlanmasından do-
layı kötü prognoz ile birliktedir. Olgularımızın iki-
sinde sirkumfleks arterde, diğer ikisinde ise 
SÖİA’de diseksiyon mevcuttu. 

SKAD’unda kadınlar daha sık etkilenir. Çoğu 
geniş seride vakaların yaklaşık %75-80’i kadındır 
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ve kadınlarda görülen SKAD’larının da %25-35’i 
geç gebelik veya erken postpartum dönemde mey-
dana gelmektedir. Genellikle koroner arter hastalı-
ğı risk faktörü olmayan genç-orta yaştaki kadınlar-
da görülür, fakat konnektif doku hastalıkları, ağır 
egzersiz ve oral kontraseptif kullanımı gibi durum-
larla da ilişkilidir. Erkeklerde ateroskleroz risk fak-
törleri veya koroner arter hastalığı bulguları olan 
daha ileri yaştakilerde görülür ve vakaların 
2/3’sinde sağ koroner arterde diseksiyon mevcut-
tur4,6,7,15. Olgularımız 35, 59, 62 ve 66 yaşında ve 
tümü erkekti. Yüzdoksandört adet SKAD olgusu-
nun retrospektif analizinde ortalama görülme yaşı 
39.7, kadın/erkek oranı 3/1, sigara kullanımı %28, 
hipertansiyon %9, hiperkolesterolemi %5, diabetes 
mellitus %2, aile hikayesi %2, ağır fiziksel egzer-
siz hikayesi %2 sıklıkta bildirilmiştir. SÖİA’de 
%73, sağ koroner arterde %34, sirkumfleks arterde 
%25 ve SAKA’de %22 tutulum bildirilmektedir16. 

Koroner anjiografi SKAD’u tanısında standart 
tanı yöntemidir. Koroner anjiografiye giden hasta-
ların yaklaşık %0.2’sinde iatrojenik koroner arter 
diseksiyonu gelişir. Anjiografide yalancı lümenin 
gösterilmesi patogonomiktir. Koroner anjiografide 
media tabakasında ince radyolüsent intimal-medial 
flep tarafından ayrılmış görülen iki lümende (ger-
çek ve yalancı lümen) kontrast madde geçişi görü-
lür. Koroner arter lümeni koroner arter duvarı için-
de kontrast madde varlığı nedeniyle diseksiyon 
bölgesinde daha geniş görülebilir ve koroner arter 
yıkandıktan sonra persistan kontrast tutulumu göz-
lenebilir. Yalancı lümen tarafından gerçek lümenin 
kompresyonu ile stenozu taklit ettiği de tanımlan-
mıştır. Diseksiyon intimal yırtık yokluğunda belli 
olmayabilir ya da eğer gerçek lümen şiddetli dara-
lır ise diseksiyon maskelenebilir. Yalancı lümenin 
pıhtı ile dolması intrakoroner trombüsü taklit ede-
bilir2,4. İntravasküler ultrason (İVUS) özellikle 
anjiografik intimal-medial flep belirgin olmadığı 
zaman tanıda yardımcı olabilir. Aterosklerotik ko-
roner arter hastalığını, koroner diseksiyondan ayırt 
etmek ve diseksiyonun morfolojisini saptamak için 
kullanılabilir17. İVUS ayrıca gerçek lümene kıla-
vuz tel yerleştirmesini doğrulamak, damar çapı, 
diseksiyon uzunluğunu ve diseksiyonun kapanma-
sını değerlendirmek için kullanılabilir. Son zaman-
larda tanıda BT anjiografi kullanımı da bildiril-
mektedir18. 

Bu nadir durum için pek çok farklı tedavi se-
çeneği önerilmiştir. SKAD’un tedavisinde medikal 
tedavi ve takip, perkütan balon anjioplasti, 

perkütan intrakoroner stent yerleştirilmesi ve cer-
rahi revaskülarizasyon uygulanmaktadır. Tedavi 
yönteminin seçiminde; diseksiyonun yerleşim yeri, 
uzunluğu, iskemi riski altındaki miyokard alanının 
genişliği, hastanın kliniği ve eşlik eden koroner ar-
ter hastalığı göz önünde bulundurularak karar ve-
rilmelidir. 

Yalnızca medikal tedavi ile iyi sonuçlar elde 
edilebilir. Tek damar hastalığı olan (özellikle kü-
çük koroner arterleri etkileyen diseksiyonda), 
persistan iskemisi ve hemodinamik instabilitesi 
olmayan vakalar tıbbi tedavi ile revaskülarizasyon 
yapılmadan izlenebilir. SKAD’larının tedavisi akut 
koroner sendrom tedavisi ile benzerdir. Medikal 
tedavide asetilsalisilik asit, klopidogrel, beta-
bloker, heparin-enoxaparin, nitrat kullanımının ba-
şarılı olduğu bildirilmiştir2,4,19. Glikoprotein IIb-
IIIa antagonistleri de ST-segment yükselmesiz MI 
ya da unstabil angina ile gelen koroner 
diseksiyonlu olgularda iskemiyi tedavi etmek için 
kullanılabilir20. Bununla birlikte bu ajanlar ile teo-
rik olarak intramural hematomun genişleme riski 
de vardır. Kalsiyum kanal blokerleri koroner 
spazmı tedavi etmek için kullanılabilir. Zampieri 
ve ark.21 medikal tedavi (asetilsalisilik asit, nitrat 
ve B-bloker) ile tedavi edilen 5 vakalık seri bildir-
miş ve 6-38 aylık takipte 4 olguda rekürren iskemi 
bulguları olmadığını bildirmişlerdir. Koroner 
diseksiyonun spontan iyileşmesi de bildirilmiştir22. 

Trombolitik tedavi kullanımı halen tartışmalı-
dır. Akut koroner olayla başvuran SKAD’lu olgu-
larda trombolitik tedavi kullanılması ile başarılı 
sonuçlar bildirilmiştir. İntravenöz trombolitik te-
davinin yalancı lümendeki trombüsün erimesine 
neden olarak kan akımının yalancı lümenden ger-
çek lümene doğru yönlenmesini sağlayabileceğini 
bildiren yayınların yanı sıra, trombolitik tedavinin 
diseksiyonun genişlemesine neden olabileceği ve 
bu yüzden verilmemesini öneren yayınlar da mev-
cuttur23,24. 

Büyük damar diseksiyonu olan, persistan 
iskemi ve hemodinamik instabilitesi olan vakalar 
perkütan koroner girişim ya da cerrahi ile tedavi 
edilmelidir. Primer intrakoroner stentleme ile 
revaskülarizasyon seçilmiş vakalar için ideal bir 
tedavi seçeneğidir. Akut koroner sendrom ile orta-
ya çıkan hastalar ya da SAKA’i içermeyen tek da-
marı tutan SKAD’u olan rekürren iskemili hasta-
larda stent uygun tedavi gibi gözükmektedir. 
İntrakoroner stent kullanımı ilk olarak Fish tarafın-
dan tanımlanmıştır25. O zamandan beri tek ya da 
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çok damarda koroner diseksiyonu bulunan olgular-
da çok sayıda başarılı stent implantasyonu yapılan 
vakalar bildirilmiştir. Bazı durumlarda gerçek lü-
menin bulunması ve kılavuz telin ilerletilmesi zor 
olabilir. Çeşitli literatürlerde balon anjioplasti ile 
başarılı sonuçlar bildirilmiştir25,26. Vale ve ark.2 
diseksiyonun ilerleme riskinden dolayı SKAD için 
tek başına PTCA kullanılmaması gerektiğine inan-
dıklarını belirtmişlerdir. SKAD’lu hastalar için ko-
roner stentleme subakut tromboz ya da restenoz ile 
komplike olabilir27. SAKA’in tutulduğu, çok da-
marı etkileyen diseksiyonu olan vakalarda stent ye-
rine, cerrahi tedavi daha uygun gözükmektedir. 

Cerrahi revaskülarizasyon sağkalımda belirgin 
artma ile sonuçlanır. SKAD için KABG ilk olarak 
1969’da yapılmıştır28. Özellikle sol ana koroner ar-
terde ya da çok sayıda damarda diseksiyon gelişen 
olgularda, diseksiyonun ilerleme gösterdiği olgu-
larda, inatçı rekürren iskemide ve hemodinamik 
olarak instabil olanlarda cerrahi tedavi tercih edil-
melidir29,30. Herring D ve ark.nın4 yaptığı bir ça-
lışmada, spontan koroner arter diseksiyonu bulu-
nan 42 hastada; 24 hastaya intrakoroner stent 
implantasyonu, 8 hastaya KABG operasyonu, 7 
hastaya PTCA ve 3 hastaya da medikal tedavi ve 
takip uygulanmıştır. Takiplerde KABG uygulanan 
hastaların tümünü de kapsayan 31 hasta 
asemptomatik olarak izlenmiş; stent konan hasta-
lardan 3’ünde stent sonrası restenoz (%12,5) ge-
lişmiş ve primer PTCA uygulanan hasta grubundan 
2 hastada da diseksiyon tekrarı nedeni ile ölüm iz-
lenmiştir. İzole sirkumfleks arter diseksiyonu olan 
olgumuzu stent implantasyonu ile, SÖİA’de 
diseksiyonu olan olgumuzu, 3 damar hastalığı olan 
olgumuzu ve birlikte aort kapak cerrahisi yapılan 
olgumuzu ise koroner bypass cerrahisi yaparak ba-
şarı ile tedavi ettik. 

SKAD akut koroner sendrom ve ani ölümün 
nadir görülen bir sebebidir. Ateroskleroz ve 
peripartum periyod ve oral kontraseptif kullanımı 
en önemli predispozan faktörlerdir. Koroner 
anjiografi tanıda altın standarttır. Erken teşhis ve 
hızlı müdahale sağkalımı artırır. Tedavi seçeneğine 
klinik durum, hemodinamik stabilite, diseksiyonun 
uzunluğu ve yeri, etkilenen miyokard miktarı ve 
damar sayısı göz önüne alınarak karar verilmelidir. 
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