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Σ το παρόν άρθρο πραγματευόμαστε τη σπάνια 
περίπτωση μιας γυναίκας 63 ετών, με ελεύθε-
ρο ιστορικό και χωρίς παράγοντες κινδύνου για 

στεφανιαία νόσο, η οποία παρουσιάστηκε με εικόνα οξέος 
στεφανιαίου συνδρόμου στο νοσοκομείο μας, οφειλόμενο 
όπως αποδείχθηκε στεφανιογραφικά σε αυτόματο διαχωρι-
σμό του πρόσθιου κατιόντα κλάδου της αριστερής στεφανι-
αίας αρτηρίας. Η ασθενής αντιμετωπίστηκε συντηρητικά με 
χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής, μετά την οποία διαπιστώ-
θηκε πλήρης αποκατάσταση της βατότητας του πάσχοντος 
στεφανιαίου αγγείου.

Παρουσίαση Περιστατικού

Γυναίκα 63 ετών, με ελεύθερο ιστορικό και χωρίς παράγο-
ντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, προσήλθε στο τμήμα 
επειγόντων περιστατικών αιτιόμενη διαλείποντα επεισόδια 
επιγαστραλγίας από 3ημερου διάρκειας λίγων λεπτών, χωρίς 
αντανακλάσεις ή άλλα συνοδά συμπτώματα. Τα συμπτώμα-
τα εκλύονταν στην ηρεμία και επιτείνονταν με την προσπά-
θεια και τα γεύματα. Κατά τη κλινική εξέταση η ΑΠ ήταν 
150/90mmHg, SatO2:97%, οι καρδιακοί τόνοι ρυθμικοί βύ-
θιοι χωρίς πρόσθετα στοιχεία, παρούσες ψηλαφητές σφύξεις 
αμφότερων των άνω και κάτω άκρων και το αναπνευστικό ψι-
θύρισμα ήταν κυψελιδικό χωρίς παθολογικούς ρόγχους. Το 
ΗΚΓ εισαγωγής αναδείκνυε φλεβοκομβικό ρυθμό με ανά-
σπαση του ST διαστήματος στις V2,V3,V4,V5 ύψους 1mm και 
ταυτόχρονα αρνητικοποιημένα Τ στις ίδιες απαγωγές καθώς 
και στη V6 (εικ.1). Η ασθενής εισήχθη στη μονάδα εμφραγμά-
των όπου λόγω της καθυστερημένης προσέλευσής της δεν 
χορηγήθηκε θρομβολυτική θεραπεία αλλά τέθηκε σε πλήρη 
αντιθρομβωτική και αντιστηθαγχική αγωγή. Στον εργαστηρι-
ακό έλεγχο που ακολούθησε καταγράφηκε κινητοποίηση μυ-
οκαρδικών ενζύμων νέκρωσης με μέγιστη τιμή τροπονίνης: 
911(φτ<50) και CPK:321 με CK MB:35. Κατά τη νοσηλεία της 
η ασθενής παρέμεινε ασυμπτωματική και αιμοδυναμικά στα-
θερή, εξήλθε με φαρμακευτική αγωγή που περιλάμβανε δι-
πλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, αΜΕΑ, στατίνη, β-αποκλειστή 
και με τη σύσταση για στεφανιογραφικό έλεγχο. Ο στεφα-
νιογραφικός έλεγχος ανέδειξε διαχωρισμό στη μεσότητα 
του πρόσθιου κατιόντα κλάδου της αριστερής στεφανιαίας 
αρτηρίας χωρίς άλλες σημαντικές στενώσεις στα υπόλοιπο 
στεφανιαίο δίκτυο (εικ.2,3). Λόγω της αιμοδυναμικής σταθε-
ρότητας της ασθενούς και της μονήρους βλάβης στον LAD 
αποφασίστηκε η συντηρητική αντιμετώπιση  χωρίς καμία πα-
ρέμβαση στο πάσχον αγγείο. Έτσι μετά από νοσηλεία τριών 
ημερών εξέρχεται με τη σύσταση για διενέργεια δοκιμασίας 
κόπωσης και  επανέλεγχο με 2η στεφανιογραφία μετά από 
ένα περίπου μήνα. Μία εβδομάδα μετά τo εξιτήριο από το 
νοσοκομείο η ασθενής επανέρχεται στο ΓΝ Τρικάλων όπου 
υποβάλλεται σε δοκιμασία κοπώσεως κατά την οποία επιτεύ-
χθηκε η μέγιστη προβλεπόμενη, σύμφωνα με την ηλικία της, 
καρδιακή συχνότητα χωρίς να  εμφανίσει στηθάγχη ή  ισοδύ-
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ναμο αυτής και χωρίς να καταγραφούν ΗΚΓραφικές 
ενδείξεις ισχαιμίας. Τέλος η ασθενής παραμένοντας 
ασυμπτωματική, υποβάλλεται σε 2η στεφανιογραφία 
ένα περίπου μήνα μετά την 1η, όπου επαληθεύεται η 
πλήρης αποκατάσταση του διαχωρισμού και της βα-
τότητας του πρόσθιου κατιόντα κλάδου (εικ.4).

Συζήτηση

Ως αυτόματο διαχωρισμό των στεφανιαίων αγγείων 
(SCAD), ορίζουμε την παρουσία ενδοτοιχωματικού 
αιματώματος που δημιουργεί ψευδή αυλό, συμπι-
έζοντας έτσι τον αληθή αυλό του αγγείου σε απου-
σία τραυματικού ή ιατρογενούς αιτίου. Διακρίνονται 
τρεις αγγειογραφικοί τύποι SCAD: ο διαχωρισμός 
που χαρακτηρίζεται απο τη παρουσία χαρακτηριστι-
κών  πολλαπλών ψευδών αυλών αποτελεί τον τύπο 1. 
Το ενδοτοιχωματικό αιμάτωμα που επεκτείνεται κατά 
μήκος του αγγείου προκαλώντας μια διάχυτη ήπια 
στένωση αποτελεί τον τύπο 2, ενώ βλάβες που είναι 
εστιακές προκαλώντας “σωληνοειδή” στένωση (μι-
μούμενες αθηροσκληρυντικές πλάκες) αποτελεί τον 
τύπο 3.΄Ολοι οι τύποι SCAD μπορούν να επιπλακούν 
με ρήξη του έσω χιτώνα των στεφανιαίων αγγείων, με 
αποτέλεσμα τον σχηματισμό θρόμβου και την οξεία 
απόφραξη του αληθή αυλού.2

Ο αυτόματος διαχωρισμός των στεφανιαίων αρ-
τηριών αποτελεί μια αρκετά σπάνια νοσολογική οντό-
τητα. Σε μια σειρά 3500 ασθενών, του πανεπηστημί-
ου του Νις στη Σερβία, που εμφανίστηκαν με οξύ 
στεφανιαίο σύνδρομο και υποβλήθηκαν σε στεφανι-
ογραφία τη τριετία 2009-2012, SCAD  αποδείχθηκε 
σε ποσοστό 0,17% (7 ασθενείς).1 Στη βιβλιογραφία, 
SCAD συναντούμε στο 0,1-1,1% των ασθενών που 
υποβάλλονται σε στεφανιογραφία στα πλαίσια διε-
ρεύνησης και αντιμετώπισης ενός οξέος στεφανιαί-
ου συνδρόμου.2

Ο SCAD πιο συχνά εντοπίζεται στον πρόσθιο 
κατιόντα κλάδο της αριστερής στεφανιαίας αρτηρί-
ας (LAD) (75%), ενώ ακολουθεί η δεξιά στεφανιαία 
αρτηρία (RCA) (20%), η περισπώμενη αρτηρία (4%), 
και το στέλεχος σε <1% των περιπτώσεων.3 Συνή-
θως παρατηρείται προσβολή ενός αγγείου στο εγγύς 
τμήμα του, ενώ η συμμετοχή πολλών στεφανιαίων με 
SCAD είναι πολύ σπάνια και αφορά σχεδόν πάντα 
γυναίκες.4 Οι γυναίκες εμφανίζουν σαφώς μεγαλύ-
τερη συχνότητα SCAD απ' ότι οι άντρες με 3πλάσια 
περίπου αναλογία, ενώ διαφέρει και η εντόπιση του 
διαχωρισμού, όπου στις γυναίκες συμμετέχει συχνό-
τερα ο LAD (87%) και στους άντρες η RCA (67%).5 
Το 25-30% των γυναικών με SCAD βρίσκονται στο 
3ο τρίμηνο της εγκυμοσύνης τους ή στις πρώτες 
30-40 ημέρες τη λοχείας, αποτελώντας έτσι τον συ-
χνότερο αιτιολογικό παράγοντα του SCAD συνολικά. 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

Εικόνα 2: Βλάβη στη μεσότητα του LAD

Εικόνα 3: Βλάβη στη μεσότητα του LAD

Εικόνα 4: Βλάβη του LAD στη 2η στεφανιογραφία

Εικόνα 1: ΗΚΓ εισαγωγής
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Άλλοι παράγοντες και νόσοι που ενοχοποιούνται για 
την εμφάνιση SCAD  είναι η ισομετρική άσκηση, η 
χρήση κοκαΐνης, η έντονη συναισθηματική φόρτιση, 
η αρτηριακή υπέρταση, η ινομυική δυσπλασία, νόσοι 
του συνδετικού ιστού(κυστική νέκρωση του μέσου 
χιτώνα των αγγείων) όπως το αγγειακό σύνδρομο 
Ehlers-Danlos  τύπου IV, το σύνδρομο Marfan, αυτοά-
νοσα νοσήματα όπως το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρο-
μο, ο Συστηματικός ερυθηματώδης Λύκος και ΙΦΝΕ, 
η σήψη, ο σπασμός των στεφανιαίων.6-12 Υπάρχει μια 
κατηγορία ασθενών η οποία εκδηλώνει οξύ στεφανι-
αίο σύνδρομο οφειλόμενο σε διαχωρισμό χωρίς να 
παρουσιάζει κανένα γνωστό προδιαθεσικό παράγο-
ντα ή νόσο που να ενοχοποιείται γι 'αυτό. Ο SCAD 
αυτής της κατηγορίας ασθενών ονομάζεται ιδιοπα-
θής, στην οποία ανήκει και η ασθενής του περιστα-
τικού μας.

Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που εμπλέκονται 
στην δημιουργία SCAD παραμένουν ασαφείς. Ωστό-
σο τα ιστοπαθολογικά ευρήματα απο νεκροτομικό 
υλικό, καταδεικνύουν τη παρουσία ενδοτοιχωματικής 
φλεγμονής με αυξημένο αριθμό ηωσινόφιλων κυττά-
ρων και μαστοκυττάρων τα οποία εκκρίνουν πρωτε-
ολυτικά ένζυμα (μεταλλοπρωτεάσες), αποδομώντας 
με αυτό το τρόπο το κολλαγόνο και την ελαστίνη, 
δομικών συστατικών του μέσου χιτώνα, καθιστώντας 
το τοίχωμα του στεφανιαίου αγγείου «ευάλωτο» στη 
πρόκληση αυτόματου διαχωρισμού. Θα πρέπει βέ-
βαια να τονιστεί ότι η έντονη παρουσία της φλεγμο-
νής και ο ρόλος που αυτή διαδραματίζει στον SCAD, 
δεν είναι ξεκάθαρο αν αποτελεί το αίτιο ή το αιτιατό 
του διαχωρισμού. Ένας δεύτερος πιθανός παθοφυ-
σιολογικός μηχανισμός, περιλαμβάνει τη ρήξη των 
«ευαίσθητων» vasa vasorum των στεφανιαίων και τη 
δημιουργία έτσι ενδοτοιχωματικού αιματώματος. Εί-
ναι ένας μηχανισμός που αφορά κυρίως ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο και εγκατεστημένη αθηρωμάτωση 
και ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη.13

Η κλινική παρουσίαση του SCAD περιλαμβάνει 
όλο το φάσμα των κλινικών μορφών της στεφανι-
αίας νόσου, σταθερή, ασταθής στηθάγχη, STEMI, 
NSTEMI και αιφνίδιος θάνατος. Η σοβαρότητα των 
κλινικών εκδηλώσεων εξαρτάται από το στεφανιαίο 
αγγείο το οποίο διαχωρίζεται, την πολλαπλή ή μονή-
ρης φύση του αγγειακού διαχωρισμού, την εντόπιση 
(στομιακές, εγγύς ή άπω αγγειακές βλάβες) και την 
έκταση του διαχωρισμού. Ο αιφνίδιος θάνατος απο-
τελεί την συχνότερη κλινική εκδήλωση του SCAD 
(70%),14 και την 2η σε συχνότητα αιτία αιφνιδίου θα-
νάτου μη αθηρωματικής στεφανιαίας νόσου με 16% 
μετά την ανώμαλη έκφυση στεφανιαίων αρτηριών 
(48%).15

Η αυξημένη θνητότητα του SCAD καθιστά επιτα-
κτική την άμμεση και έγκυρη διάγνωση του αγγειακού 
διαχωρισμού. Η κλινική διάγνωση του διαχωρισμού 

είναι εξαιρετικά δύσκολη, με ισχυρή κλινική υποψία 
να τίθεται σε νέους ηλικιακά ασθενείς που εμφανί-
ζουν οξύ προκάρδιο άλγος με ΗΚΓραφικές διαταρα-
χές χωρίς παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο 
και σε γυναίκες εγκύους ή στην περίοδο της λοχείας 
που εμφανίζουν παρόμοια συμπτωματολογία. Η μέ-
θοδος εκλογής για τη διάγνωση του SCAD είναι η 
στεφανιογραφία, ιδίως στις περιπτώσεις εκείνες του 
διαχωρισμού που συμμετέχει η ρήξη του έσω χιτώνα 
του αγγείου και συνεπώς η δημιουργία ενδαγγειακού 
θρόμβου. Στις περιπτώσεις όπου το ενδοτοιχωματικό 
αιμάτωμα δεν επιπλέκεται με ρήξη του έσω χιτώνα 
του στεφανιαοίυ αγγείου, η χρήση ενδοστεφανιαίου 
υπερήχου (IVUS) ή optical coherence tomography 
(OCT) είναι ωφέλιμη για τον προσδιορισμό του διαχω-
ρισμού και της έκτασής του.16 Αυτές οι τεχνικές παρέ-
χουν τομογραφικές εικόνες υψηλής ευκρίνειας των 
στεφανιαίων τοιχωμάτων, καθορίζοντας με σαφήνεια 
το υποκείμενο υπόστρωμα του διαχωρισμού. Η αξο-
νική στεφανιογραφία αποτελεί και αυτή μια χρήσιμη 
μη επεμβατική μέθοδο για τη διάγνωση αλλά κυρίως 
για τη μακροχρόνια παρακολούθηση ασθενών με 
SCAD που είτε αντιμετωπίστηκαν επεμβατικά με το-
ποθέτηση  stent, είτε συντηρητικά με φαρμακευτική 
αγωγή.

Οι θεραπευτικές επιλογές μετά τη διάγνωση του 
SCAD είναι δύο: η συντηρητική αντιμετώπιση και  η 
θεραπεία επαναιμάτωσης. Λόγω της σπανιότητας του 
SCAD δεν υπάρχουν συγκεκριμένες οδηγίες για την 
αντιμετώπισή του και γι' αυτό κάθε περίπτωση πρέπει 
να εξατομικεύεται. Σημαντικοί παράγοντες που πρέ-
πει να λαμβάνονται σοβαρά υπόψη είναι η εντόπιση 
και έκταση του διαχωρισμού, η αιμοδυναμική κατά-
σταση του ασθενούς, η έκταση του μυοκαρδίου που 
βρίσκεται σε κίνδυνο και η υποτροπή των συμπτωμά-
των. Ένας διαγνωστικός και θεραπευτικός αλγόριθ-
μος για τον SCAD έχει προταθεί από το American 
College of Cardiology Foundation (εικ.5).
    Στις περιπτώσεις διαχωρισμού ενός αγγείου, με 
σταθερή αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς και 
χωρίς υποτροπιάζουσα στηθάγχη προτείνεται η συ-
ντηρητική αντιμετώπιση με χορήγηση φαρμακευτικής 
αγωγής. Στις περιπτώσεις διαχωρισμού του LAD στο 
εγγύς τμήμα του που επιπλέκεται με αιμοδυναμική 
αστάθεια συστήνεται η τοποθέτηση stent, ενώ στη 
περίπτωση διαχωρισμού του στελέχους ή πολυαγγει-
ακού διαχωρισμού η διενέργεια αορτοστεφανιαίας 
παράκαμψης (CABG) θα ήταν μια περισσότερο δό-
κιμη επιλογή.17 Η θέση της θρομβολυτικής θεραπεί-
ας στον SCAD δεν είναι ξεκάθαρη.Υπάρχει σαφής 
κίνδυνος επέκτασης του ενδοτοιχωματικού αιμα-
τώματος και γι'αυτό αποφεύγεται ως θεραπεία επα-
ναιμάτωσης στον SCAD. Στην περίπτωση όμως που 
επιπλέκεται ρήξη του έσω χιτώνα και σχηματισμός εν-
δαγγειακού θρόμβου μπορεί να αποδειχθεί ωφέλιμη.

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ
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Συμπέρασμα

Η σπανιότητα του αυτόματου διαχωρι-
σμού των στεφανιαίων καθιστά αμφίβολη 
τη τοποθέτησή του στις διαφοροδιαγνω-
στικές μας επιλογές, δυσχεραίνοντας με 
αυτό το τρόπο τη διάγνωσή του. Κλινική 
υποψία για SCAD πρέπει να τέθει σε 
περιπτώσεις νέων ασθενών χωρίς πα-
ράγοντες κινδύνου για ΣΝ, εγκύους ή 
λεχοείδες, ασθενείς με ενοχοποιητικούς 
παράγοντες για SCAD που προσέρχονται 
στο τμήμα επειγόντων περιστατικών με 
προκάρδιο άλγος και ΗΚΓραφικές αλ-
λοιώσεις οξέος στεφανιαίου συνδρόμου. 
Η αντιμετώπιση των ασθενών με SCAD 
είναι εξατομικευμένη, περιλαμβανοντας 
φαρμακευτική αγωγή για τους αεροδυ-
ναμικά σταθερούς ασθενείς με περιορι-
σμένης έκτασης, μονήρεις βλάβες και 
επεμβατική θεραπεία για τους αεροδυνα-
μικά ασταθείς ασθενείς με εκτεταμένους 
ή πολυαγγειακούς διαχωρισμούς, ενώ 
η πρόγνωση αυτών που επιβιώνουν της 
οξείας φάσης είναι συνήθως καλή.
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ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΥΣΑ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ // ΔΙΟΝΥΣΙΟΣ ΤΣΟΥΚΑΛΑΣ

Εικόνα 5: Diagnostic and management algorithm. Broken lines denote suggestions for selected 
patients or with research purposes. CABG, coronary artery bypass grafting; IVUS, Intravascular 
ultrasound; MSCT, multislice computed tomography; OCT, Optical coherence tomography; SCAD, 
spontaneous coronary artery dissection. (*) Revascularization is not indicated in small or distal vessels. 
Reproduced from Alfonso F et al  with permission from the American College of Cardiology Foundation.
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