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Spontan koronar arteriedisseksjon er en 

sjelden årsak til akutt koronarsyndrom, 

men tilstanden ses ofte hos yngre til mid-

delaldrende kvinner uten økt risiko for 

aterosklerotisk hjertesykdom

Diagnosen krever at det ikke foreligger 

nevneverdig aterosklerose i koronarkar

Spontan koronar arteriedisseksjon er ofte 

assosiert med tilstander som fibromusku-

lær dysplasi og bør utelukkes ved takot-

subokardiomyopati

Ved god blodstrøm i koronarkaret, stabil 

hemodynamikk og sikker diagnose skal 

pasienten hovedsakelig behandles konser-

vativt

Spontan koronar arteriedisseksjon er en uvanlig årsak til akutt koronar-

syndrom og plutselig hjertedød. Tilstanden er vanligst hos yngre til 

middelaldrende kvinner. Spontan koronar arteriedisseksjon skiller seg 

betydelig fra aterosklerotisk hjertesykdom når det gjelder etiologi, epi-

demiologi og behandling. Pasienter med denne tilstanden har få risiko-

faktorer på aterosklerotisk hjertesykdom og generelt bedre prognose.

Spontan koronar arteriedisseksjon (SCAD)
er en ikke-aterosklerotisk årsak til akutt kor-
onarsyndrom. Tilstanden skiller seg markant
i etiologi, behandling og prognose fra atero-
sklerotisk hjertesykdom. Den kjennetegnes
ved ikke-traumatisk og ikke-iatrogen dissek-
sjon av koronararterieveggen, med fravær av
aterosklerose i koronarkarene. Dette er en
uvanlig årsak til akutt koronarsyndrom og
plutselig hjertedød i den generelle befolknin-
gen.

Spontan koronar arteriedisseksjon ses hyp-
pigest hos yngre til middelaldrende kvinner
(1 – 3), og man kan nok anta at tilstanden er
noe underdiagnostisert. Det typiske angio-
grafiske utseendet er ikke alltid til stede, og
det kan da være behov for supplerende under-
søkelser med avansert bildediagnostikk. I de
gjeldende retningslinjer for behandling av
aterosklerotisk akutt koronarsyndrom anbe-
fales tidlig perkutan koronar intervensjon
(PCI) av aktuelle koronarkar, men det mang-
ler spesifikke retningslinjer for spontan koro-
nar arteriedisseksjon.

Det finnes relativt få studier om spontan
koronar arteriedisseksjon, og pasienttallet i
de som finnes er lavt. Tilstanden er ikke tid-
ligere godt beskrevet i Norge. Ved Stavanger
universitetssjukehus har vi sett flere tilfeller.
Formålet med denne artikkelen er å gjøre til-
standen mer kjent, med tanke på å sikre ade-
kvat behandling for pasientgruppen.

Artikkelen er bygd på litteratursøk i Pub-
Med og forfatternes egne kliniske erfaring.

Etiologi og diagnose
Spontan koronar arteriedisseksjon er sann-
synligvis årsak til 0,1 – 1,1  % av tilfellene av
akutt koronarsyndrom (1, 2). På verdens-
basis er det rapportert under 800 tilfeller
siden den første obduksjonsrapporten om
tilstanden kom i 1931 (3 – 5). Hos kvinner
under 50 år er imidlertid spontan koronar
arteriedisseksjon årsak til akutt koronarsyn-
drom hos nær 25  % (6).

Etiologien er uklar, og tilstanden er for-
søkt forklart ved hjelp av to forskjellige
mekanismer. Den første beskrives som rift i
karveggens tunica intima, med videre dis-

seksjon av karveggens tunica media. Den
andre mekanismen forklares som hematom-
utvikling i karveggens tunica media etter
rumpert vasa vasorum (de små karene som
forsyner åreveggen) med videre danning av
falskt lumen. Begge mekanismene vil føre
til kompresjon av ekte karlumen og påføl-
gende myokardiskemi og hjerteinfarkt.

Forandringene kan bli mistolket som atero-
sklerose på angiografisk undersøkelse, spe-
sielt hvis klassisk dobbeltlumenkontrastavfar-
ging i arterieveggen mangler (3, 7, 8). Er man
da i tvil om diagnosen hos en klassisk pasient,
for eksempel en yngre kvinne uten risiko-
faktorer, kan man supplere med intrakoronar
diagnostikk, som optisk koherens-tomografi
(optical coherence tomography, OCT) og/eller
intravaskulær ultralyd (IVUS) i tillegg til kon-
vensjonell koronarangiografi (8).

Angiografisk diagnose
Spontan koronar arteriedisseksjon slik det
ses ved konvensjonell koronarangiografi
deles inn i tre typer.

Den første typen beskrives som et klassisk
bilde med dobbelt lumen, hvor man får kon-
trastavfarging i arterieveggen med flere
gjennomlysbare lumen. I en studie av Saw og
medarbeidere (5) representerte dette 29  % av
alle tilfellene av spontan koronar arteriedis-
seksjon.

Den andre typen beskrives angiografisk
som lang, diffust stenotisk utseende med
varierende alvorlighetsgrad av stenose. Den
representerte 67  % av pasientene i samme
studie (5).

Type 3 er ateroskleroseimitatoren, på grunn
av angiografisk utseende som fokal og tubu-
lær stenose. Den krever optisk koherens-
tomografi eller intravaskulær ultralydunder-
søkelse for å kunne stille riktig diagnose.
Denne siste typen representerte 3,9  % av stu-
diepasientene (5, 9) (fig 1).

Pasientkarakteristikk
Pasienter med spontan koronar arteriedissek-
sjon er oftest yngre til middelaldrende kvin-
ner av kaukasisk etnisitet. Nyere studier har
imidlertid vist at det er et større alderssprang
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enn tidligere antatt, med en stor andel post-
menopausale kvinner. Det er lavere fore-
komst hos menn (5).

Pasientgruppen har ofte kun hypertensjon
som koronar risikofaktor. Innleggelsesårsa-
ken er brystsmerter med typiske kliniske
tegn som ved vanlig akutt koronarsyndrom
(5, 7, 10, 11).

Studier viser at opptil 50  % av pasientene
har EKG-forandringer med ST-heving (10).
Ekkokardiografi viser som regel god venstre
ventrikkel-funksjon (7, 10, 11). Pasientene
har ofte vært utsatt for emosjonelt eller
fysisk stress i forkant av hendelsen (7, 10).
Venstre fremre koronarkar (LAD) er hyp-
pigst affisert, og kun et fåtall har affeksjon
av flere koronarkar med spontan koronar
arteriedisseksjon (7, 10, 11).

Predisponerende faktorer 
og assosierte tilstander
Flere faktorer og tilstander som disponerer
for spontan koronar arteriedisseksjon har
vært foreslått. Studier har vist at tilstanden
forekommer hyppigere enn ellers hos pa-
sienter som nettopp har født eller har vært
eller er under behandling med hormonpre-
parater som antikonsepsjonsmidler, østro-
gener, progesteron, gonadotropiner og testo-
steron (5). Det er også sett økt forekomst hos
dem som bruker sentralstimulerende midler,
som kokain og amfetamin (5), og hos pa-
sienter med vaskulitter og bindevevssyk-
dommer (5, 10).

Hva som ligger bak de foregående predis-
ponerende faktorene er ukjent, men én teori
er økt stress på karveggen via katekolami-
ner, som ved høyt emosjonelt eller fysisk
stress i forkant. Videre er det diskutert mu-
ligheten for underliggende vaskulær predis-
ponering hos pasienter med underliggende
systemsykdommer. Dette området er kom-
plekst, og det er behov for mer forskning.

Den sterkeste sammenhengen er funnet

mellom fibromuskulær dysplasi og spontan
koronar arteriedisseksjon (7, 10, 11). Fibro-
muskulær dysplasi er en ikke-inflammatorisk
og ikke-aterosklerotisk sykdom som fører til
stenoser, aneurismer og disseksjon av poten-
sielt alle arterier i kroppen. Mest vanlig er
affeksjon av renal-, carotis- og vertebralarte-
riene. Etiologien er ukjent, men genetisk pre-
disposisjon antas å spille en rolle. Som hos
pasienter med spontan koronar arteriedissek-
sjon rammes kvinner oftere enn menn, og
hormonell påvirkning er fremhevet som
mulig predisponerende faktor (12).

I flere studier er det sett klar sammenheng
mellom disse tilstandene, særlig ved tilstede-
værelse av slyngede koronarkar (5 – 7, 13).
Det er ingen sikre tall på hvor stor andel av
dem med fibromuskulær dysplasi som utvik-
ler spontan koronar arteriedisseksjon. På
grunn av den sterke sammenhengen mellom
de to tilstandene (5) kan det være en god idé
å screene pasienter for fibromuskulær dys-
plasi ved funn av spontan koronar arterie-
disseksjon.

I en studie gjennomgikk man koronar-
angiografibildene fra pasienter diagnostisert
med takotsubokardiomyopati, for å se etter
kliniske likhetstrekk med spontan koronar
arteriedisseksjon (14). Både ved takotsubo-
kardiomyopati og spontan koronar arterie-
disseksjon har pasientene ofte vært utsatt for
emosjonelt stress. Man fant da flere med
forandringer lik forandringene ved spontan
koronar arteriedisseksjon som ikke var dia-
gnostisert eller funnet initialt. I koronar-
karene som var affisert av spontan koronar
arteriedisseksjon, var det korresponderende
områder med hypokinesi på ekkokardio-
grafi. Det ble også her sett en sammenheng
med fibromuskulær dysplasi. Det kan derfor
være nyttig å se spesifikt etter spontan koro-
nar arteriedisseksjon hos pasienter med
takotsubokardiomyopati. Supplerende dia-
gnostikk med optisk koherens-tomografi og/

eller intravaskulær ultralyd kan være nyttig
i tvilstilfeller (14).

I ramme 1 er det et eksempel på en pasient-
historie.

Behandling og prognose
Tidligere ble pasienter med spontan koronar
arteriedisseksjon hovedsakelig behandlet
med perkutan koronar intervensjon. Nyere
retrospektive og prospektive studier har vist
at denne behandlingen ofte er mislykket og
gir en høyere komplikasjonsrate enn konser-
vativ tilnærming (11, 15, 16). I en studie
med 189 pasienter fra Mayo-klinikken var
PCI-behandling av spontan koronar arterie-
disseksjon mislykket hos 53  % (11). Dette
skyldes hovedsakelig at den murale hema-
tomutbredelsen både i proksimal og distal
retning øker ved ballongdilatasjon og/eller
stentplassering. I tillegg er det stor risiko for
iatrogen disseksjon ved katetermanipulasjon
i en allerede skjør karvegg (16). Disse mu-
lige komplikasjonene ved perkutan koronar
intervensjon gir en betydelig risiko for akutt
hjerteoperasjon (11, 16).

Ved konservativ tilnærming er det i studier
gjort kontrollkoronarangiografi som viser at
forandringene sett ved spontan koronar arte-
riedisseksjon gjerne normaliseres (5, 11).
Komplett normalisering av koronarkaret er
ofte sett etter fire uker (16).

Den nåværende anbefaling ut fra studier
og kasuistikker bør derfor være primær kon-
servativ medikamentell behandling, da dette
trolig gir mindre komplikasjoner i tidlig fase
og like gode langtidsresultater. Dette forut-
setter sikker diagnose og hemodynamisk sta-
bil pasient med normal blodstrøm. Hoved-
problemet ved å velge konservativ tilnær-
ming er risikoen for progrediering av den
spontane koronare arteriedisseksjonen med
ledsagende reinfarsering (10, 11). I en pro-
spektiv studie med 280 pasienter ble 83  %
behandlet konservativt. Det var kun 3,5  % av

Figur 1  Spontan koronar arteriedisseksjon type 3. a) Moderat stenose av midtre ramus cirkumflexus-arterie (mellom piler) på grunn av spontan koronar arteriedissek-
sjon. b, c) Intramuralt hematom i falskt lumen på optisk koherens-tomografi i samme lesjon. Figuren er reprodusert med tillatelse fra AME Publishing Company (9)
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disse som fikk residiv og trengte påfølgende
revaskularisering med perkutan koronar
intervensjon eller akutt hjertekirurgi ved
samme innleggelse (17).

På bakgrunn av fare for residiv på kort
sikt ved konservativ tilnærming anbefales
det observasjon av pasienten i 3 – 5 dager i
sykehus (16). Ved nye iskemiske hendelser
må man alltid revurdere behovet for perku-
tan koronar intervensjon eller koronararte-
riebypasskirurgi (15, 16).

Basert på de foreliggende studiene om
spontan koronar arteriedisseksjon er acetyl-
salisylsyre og betablokker foreslått medika-
mentell behandling (16). Klopidogrel anbefa-
les i opptil 12 måneder eller til normalisering

av forandringene ved kontrollkoronarangio-
grafi (16). ACE-hemmer anbefales hos pa-
sienter med nedsatt venstre ventrikkel-funk-
sjon (5, 10). Statiner er kun anbefalt ved
dyslipidemi, da det er sett høyere residiv av
spontan koronar arteriedisseksjon ved statin-
bruk (5, 10). Det foreligger ikke data om bruk
av glyserolnitrater eller kalsiumantagonister.

Konklusjon og anbefaling
Spontan koronar arteriedisseksjon er en sjel-
den, men viktig årsak til akutt koronarsyn-
drom. Ut fra nåværende studier anbefales
konservativ tilnærming ved funn av forand-
ringer som er typiske for spontan koronar
arteriedisseksjon, forutsatt stabil hemodyna-
mikk og normal blodstrøm i karet (16, 18).

Det er viktig at man er oppmerksom på
tilstanden som årsak til akutt koronarsyn-
drom, da det hos disse pasientene er økt
komplikasjonsfare ved perkutan koronar
intervensjon. Den videre behandlings- og
oppfølgingsstrategien er også forskjellig fra
den ved klassisk aterosklerotisk akutt koro-
narsyndrom.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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RAMME 1

En pasienthistorie

En tidligere frisk kvinne i 50-årene ble inn-
lagt ved et universitetssykehus med koro-
narsuspekte brystsmerter. Hun hadde ingen 
risikofaktorer for aterosklerotisk hjertesyk-
dom, men hadde før hun fikk brystsmertene 
badet i iskaldt vann.

Pasienten hadde normale funn på EKG og 
ekkokardiografi. Blodprøver viste troponin 
I-stigning til maks 1 735 ng/l (< 15 ng/l). Hun 
hadde en episode med ikke-persisterende 
ventrikkeltakykardi etter innleggelsen. 
Koronarangiografi viste langstrakt stenotisk 
parti i distale ramus circumflexus-arterien 
(RCX), med normal blodstrøm og uten tegn 
til aterosklerose i resten av koronarkarene. 
De angiografiske forandringene som ble 
funnet var typiske for spontan koronar arte-
riedisseksjon. Pasienten ble utskrevet med 
medikamentell behandling, uten behov for 
perkutan koronar intervensjon.

Kontrollangiografi etter seks uker viste 
tilnærmet normalisering av forandringene. 
I tillegg ble det utført angiografi av nyre- 
og bekkenkar, uten funn av fibromuskulær 
dysplasi.

Pasienten fikk behandling med acetylsali-
sylsyre, klopidogrel og betablokker. Klo-
pidogrelbehandlingen ble avsluttet etter 
at kontrollangiografi viste normalisert 
koronarkar.
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