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 ABSTRACT 
Background and Objectives Spontaneous coronary artery dissection (SCAD) is a rare and 

potentially fatal cause of acute coronary syndrome (ACS). It predominantly affects women 

under 50 and is often associated with fibromuscular dysplasia, the postpartum period, or 

connective tissue disorders. The occurrence of SCAD in patients with end-stage renal disease 

(ESRD) is exceedingly rare, with limited documentation in the literature.  
Case Report We report the case of a 44-year-old woman with a 4-year history of ESRD due 

to hypertension, who presented for a pre-renal transplant cardiac evaluation. During a 

dobutamine stress echocardiogram, the patient developed chest pain, frequent premature 

ventricular contractions, and new-onset regional wall motion abnormalities. 

Electrocardiography revealed ST-segment elevation in leads I and aVL, ST-segment 

depression in leads V2–V4, and an elevated blood pressure of 180/100 mmHg. Coronary 

angiography confirmed the diagnosis of SCAD.  
Conclusion This case highlights the necessity of considering SCAD as a differential 

diagnosis in ESRD patients undergoing pre-transplant cardiac screening, particularly when 

stress test results are unexpected. Notably, this patient did not have autosomal dominant 

polycystic kidney disease (ADPKD), which is often linked with SCAD, adding to the 

uniqueness of this case. To the best of our knowledge, this is one of the few reported instances 

of SCAD in an ESRD patient without ADPKD, underscoring the need for clinical vigilance 

to ensure transplant safety. 
 

Keywords Spontaneous coronary artery dissection, Chronic kidney failure, Kidney 
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Extended Abstract 
Introduction 
pontaneous Coronary Artery Dissection 
(SCAD) is an uncommon but critical cause of 
Acute Coronary Syndrome (ACS), 
characterized by a non-traumatic, non-
iatrogenic tear in the coronary artery wall, 
leading to intramural hematoma formation and 

luminal compression. It accounts for approximately 1–4% 
of all ACS cases and over 35% of myocardial infarctions 
in women under 50 years of age. Predisposing factors 
include fibromuscular dysplasia, the postpartum period, 
connective tissue disorders, intense physical or emotional 
stress, and hormonal fluctuations. Emerging evidence also 
suggests a genetic predisposition, particularly links with 
Autosomal Dominant Polycystic Kidney Disease 
(ADPKD) due to shared vascular fragility. 
End-Stage Renal Disease (ESRD) represents a major risk 
factor for cardiovascular morbidity and mortality, driven 
by accelerated atherosclerosis, chronic inflammation, 
endothelial dysfunction, and metabolic disturbances. 
However, the specific association between ESRD and 
SCAD remains poorly elucidated, with literature 
predominantly highlighting SCAD in the context of 
ADPKD rather than in the broader ESRD population. This 
gap underscores the need for heightened clinical 
awareness, especially in high-risk settings such as pre-
operative screening for solid organ transplantation. 
Pre-transplant cardiac evaluation in ESRD patients is 
mandatory due to their elevated perioperative risk. Stress 
testing, including dobutamine stress echocardiography 
(DSE), is commonly employed to uncover occult coronary 
artery disease. This report presents a rare case of SCAD 
unmasked during DSE in an ESRD patient undergoing pre-
renal transplant assessment. It highlights diagnostic 
challenges, management implications, and the vital role of 
vigilant screening. 
 
 

Case Report 
A 44-year-old woman with a 4-year history of ESRD 

secondary to hypertension, on thrice-weekly hemodialysis, 
was referred for pre-kidney transplant cardiac evaluation. 
She had no history of diabetes, smoking, or known coronary 
artery disease. Her medication regimen did not include 
antihypertensive drugs at the time of assessment. 

Baseline vital signs were blood pressure 115/84 mmHg and 
heart rate 71 bpm. Resting transthoracic echocardiography 
revealed normal chamber dimensions, left ventricular 
ejection fraction (LVEF) of 50–55%, and no regional wall 
motion abnormalities (RWMAs). Additional findings 
included mild anterior mitral valve leaflet prolapse, mild-to-
moderate mitral regurgitation, mild pulmonary and tricuspid 
regurgitation, pulmonary artery pressure of 33 mmHg, and a 
small (5 mm) anterior pericardial effusion. 

A dobutamine stress echocardiogram was performed as per 
protocol. At a dobutamine dose of 40 µg/kg/min, 
supplemented with 1 mg of atropine, the patient developed 
acute chest pain, frequent premature ventricular contractions 
(PVCs), and new-onset RWMAs in the apicoseptal, 
apicolateral, mid-inferior, basal, and mid-posterior 
segments. Concurrent electrocardiography showed ST-
segment elevation in leads I and aVL, ST-segment 
depression in leads V2–V4, and a significant rise in blood 
pressure to 180/100 mmHg. Sequential echocardiographic 
imaging revealed a marked reduction in LVEF to 35%, 

worsening mitral regurgitation, and a new 4 mmHg gradient 
across the left ventricular outflow tract. 

Due to these acute ischemic findings, the patient was 
urgently transferred for coronary angiography. Angiography 
confirmed the diagnosis of SCAD affecting the left anterior 
descending artery (LAD), with no evidence of significant 
atherosclerotic disease. The patient was managed 
conservatively with dual antiplatelet therapy and beta-
blockers, and was scheduled for close outpatient follow-up 
to reassess transplant eligibility after cardiac stabilization. 

 

 

Conclusion 
This report documents a rare occurrence of SCAD in a 

44-year-old woman with ESRD, identified during pre-renal 
transplant dobutamine stress echocardiography. The case 
underscores the importance of maintaining a high index of 
suspicion for SCAD in ESRD patients undergoing cardiac 
evaluation, particularly when stress test findings are 
incongruent with typical atherosclerotic disease. Timely 
recognition can guide appropriate conservative 
management, optimize perioperative risk stratification, and 
prevent potentially fatal complications during transplant 
surgery. 

Furthermore, this case highlights a notable gap in the 
literature regarding SCAD in non-ADPKD ESRD patients. 
More extensive research, including multicenter registries 
and prospective studies, is needed to clarify incidence, risk 
factors, and optimal management strategies in this 
vulnerable population. Enhanced collaboration between 
cardiologists, nephrologists, and transplant teams is 
essential to refine screening protocols and improve 
outcomes in ESRD patients awaiting kidney 
transplantation. 
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تواند کشنده باشد. است که می )ACS (علت نادری از سندرم کرونری حاد )SCAD (خودی شریان کرونریپارگی خودبه :هدف و نهیزم

کند و اغلب با دیسپلازی فیبروماسکولار، دوره پس از زایمان یا اختلالات بافت همبند سال را درگیر می 50این عارضه بیشتر زنان زیر 

بسیار نادر است و مستندات محدودی درباره آن وجود  (ESRD) مرحلۀ نهاییدر بیماران مبتلا به بیماری کلیوی  SCAD مرتبط است. بروز

 دارد. 

شود که برای ارزیابی قلبی پیش بالا گزارش می فشارخونناشی از  ESRD ۀسال4 ۀساله با سابق44یک زن  در اینجا، موردِ :گزارش مورد

از پیوند کلیه مراجعه کرده بود. در حین انجام اکوکاردیوگرافی استرس با دوبوتامین، بیمار دچار درد قفسه سینه، انقباضات زودرس بطنی 

 در لیدهای ST ۀ، فرورفتگی قطعaVL و I یدر لیدها ST ۀای قلب شد. نوار قلب، بالا آمدن قطعهای جدید در حرکت دیوارهمکرر و ناهنجاری

V2–V4  متر جیوه را نشان داد. آنژیوگرافی کرونری، تشخیصمیلی 1۸0/100به  فشارخونو افزایش SCAD  .را تأیید کرد 

پیوند، تحت غربالگری قلبی پیش از  ESRD عنوان یک تشخیص افتراقی در بیمارانرا به SCAD این مورد، لزوم توجه به :گیرینتیجه

توجه، عدم ابتلای این بیمار به بیماری قابل ۀسازد. نکتویژه در صورت مشاهده نتایج غیرمنتظره در تست استرس، خاطرنشان میبه

افزاید. تا فرد بودن این مورد میشود و بر منحصربهمرتبط دانسته می SCAD بود که معمولاً با (ADPKD) کیستیک کلیه اتوزومال غالبپلی

است که بر ضرورت هوشیاری  ADPKD بدون ESRD در یک بیمار مبتلا به SCAD ۀشددانیم، این یکی از معدود موارد گزارشکه میآنجا 

 .بالینی برای تضمین ایمنی پیوند تأکید دارد
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 مقدمه

یک بیماری نادر اما  (SCAD) خودی شریان کرونریپارگی خودبه
خودی دیواره شریان کرونری عروقی است که با پارگی خودبه-مهم قلبی

ای یا تواند به تشکیل هماتوم داخل دیوارهشود. این پارگی میمشخص می
تفاوت  1شکل  .مجرای کاذب بینجامد و جریان خون کرونر را مختل کند

 .دهدیرا نشان م ونیسکسیدچار د انیو شر یعیطب یکرونر انیشر نیب
SCAD  ًدرصد از تمام موارد سندرم کرونری حاد و  ۴تا  1عامل تقریبا

سال است  50درصد از موارد انفارکتوس میوکارد در زنان زیر  35بیش از 
 تأثیرتحتنامتناسبی زنان جوان و به ظاهر سالم را  طوربهاین بیماری [. 1]

دهد و با فاکتورهایی مانند دیسپلازی فیبروماسکولار، دوره پس از قرار می
دانلوس(، -لات بافت همبند )مانند سندرم مارفان یا اهلرززایمان، اختلا

[. 2استرس شدید جسمی یا عاطفی و نوسانات هورمونی مرتبط است ]
 ویژه در بیماریتحقیقات جدید همچنین به وجود استعداد ژنتیکی، به

 دلیلبهاند که اشاره کرده (ADPKD) کیستیک کلیه اتوزومال غالبپلی
تواند در های دیواره شریانی میعروقی و ناهنجاری ارتباطش با شکنندگی

  مرحلۀ نهاییبیماری کلیوی [. ۴, 3نقش داشته باشد ] SCAD بروز
(ESRD)  که با نارسایی غیرقابل بازگشت کلیه و نیاز به درمان

شود، یک فاکتور خطر اصلی برای جایگزینی )همودیالیز یا پیوند( تعریف می
دچار  ESRD رود. بیماران مبتلا بهمی شماربهعروقی -های قلبیبیماری

شده، التهاب مزمن، اختلال عملکرد اندوتلیال و آترواسکلروز تسریع
اختلالات متابولیسم مواد معدنی و استخوان هستند که همگی خطر مرگ 

 ارتباط خاص بین حال،بااین[. 5دهند ]عروقی را افزایش می-و میر قلبی

ESRD و SCAD های موجود،ناشناخته مانده و گزارش تا حد زیادی 
SCAD را عمدتاً به ADPKD تری از بیمارانو نه به طیف گسترده 

ESRD تظاهرات بالینی[. ۶دانند ]مرتبط می SCAD  بسیار متغیر است
های تصادفی بدون علامت تا انفارکتوس حاد میوکارد، تواند از یافتهو می

 ازطریقب باشد. تشخیص قطعی های بطنی یا ایست ناگهانی قلآریتمی
های تصویربرداری شود که اغلب با تکنیکآنژیوگرافی کرونری انجام می

یا سونوگرافی داخل  (OCT) ای مانند توموگرافی انسجام نوریپیشرفته
گردد تر دیواره عروق تکمیل میبرای ارزیابی دقیق (IVUS) عروقی

امل مدیریت برانگیز هستند و شرویکردهای درمانی بحث[. 7]
پس دارویی، مداخله کرونری از راه پوست یا جراحی بای ۀکارانمحافظه

های ماهیت ناهمگون بیماری و ویژگی دلیلبه حال،بااینشوند. عروق می
 [. 8فردی بیماران، هیچ پروتکل استانداردی وجود ندارد ]

دهد که در حین انجام را شرح می SCAD این گزارش، مورد نادری از
و  ESRD اکوکاردیوگرافی استرس با دوبوتامین در یک بیمار مبتلا به

در حال ارزیابی قلبی پیش از پیوند شناسایی شد. این مورد، ارزش 
عروقی نهفته در -های قلبیتشخیصی تست استرس در کشف بیماری

های پرخطر را برجسته کرده و لزوم افزایش آگاهی بالینی برای جمعیت
 .دهدپیوند را نشان می سازی نتایجبهینه

 

 شرح مورد

 
 مرحلۀ نهاییبیماری کلیوی  ۀسال۴ ۀسابقساله با ۴۴بیمار، یک زن 

(ESRD)  بالا بود که برای ارزیابی قلبی پیش از پیوند  فشارخونناشی از
ساعت  ۴ مدتبهکلیه ارجاع شده بود. وی سه جلسه در هفته و هر بار 

کرد. مصرف نمی فشارخونشد و در زمان مراجعه، داروی ضد همودیالیز می
بیماری عروق کرونر، دیابت، مصرف سیگار یا سایر ازنظر  سابقه پزشکی وی
توجه نبود. قابل ،ESRD بالا و فشارخونعروقی به جز -عوامل خطر قلبی

مطابق پروتکل ارزیابی خطر پیش از پیوند، اکوکاردیوگرافی استرس با 
دوبوتامین برای بررسی عملکرد قلب و شناسایی احتمالی بیماری عروق 

 کرونر انجام شد. 
متر جیوه و ضربان قلب میلی 115/ 8۴بیمار  فشارخوندر وضعیت پایه، 

سینه در حالت استراحت، ابعاد  بار در دقیقه بود. اکوکاردیوگرافی قفسه 71
درصد و عدم  55تا  50بین   (EF) ایهای قلبی، کسر تخلیهطبیعی حفره

را نشان داد. سایر  (RWMAs) ایوجود ناهنجاری در حرکت دیواره
شامل پرولاپس خفیف لت قدامی دریچه میترال، در اکوکاردیوگرافی ها یافته

های ریوی رسایی خفیف دریچه، نا(MR) نارسایی خفیف تا متوسط میترال
متر جیوه، قطر طبیعی ورید اجوف میلی 33لتی، فشار شریان ریوی و سه

شوندگی مناسب، و یک افیوژن خفیف متر( با قابلیت جمعمیلی 17تحتانی )
متر( در ناحیه قدامی بود. تصویربرداری داپلر بافتی نیز انجام میلی 5پریکارد )

  Emمتر بر ثانیه، E: 98/0 داد: سرعت موجشد که مقادیر زیر را نشان 
: 'E/e متر بر ثانیه، نسبتسانتی 12جانبی:   Emمتر بر ثانیه،سانتی 7سپتال: 

 .متر بر ثانیهسانتی 1۴بطن راست:  'S و سرعت 10

میکروگرم بر  ۴0در حین تست استرس با دوبوتامین، هنگامی که دوز به 
گرم آتروپین برای افزایش ضربان قلب میلی 1کیلوگرم در دقیقه رسید و 

ناگهانی دچار درد قفسه سینه، انقباضات زودرس  طوربهتزریق شد، بیمار 
ای در های جدید در حرکت دیوارهو ناهنجاری (PVCs) بطنی مکرر

خلفی -ای و میانیتحتانی، قاعده-های اپیکوسپتال، اپیکولترال، میانیبخش
  و I در لیدهای ST ۀقطعبالا آمدن  (ECG) ، نوار قلبزمانهمشد. 

aVL ۀقطع، فرورفتگی ST در لیدهای V2–V4 توجه قابل و افزایش

 (.2)شکل متر جیوه را ثبت کرد میلی 100/180 به فشارخون

ای های متوالی در طول تست، کاهش چشمگیر کسر تخلیهاکوکاردیوگرافی
هیپوکینزی جدید در ، متوسط ۀدرج، تشدید نارسایی میترال به ٪35به 

 ۴ سیتولیک و ایجاد گرادیان اپیکولترال، اپیکوسپتال، میدآنتریور و پوستریور
را نشان دادند.  مثبت DSEو ای در مسیر خروجی بطن چپ متر جیوهمیلی

کننده، بیمار فوراً به آزمایشگاه کاتتریزاسیون های نگرانبا توجه به این یافته
 راتییتغ نه،یس یعلائم )درد قفسه یشروع ناگهانقلبی منتقل شد. با توجه به 

 ماریتست استرس، ب یانیپا قی( در دقایاوارهید یهاینوار قلب و ناهنجار
به  قهیدق 30قرار گرفت و پس از کمتر از  قیدق نگیتوریبلافاصله تحت مان

 فدر ظر یصیتشخ یوگرافی. آنژافتیانتقال  یقلب ونیزاسیکاتتر شگاهیآزما
 SCAD صیتشخ دییتأ باعثپس از آغاز علائم انجام شد که  قهیدق ۶0
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 آنژیوگرافی کرونری، وجود .دیکارانه گردمحافظه ییدارو تیریو آغاز مد

SCAD  در شریان نزولی قدامی چپتیپ دو (LAD)  را تأیید کرد و
)شکل توجهی مشاهده نشد قابل هیچ شواهدی از بیماری آترواسکلروتیک

3). 

که در آن ماده حاجب  دهدیرا نشان مبیمار  یصیتشخ یوگرافیآنژ 3شکل 
 ریها در تصوشده و رگ قیکرونر تزر یهاانیکاتتر به شر ازطریق

دهندۀ نشانشده با فلش مشخص یمشاهده هستند. تنگقابل یفلوروسکوپ
 ونیسکسسیبه د هیاز هماتوم ثانو یقطر رگ است که ناش منتشرشدن کیبار

 Type 2 پی)ت pipe-likeو  یناگهان ،یطولان narrowing. است 

SCADیبا احتمال پارگ مارانیب یابیدر ارز افتهی نیا .شودیم دهی( د 

برخوردار است و  ییبالا یصیتشخ تیاز اهم یکرونر انیشر یخودخودبه
 ینوار قلب راتییتغ ای نهیمانند درد قفسه س ینیعلائم بال ۀکنندهیتوج تواندیم

 باشد.

)آسپرین و کارانه شامل درمان ضدپلاکتی دوگانه بیمار با درمان محافظه
 1و آلفا  بتا ۀمسدودکنندو کلوپیدوگرل(، کاپتوپریل، آتورواستاتین، 

برای با حال عمومی خوب ترخیص شد و  . بیمارتثبیت شد )کارودیلول(
نظارت بر بیماری و تعیین واجد شرایط بودن  منظوربهپیگیری سرپایی منظم 

ریزی شد. رضایت آگاهانه برای انتشار این گزارش از بیمار برای پیوند، برنامه
 گرفته شد

 
 

 
 

 ،ییدر بخش بالا) خودی شریان کرونریآناتومی شریان کرونری سالم و دچار دیسکسیون: نمایش شماتیک تشکیل هماتوم و تنگی لومن در پارگی خودبه ۀمقایس .1شکل 

که  دهدیوضوح نشان مرا به لومن به داخل یو برآمدگ یداخل هیلا یهماتوم در اثر پارگ لیتشک ،ینییدر بخش پا کهدرحالی شود،یمشاهده م یعیخون طب انیلومن باز و جر
 طرح برگرفته از ویکیپدیا( .گرددیخون به عضله قلب م انیامر منجر به کاهش جر نیا
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 یدهایدر ل ST ۀقطع ی، فرورفتگaVLو  I یدهایدر ل ST ۀقطعبالا آمدن )قلب  .نیپروتکل تست استرس با دوبوتام انیشده در پاثبت مار،یب دیل-12نوار قلب  .2شکل 

V2–V4) 

 
 

 
 

)منتشر( از  2تیپ  خودی شریان کرونریهای رادیولوژیک در بیمار با پارگی خودبهتنگی شدید در شریان کرونری چپ: یافتهدهندۀ نشانآنژیوگرافی عروق کرونر  .3شکل 

 نازک شده است. LADشده گذاریعلامت  ۀنقط
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 بحث       

 
خودی شریان توجهی از پارگی خودبهقابل این گزارش، تظاهر نادر و

مرحلۀ مبتلا به بیماری کلیوی  ۀسال۴۴را در یک زن   (SCAD) کرونری
کند که در حین ارزیابی بالا توصیف می فشارخونو  (ESRD) نهایی

قلبی پیش از پیوند و در طی اکوکاردیوگرافی استرس با دوبوتامین شناسایی 
شد. بروز درد حاد قفسه سینه، انقباضات زودرس بطنی مکرر و 

بالا ) ای، همراه با تغییرات نوار قلبهای جدید در حرکت دیوارهناهنجاری
 (V2–V4 در لیدهای ST فرورفتگی، aVL و I در لیدهای ST آمدن

متر جیوه، منجر به انجام فوری میلی 180/ 100به  فشارخونو افزایش 
گردید. کاهش بعدی کسر   SCADآنژیوگرافی کرونری و تأیید تشخیص

، تشدید نارسایی میترال و ایجاد گرادیان در مسیر خروجی ٪35ای به تخلیه
های این مورد، چالش وسعت آسیب قلبی بود.دهندۀ نشانبطن چپ، 

جمعیتی که ) ESRDدرزمینۀرا  SCAD تشخیصی و پیامدهای بالینی
برجسته کرده و ( عروقی قرار دارند-از پیش در معرض خطر بالای قلبی

 .دهدنقش حیاتی غربالگری قلبی جامع پیش از پیوند را نشان می

 پاتوفیزیولوژی و عوامل خطر

SCAD داخلی شریان کرونری )اینتیما(  ۀلایخودی با پارگی خودبه
ای یا مجرای شود که منجر به تشکیل هماتوم داخل دیوارهمشخص می

مجرای اصلی، جریان خون میوکارد را کردن گردد و با فشردهکاذب می
پاتوفیزیولوژی این بیماری چندعاملی است و شامل [. 9کند ]مختل می

وامل مستعدکننده شریانی است که توسط ع ۀدیوارهای ذاتی در ضعف
توان به دیسپلازی فیبروماسکولار این عوامل می ازجملهشوند. تشدید می

)یک بیماری غیرآترواسکلروتیک عروق متوسط(، تغییرات هورمونی پس 
از زایمان، اختلالات بافت همبند و استرس شدید جسمی یا عاطفی اشاره 

ستند که نیز مطرح ه ADPKD استعدادهای ژنتیکی مانند[. 10کرد ]
های عروقی ناشی از تغییرات در ماتریکس خارج سلولی در آن ناهنجاری

[. 11, 3تواند به گشادی یا پارگی عروق بینجامد ]های کیستیک، میکلیه
یا سایر عوامل خطر  ADPKD بیمار حاضر مبتلا به حال،بااین

دهد که ممکن نبود. این موضوع نشان می SCAD شده برایشناخته
در این مورد نقش داشته  ESRD های خاص مرتبط بانیسماست مکا

اورمی مزمن، استرس اکسیداتیو،  دلیلبه ESRD باشند. بیماران مبتلا به
اضافه بار حجمی و اختلالات متابولیسم مواد معدنی و استخوان، در معرض 

عروقی قرار دارند که همگی به -های قلبیتوجهی برای بیماریقابل خطر
استرس [. 12انجامند ]آترواسکلروز و اختلال عملکرد اندوتلیال میتسریع 

مزمن  فشارخونهمودینامیک مکرر ناشی از همودیالیز، همراه با 
نشده، ممکن است باعث ایجاد استرس برشی و آسیب اندوتلیال شود کنترل

اگرچه مکانیسم دقیق [. 13و بستری را برای پارگی شریانی فراهم کند ]
هنوز نامشخص است، این مورد نشان  SCAD و ESRD ارتباط بین

 فشارخوندهد که واسکولوپاتی اورمیک یا بازسازی عروقی ناشی از می
 .های بیشتر استتواند مؤثر باشد که نیازمند بررسیبالا می

اکوکاردیوگرافی استرس با دوبوتامین: یک ابزار تشخیصی 

 حیاتی و یک چالش ایمنی

رافی استرس با دوبوتامین در این مورد، نقشی استفاده از اکوکاردیوگ
نهفته  SCAD یک محرک برای آشکارسازی عنوانبهحیاتی ایفا کرد و 

عمل نمود. دوبوتامین با افزایش ضربان قلب و قدرت انقباض قلب، نیاز 
کند. میوکارد به اکسیژن را افزایش داده و به عروق کرونر استرس وارد می

ر منجر به بروز علائم و تغییرات نوار قلب شد که در این بیمار، تست مذکو
های فعلی که انجام نهایتاً به تشخیص انجامید. این رویکرد با دستورالعمل

 تست استرس را برای کاندیداهای پیوند کلیه با خطر متوسط مبتلا به

ESRD این مورد این  حال،بااین[. 1۴کنند، مطابقت دارد ]توصیه می
زد که آیا انجام تست استرس دارویی در بیماران با عروق انگیرا برمی سؤال

 برمبنیکرونر بالقوه شکننده کاملاً ایمن است؟ اگرچه شواهد مستقیمی 
اینکه دوبوتامین مستقیماً باعث پارگی شده باشد وجود ندارد، اما افزایش 
بار همودینامیک ناشی از آن ممکن است یک پارگی زیربالینی را تشدید 

د. این موضوع، لزوم انتخاب دقیق بیماران و نظارت بسیار نزدیک کرده باش
 .کندهایی را پررنگ میدر طول چنین تست

 پیامدهای بالینی و مدیریت
کارانه در اکثر موارد محافظه تیریاند که مدنشان داده ریمطالعات اخ

 نینشان داده که استفاده از ا گذشته نگر لیتحل کیو  شودیداده م حیترج
 شیافزا 2019درصد تا سال  89به  2013درصد قبل از سال  35از  کردیرو
در  PCIعوارض  لاترخطر با دلیلبه کردیرو رییتغ نی[. ا15است ] افتهی
از موارد است  یاریدر بس یخودو احتمال بهبود خودبه SCAD مارانیب
عنوان درمان خط اول بتا به یها[. در حال حاضر، مسدودکننده1۶، 17]

و استفاده  شوندیم هیتوص SCADسال پس از وقوع  کیحداقل  یبرا
 ییکارآزما [.18عودکننده مرتبط است ] SCADها با کاهش خطر از آن

 یطور خاص اثربخشکه در حال انجام است، به BA-SCAD ینیبال
 یابیارز SCAD مارانیرا در ب ضدپلاکتی یبتا و داروها یهامسدودکننده

 .[19کمک کند ] یاستاندارد درمان یهاپروتکل نیبه تدو تواندیو م کندیم

در  SCAD مدیریت در کارانه داروییرویکرد محافظه ،در مجموع
بیماران با وضعیت همودینامیک پایدار و درگیری تنها یک شریان )مانند 

خودی ین استراتژی با شواهدی که بهبود خودبهامورد حاضر(، ارجح است 
[. 1۶، 15دهند، همخوانی دارد ]نشان می SCAD مواردرا در بسیاری از 

 همراهبه( DAPTدوگانه ) ضدپلاکتیدرمان  مار،یب نیا یبرا
 یریشگیو پ ژنیبه اکس وکاردیم ازین هشکا منظوربهبتا  یهامسدودکننده

مبتلا  ماریب کیدر  DAPT زیتجو حال،بااینلخته آغاز شد.  لیاز تشک
چالش  کی ز،یالی( تحت دESRD) ییمرحله انتها هیکل ییبه نارسا

از  یناش کیخطر ترومبوآمبول نی: تعادل بکندیم جادیمهم را ا یتیریمد
SCAD یاز اختلال عملکرد پلاکت یشنا یزیخونر افتهیشیو خطر افزا 

خطر  مار،یب کینامیمورد، با درنظرگرفتن ثبات همود نی. در ایو اورم
 لیتشک ای dissectionگسترش  یخطر احتمال دربرابردقت به یزیخونر

و  ینیبال قیبا نظارت دق DAPTبر ادامه  میشد و تصمبرآوردترومبوز 
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 پسیبا یجراح ایاز راه پوست  یکرونر ۀمداخلگرفته شد.  یشگاهیآزما
در نظر  انیشر نیچند یریدرگ ایمداوم  یسکمیبا ا یموارد یمعمولاً برا

تصمیم به مدیریت ت. نداش یمصداق ماریب نیکه در ا شودیگرفته م
کارانه همچنین با توجه به برنامه پیوند کلیه برای بیمار اتخاذ شد محافظه

سازی برای پیوند در نیازمند تعادل بین تثبیت وضعیت قلبی و آماده که
 .درازمدت بود

پیش از پیوند، پیامدهای مهمی دارد.  ۀمرحلدر  SCAD تشخیص
بار بالای  دلیلبهگیرند، که تحت پیوند قرار می ESRD بیماران مبتلا به

عروقی همراه، در معرض خطر بالای عوارض پیرامون -های قلبیبیماری
تواند به عوارض تشخیص داده نشده می SCAD عمل هستند و یک

باری مانند انفارکتوس حین عمل یا ایست ناگهانی قلب منجر شود فاجعه
تست  ازجملهالگری قلبی دقیق پیش از پیوند )این مورد، اهمیت غرب[. 1۴]

های نهفته ای که در غیر این صورت استرس( را برای شناسایی بیماری
، ADPKD دهد. عدم ابتلای این بیمار بهمانند، نشان میناشناخته می

سازد و بیانگر آن است که های قبلی متمایز میاین مورد را از گزارش
 مبتلا به  ESRDنها به بیماراننباید ت SCAD غربالگری برای

ADPKD محدود شود، بلکه باید تمامی بیماران ESRD را در بر 
 .گیرد

 گیری آیندهبندی و جهتجمع
SCAD موارد( و اغلب  ٪90کند )بیش از عمدتاً زنان را مبتلا می

دوره پس از زایمان، دیسپلازی فیبروماسکولار یا فعالیت بدنی درزمینۀ 
در بیماران  SCAD ها در موردبا این وجود، داده[. 20دهد ]شدید رخ می

 شده بهگزارش مواردِ بسیار محدود است و بیشترِ  ESRDمبتلا به

ADPKD مند توسط یک بررسی نظام[. 11, ۶اند ]مرتبط بوده
شماری از تنها تعداد انگشت( 202۴میلوتینوویچ و همکاران )

کرده که بر ندرت این را شناسایی  ADPKD مرتبط با  SCADموارد
 در یک بیمار SCAD مورد حاضر با مستندسازی[. 3ارتباط تأکید دارد ]

ESRD فاقد ADPKDافزاید و ، به این مجموعه محدود شواهد می
 .کنداحتمالاً یک زیرگروه بالینی مجزا را مطرح می

، ADPKD بدون ESRD در بیماران SCAD کمبود داده در مورد
این شکاف، کردن برای پر .سازدرا نمایان می شکاف تحقیقاتی مهمی

انجام مطالعات کوهورت بزرگ و همچنین ثبت سیستماتیک موارد مشابه 
 مانند رجیستری) SCAD المللیهای ملی یا بیندر رجیستری

Canadian SCAD) های جمعی به تعیین این تلاش. ضروری است
درک بهتر پیامدهای  میزان بروز واقعی، شناسایی عوامل خطر اختصاصی، و

براین، علاوهدر این جمعیت خاص کمک خواهد کرد.  SCAD بالینی
 فشارخوننقش استرس همودینامیک مرتبط با همودیالیز، سموم اورمیک و 

، باید در مطالعات آینده مورد SCADۀ بالقوهای محرک عنوانبهمزمن 
دوبوتامین بررسی قرار گیرد. همچنین، سودمندی و ایمنی تست استرس با 

نیازمند ارزیابی بیشتر است،  ESRD در بیماران  SCADدر شناسایی
خاص این سناریو را پوشش  طوربههای کنونی چرا که دستورالعمل

 .دهندنمی
که  ESRD های افتراقی در بیماراناین مورد، لزوم گسترش تشخیص

 سازد.شوند را خاطرنشان میعلائم قلبی میچار در حین تست استرس د
داشته باشند،  SCAD پزشکان باید میزان شک بالینی بالایی برای

های جدید در های غیرمعمولی مانند ناهنجاریهنگامی که با یافته ویژهبه
شوند. حرکت دیواره یا تغییرات ایسکمیک در نوار قلب مواجه می

توانند در موارد پرخطر، تر غربالگری پیش از پیوند میهای پیشرفتهپروتکل
برای  IVUS یا OCT ای مانندهای تصویربرداری پیشرفتهامل روشش

های زیربالینی باشند. همچنین، همکاری نزدیک بین شناسایی پارگی
سازی ها و تیم جراحی پیوند برای بهینهمتخصصان قلب، نفرولوژیست

های مدیریت، برای تضمین ایمنی فرآیند پیوند ارزیابی خطر و استراتژی
 .ضروری است

 

 یریگجهینت
 

 خودی شریان کرونریاین گزارش، مورد نادری از پارگی خودبه

(SCAD)  مرحلۀ نهاییمبتلا به بیماری کلیوی  ۀسال۴۴را در یک زن 

(ESRD) دهد که در حین ارزیابی قلبی پیش از پیوند و در طی شرح می
اکوکاردیوگرافی استرس با دوبوتامین شناسایی شد. تشخیص بر اساس 

ای صورت های حرکت دیوارهحاد، تغییرات نوار قلب و ناهنجاریعلائم 
 در یک بیمار SCAD گرفت و توسط آنژیوگرافی تأیید شد. وقوع

ESRD فاقد  ADPKD اهمیت غربالگری قلبی جامع را در ،
دهد. در افراد با پروفایل خطر بالا، نشان می ویژهبهکاندیداهای پیوند کلیه، 

پزشکان باید در مواجهه با نتایج غیرمعمول تست استرس در این بیماران، 
های افتراقی خود قرار را در فهرست تشخیص SCAD هوشیار بوده و

گیری درمانی تأثیر تواند بر تصمیمدهند، چرا که تشخیص به موقع می
مون عمل را کاهش دهد. این مورد، ارزش گذاشته و خطرات عوارض پیرا

تشخیصی تست استرس با دوبوتامین را برجسته کرده و نیاز به تحقیقات 
سازد. را آشکار می SCAD و ESRD بین ۀرابطبیشتر برای تبیین 

های آینده تواند مبنای تدوین دستورالعملهایی میهای چنین پژوهشیافته
 .پذیر باشدآسیب برای غربالگری و مدیریت این جمعیت

 
 

 یملاحظات اخلاق

 پژوهش اخلاق اصول از یرویپ

پروتکل  برمبتنیاین گزارش موردی با رعایت کامل اصول اخلاقی و 
از کمیته  IR.QUMS.REC.1404.297 تأییدشده با کد اخلاق

  .اخلاق دانشگاه علوم پزشکی قزوین نگارش شده است
 

 یمال یحام

تأمین  خانم دکتر مهدخت رضاییکامل توسط  طوربههای این مقاله هزینه
 .شده است



 

 

 مجله علمی پزشکی

 شــاپورجنــدی
 1405، 2 شماره ،25دوره 

 

 نهایی مرحلۀ کلیوی بیماری به مبتلا بیمار یک پیوند از پیش قلبی ارزیابی حین در کرونری شریان خودیخودبه پارگی. انو همکار علامی عباس 196

 

 سندگانیمشارکت نو
نژاد، یرسول دیوحپزشکی  ۀدانشجویان رشتاین مقاله توسط  ۀنگارش اولی

 مهدخت رضاییگداز انجام شده است. دکتر صدف راهو  ،پوریمحمد تق
 عنوانبهمحمد بیانی و دکتر عباس علامی استاد راهنما و دکتر  عنوانبه

حات استاد مشاور، مسئولیت بازنگری مقاله، رفع خطاهای علمی و اصلا
 .اندداوری را بر عهده داشته

 

 تعارض منافع

دیگری  ۀادارگونه تضاد منافعی با هیچ سازمان یا هیچاین مقاله در نگارش 
 .نداردوجود 

 

 یتشکر و قدردان
نویسندگان از پرسنل آزمایشگاه کاتتریزاسیون قلبی بیمارستان بوعلی سینا 

 .کنندخاطر حمایت فنی خود در این مورد تشکر میبه
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