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Özet

Amaç: Metabolik sendrom X’in patogenezinde yer alan yüksek bazal insülin ve glükoz seviyeleri ve efllik eden dislipidemi
varl›¤› birçok yönüyle benzer olan kardiyak sendrom X’li hastalarda yap›lan baz› çal›flmalarda gösterilmifltir. Çal›flmam›zda,
kardiyak sendrom X’in bir alt grubu oldu¤u öne sürülen yavafl koroner ak›ml› (YKA) hastalarla sa¤l›kl› bireyler aras›nda
serum insülin, glükoz ve lipid de¤erlerini karfl›laflt›rmay› ve bu de¤erlerin düzeltilmifl TIMI kare say›s› (cTFC) ile iliflkisini
araflt›rmay› amaçlad›k.
Yöntem: Çal›flmaya, gö¤üs a¤r›s› nedeniyle yap›lan koroner anjiyografide epikardiyal koroner arterleri normal ancak YKA
saptanan 46 hasta ve koroner arterleri normal ve YKA saptanmayan 16 sa¤l›kl› olgu al›nd›. Hastalara Bruce protokolüne
göre maksimal egzersiz testi uyguland›. Her iki grubun bazal serum insülin, glükoz ve lipid düzeyleri venöz kan örnek-
lerinden ölçüldü. Yavafl koroner ak›m› tan›s› konulurken TIMI ‘frame count’ yöntemi kullan›ld›. Yavafl koroner ak›m›n dere-
cesi ile serum insülin, glükoz ve lipid de¤erleri aras›ndaki iliflki araflt›r›ld›. 
Bulgular: Her iki grubun efor testleri iskemi yönünden negatif olarak de¤erlendirildi. ‹ki grup aras›nda serum insülin,
glükoz ve lipid seviyeleri aç›s›ndan fark yoktu (p>0.05). Yap›lan korelasyon analizinde serum insülin, glükoz ve lipid
seviyeleri ile düzeltilmifl TIMI kare say›s› aras›nda iliflki olmad›¤› saptand› (p>0.05).
Sonuç: Çal›flmam›zda, insülin, glükoz, lipid seviyelerinin normal s›n›rlarda olmas› ve TIMI kare say›s› ile iliflkisiz bulunmas›,
YKA’›n kardiyak sendrom X’ten ayr› bir klinik antite olabilece¤ini desteklemektedir. (Anadolu Kardiyol Derg 2003; 3:222-6)
Anahtar Kelimeler: Yavafl koroner ak›m, insülin, glükoz, dislipidemi

Abstract

Objective: High baseline insulin and glucose levels and presence of accompanying dyslipidemia, which are considered in
the pathogenesis of metabolic syndrome X, were also observed in patients with cardiac syndrome X, which is similar to
metabolic syndrome X in many aspects. In this study we aimed to compare serum insulin, glucose and lipid levels in
patients with coronary slow flow which is hypothesized as a subgroup of cardiac syndrome X with those of healthy sub-
jects and determine the relation of corrected TIMI frame count (cTFC) with these levels.
Methods: Forty-six patients with normal epicardial coronary arteries but determined as coronary slow flow in coronary
angiography performed because of chest pain and 16 healthy subjects having normal coronary arteries but without coro-
nary slow flow were included in this study. Maximal exercise stress test according to Bruce protocol was performed in
all patients. Baseline serum insulin, glucose and lipid levels were measured from venous blood samples of patients in both
groups. TIMI ‘frame count’ method was used for diagnosis of coronary slow flow. The relationship between the degree
of coronary slow flow and serum insulin, glucose and lipid levels was investigated.
Results: Exercise stress test results of both groups were considered as negative regarding ischemia. There were no dif-
ferences between 2 groups in serum insulin, glucose and lipid levels. (p>0.05). No relationship were determined by cor-
relations analysis between serum insulin, glucose and lipid levels and corrected TIMI frame count.
Conclusion: Normal values of insulin, glucose and lipid levels in patients with coronary slow flow and lack of their rela-
tion with cTFC support the opinion that coronary slow flow is a separate from the cardiac syndrome X clinical entity. 

Girifl

Miyokard iskemisini düflündüren anjinal yak›nma-

lar› olan ve anjiyografide koroner arterleri normal

saptanan hastalarda gö¤üs a¤r›s›n›n nedenini aç›kla-

mak klinikte s›k karfl›lafl›lan bir sorundur. Gö¤üs a¤r›-

s› olan ve miyokard iskemisinin efor testi veya miyo-

kard perfüzyon sintigrafisi ile ortaya kondu¤u, ancak

normal koroner anatomisine sahip hasta grubu kardi-

yak sendrom X olarak adland›r›lm›flt›r (1). Birçok arafl-
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t›rmada kardiyak sendrom X olarak kabul edilen has-
ta grubunda miyokard iskemisini gösteren egzersiz
testi ve miyokard perfüzyon sintigrafisi ile semptom-
lar› aç›klayacak mekanizma olarak koroner ak›m re-
zervinde anormallik olas›l›¤› incelenmifl; “pacing”
stresi, papaverin, asetilkolin, dipiridamol ve adenozin
gibi mikrovasküler dilatatörlerle koroner ak›m rezervi-
nin k›s›tl› oldu¤u ortaya konmufltur (2,3). Epikardiyal
koroner arterleri normal bulunan ve sendrom X’in bir
alt grubu olup olmad›¤› tart›flmal› olan, yavafl koro-
ner ak›ml› (YKA) hastalardaki anjiyografik bulgunun
etiyopatogenezi hakk›ndaki bilgiler yetersiz olmakla
birlikte bu hastal›¤›n temelinde koroner mikrovaskü-
ler dirençte artma oldu¤u öne sürülmektedir (4).

Kardiyak sendrom X’in etiyopatogenezini aç›kla-
maya yönelik çal›flmalarda, serum insülin, glükoz ve
lipid düzeylerinin sa¤l›kl› kontrollere göre yüksek ol-
du¤u bildirilmifl (5) ve bu durumun mikrovasküler di-
renç art›fl›ndan sorumlu olabilece¤i ileri sürülmüfltür.
Yavafl koroner ak›ml› hastalarda bu konuda yap›lm›fl
yeterli çal›flmayla karfl›laflmad›k. Bu çal›flmada, YKA’l›
hastalardaki açl›k serum insülin, glükoz ve lipid dü-
zeylerini, kontrol grubuyla karfl›laflt›rmay› ve TIMI ka-
re say›s› ile iliflkisini araflt›rmay› amaçlad›k. 

Yöntemler

Hasta seçimi: Çal›flmaya atipik gö¤üs a¤r›s› ne-
deniyle yap›lan koroner anjiyografisinde epikardiyal
koroner arterleri normal, ancak YKA saptanan 46
hasta ve daha önce yap›lm›fl koroner anjiyografileri
normal ve YKA saptanmayan 16 sa¤l›kl› olgu al›nd›.
Çal›flmaya al›nan olgular›n hiçbirinde sol ventrikül hi-
pertrofisi veya dilatasyonu, hipertansiyon, kapak has-
tal›¤›, diyabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozuklu¤u,
böbrek yetersizli¤i, dal blo¤u ve aritmi yoktu. Hasta-
lar›n bir k›sm› baflvuru öncesi aspirin ve nitrat, dört ta-
nesi de statin tedavisi al›yordu. Efordan befl gün ön-
ce hastalar›n ald›¤› nitrat tedavisi kesildi. Hasta ve
kontrol grubunun bazal kalp h›z› ve sistolik, diyasto-
lik kan bas›nçlar› sa¤ koldan sfigmomanometre ile öl-
çüldü. Vücut kitle indeksleri kg birimiyle ölçtü¤ümüz
a¤›rl›¤›n, boyun metre cinsinden ölçülen karesine bö-
lünerek hesapland› (kg/m2).

Efor testi: Her iki gruba Bruce protokolü uygula-
narak maksimal efor testi yap›ld›. J noktas›ndan son-
ra 80 milisaniyeden daha uzun ve 0.2 mV‘dan fazla
horizontal veya “down slopping” ST segment depres-
yonu saptanan hastalar iskemik olarak pozitif kabul
edildi.

Koroner Anjiyografi: Hastalara sa¤ femoral yak-
lafl›mla, Judkins tekni¤i kullan›larak selektif koroner
anjiyografi ve sol ventrikülografi yap›ld›. Koroner ar-
terler sa¤ ve sol oblik pozisyonlarda kranyal ve ka-
udal aç›land›rmalar kullan›larak görüntülendi. Sol
ventrikül ve aort bas›nçlar› ölçüldü. Arteriografiler 35
mm sinefilm kullan›larak 50 kare/sn h›zda kaydedildi.
Abac› ve ark. (6) kalp h›z›n›n cTFC üzerine önemli et-
kisi oldu¤unu bildirmifllerdir. Bu nedenle anjiyografi
s›ras›nda hastalar›n kalp h›z› de¤ifliklikleri kaydedildi.

TIMI kare say›s›: Opak maddenin ölçümü ve
YKA örne¤inin saptanmas› için Gibson ve ark.n›n (7)
“TIMI frame count” yöntemi kullan›ld›. Opak madde-
nin koroner arter ostiyumuna verildi¤i ve koroner ar-
terin görüldü¤ü kare ilk, opak maddenin distal nok-
tay› ilk görüntülemesi için gerekli kare ise son kare
olarak kabul edildi. Sol ön inen arter (LAD) için distal
bifurkasyon, sirkumfleks (Cx) için distal bifurkasyon
sonu ve sa¤ koroner arter (RCA) için posterolateral
arterin ilk yan dal› distal nokta olarak al›nd›. ‹lk ve son
kare aras›ndaki fark kare say›s› olarak de¤erlendirildi.
Sol ön inen arterde proksimalden distal çatala olan
mesafe di¤er koroner arterlere göre daha uzun oldu-
¤undan LAD TIMI kare say›s› RCA ve Cx’in TIMI kare
say›s›ndan anlaml› flekilde yüksek ç›km›flt›r. Bu neden-
le di¤er koroner arterlerle birlikte standardize edile-
bilmesi için bir sabitle düzeltilmesi gere¤i üzerine Gib-
son, LAD kare say›s›n› Cx ve RCA den elde edilen ka-
re say›lar›n›n ortalamas›na bölmüfl ve 1,7 sabit katsa-
y›s›n› bulmufltur. Koroner arterlerin dolmas› için gere-
ken ve koroner arter uzunlu¤una göre düzeltilmifl
normal kare say›lar› olarak, LAD için 36±1, Cx için
22.2±4, ve RCA için 20.4±3 ortalama referans de¤er-
lerini elde etmifltir. Çal›flmam›zda, bu referans ortala-
ma de¤erlerin standart 2 üzeri al›nd› ve LAD için 38,
Cx için 30 ve RCA için 26 de¤erlerinin üzeri YKA ola-
rak kabul edildi.

Laboratuvar incelemeleri: On iki saatlik açl›k
sonras› al›nan kanlardan serum insülin, glükoz, total
kolesterol, trigliserid, yüksek dansiteli lipoprotein
(HDL), düflük dansiteli lipoprotein (LDL) seviyeleri öl-
çüldü.

‹nsülin ölçümü: Venöz kan örneklerinden elde
edilen 100µl serumda, IMMULITE 2000 Analyzer (EU-
RO/ DPC,UK) ile ölçüldü.

‹statistiksel Analiz: Sürekli de¤iflkenler ortala-
ma±SD olarak belirtildi. Sürekli olmayan de¤iflkenler
oran olarak ifade edildi. Sürekli olmayan de¤iflkenler-
de gruplar aras›ndaki karfl›laflt›rma ki-kare testi ile ya-
p›ld›. Sürekli de¤iflkenlerin karfl›laflt›rmas› Student’s t
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testi ile, grup içi fark Tukey testi ile yap›ld›. Say›sal ve-
riler aras›ndaki iliflki iki yönlü olarak Pearson testi ile
araflt›r›ld›. P< 0.05 olmas› istatistiksel olarak anlaml›
kabul edildi. 

Bulgular

Her iki grup aras›nda bazal klinik karakteristikleri
aç›s›ndan fark yoktu (Tablo 1). ‹ki grubun efor testi
sonuçlar› iskemik aç›dan negatif olarak de¤erlendiril-
di.Tüm olgular›n koroner anjiyografi s›ras›nda ölçülen
sol ventrikül diyastol sonu bas›nçlar› normal s›n›rlarda
idi ve anjiyografi süresince izlenen monitörizasyonda
kalp h›z› ve ritimlerinde anormal bulguya rastlanmad›.

Düzeltilmifl TIMI kare say›s› ortalama de¤erleri s›-
ras›yla LAD arter için 43±23,Cx arter için 41±12, RCA
arter için 32±11 olarak bulundu. Ancak bu de¤erler
her damar için minumum ve maximum TIMI kare sa-
y›lar›n›n ortalamas›n› içeriyordu. Gibson ve ark’n›n (7)
düzeltilmifl TIMI kare say›lar› referans al›nd›¤›nda; 46
hastan›n 36’s›nda LAD’de, 36’s›nda Cx’de, 25’inde
RCA’da YKA tespit edildi. Buna göre sadece YKA
olan damarlar›n ortalama de¤erleri al›nd›¤›nda, cTFC,
LAD arter için 49±3.4, Cx arter için 46±2.8, RCA ar-
ter için 42±4.1 olarak bulundu. Ayr›ca hastalarda ko-
roner yavafl ak›m›n en belirgin oldu¤u koroner artere

göre s›n›flama yap›ld›¤›nda 23 hastada LAD’de, 12
hastada Cx’de, 11 hastada RCA’da koroner yavafl
ak›m daha belirgindi (Tablo 2).

Açl›k insülin düzeylerinde YKA’l› hastalarda kont-
rol grubuna göre anlaml› olmayan bir fark vard›. (p>
0.05). ‹ki grup aras›nda serum glükoz, total koleste-
rol, trigliserid, LDL kolesterol ve HDL kolesterol dü-
zeylerinde fark bulunmad› (P> 0.05) (Tablo 3).

Düzeltilmifl TIMI kare say›s›na göre, yavafl koroner
ak›m›n dominant oldu¤u koroner arterler aras›nda in-
sülin, glükoz ve lipid de¤erleri aras›nda fark yoktu
(p>0.05). Damar say›s›na göre hastalar s›n›fland›r›ld›-
¤›nda üç koroner arterinde de YKA saptanan hasta-
larla bir veya iki damar›nda YKA olan hastalar aras›n-
da al›nan sonuçlar aç›s›ndan fark saptanmad›
(p>0.05). 

Tart›flma

Yavafl koroner ak›m ilk kez 1972’de anjiyografik
bir bulgu olarak tan›mlanm›flt›r (8). Kemp (1) 1973 y›-
l›nda yazd›¤› bir editöryel de¤erlendirmede bu hasta-
l›ktaki gö¤üs a¤r›s›n›n nedeninin belirsizli¤ini vurgula-
mak amac›yla “Sendrom X” terimini kullanm›flt›r.
Hastalar›n önemli bir k›sm›n› kad›nlar›n oluflturmas›,
a¤r›y› ortaya ç›karan etkenler ve yerleflimi aç›lar›ndan
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Karakteristik özellikler Yavafl Koroner Ak›m Kontrol P
(n=46) (n=16) 

Yafl (y›l) 53±10 56±12 AD
Cins (E/K) 32/14 10/6 AD
Vücut Kitle ‹ndeksi (kg /m2) 27±2 26±5 AD
Sigara içen hasta say›s›, % 20 25 AD
Menopozda olan hasta say›s›, % 15 19 AD
Sistolik kan bas›nc› (mmHg) 130±9 130±8 AD
Diastolik kan bas›nc› (mmHg) 78±5 75±5 AD
Kalp h›z› (at›m/dk) 74±11 69±4 AD
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 64±5 65±6 AD
AD:Anlaml› de¤il.

Tablo 1. Yavafl Koroner Ak›m Grubu ve Kontrol Grubunun Genel Özellikleri.

Yavafl koroner ak›m’›n
Yavafl koroner  ak›m olan arter Ortalama cTFC dominant oldu¤u koroner arter
LAD (n=36) 49±3.4 23
Cx  (n=36) 46±2.8 12
RCA (n=25) 42±4.1 11

cTFC: Düzeltilmifl TIMI kare say›s›, Cx:Sirkumfleks arter,  LAD:Sol ön inen arter, RCA:Sa¤ koroner arter

Tablo 2. Yavafl Koroner Ak›ml› Hastalarda  cTFC Damar Özellikleri.



koroner arter hastal›¤› için atipik bir gö¤üs a¤r›s› bu-
lunmas›, semptomlar›n a¤›r ve k›s›tlay›c› olmas›, iske-
mik görünen egzersiz testiyle miyokard iskemisini
do¤rulay›c› kan›tlar aras›nda kararl› bir iliflki bulunma-
mas› ve geleneksel antiiskemik tedaviyle al›nan yan›t-
lar›n yetersiz olmas› sendrom X’in belirleyici özellikle-
ridir. Ayr› bir klinik antite olabilece¤i öne sürülen
YKA’l› hastalardaki egzersiz testleri ve talyum sintig-
rafilerinin kardiyak sendrom X’in aksine iskemik aç›-
dan genellikle negatif oldu¤u bildirilmifltir (9, 10). Ça-
l›flmam›zdaki hastalarda saptanan iskemi yönünden
negatif egzersiz testi bu görüflleri desteklemekte ve
koroner anjiyografi endikasyonu yönünden tart›flmal›
bir durum sergilemektedir. 

Kardiyak sendrom X’li hasta gruplar›nda yap›lan
de¤iflik çal›flmalarda (11-14) kontrollere göre yüksek
bulunan endotelin-1 (ET-1)) ddüzeylerinin, mikrovaskü-
ler seviyede vazokonstriksiyon oluflturarak hastal›¤›n
patofizyolojisinde aktif rol oynayabilece¤i ileri sürül-
müfltür (15). Bununla birlikte bu hasta grubunda art-
m›fl ET-1 düzeylerinin nedeni ve anjina oluflturma me-
kanizmas› halen tart›flmal›d›r. Desideri ve ark. (5) kar-
diyak sendrom X’li hastalarda bozulmufl glükoz tole-
rans› ve dislipidemi mevcudiyetinin, ET-1 seviyelerin-
de art›fla neden olarak mikrovasküler düzeyde endo-
tel fonksiyon bozuklu¤u oluflturaca¤›n› ileri sürmüfl-
lerdir. Ayr›ca bu durumun metabolik sendrom X ve
kardiyak sendrom X aras›ndaki iliflkiyi destekledi¤ini
bildirmifllerdir. Yine birçok çal›flmada, kardiyak send-
rom X’li hastalardaki yüksek serum glükoz, insülin se-
viyeleri ve dislipidemik durumun, ET-1 sekresyonuna
sinerjik uyar›c› etkisinin mikrovasküler anjinadan so-
rumlu olabilece¤i öne sürülmüfltür (16-18). Kardiyak
sendrom X’li hastalarda glükoz yüklemesine artm›fl
ET-1 yan›t› rapor edilmifl ve bu sonucun insülin diren-
ci durumlar›ndakilerle benzer oldu¤u ileri sürülmüfl-
tür (5,19)

Bizim bulgular›m›zda, iki grup aras›nda plazma

glükoz, insülin ve lipid de¤erleri aç›s›ndan fark olma-
mas› YKA’l› hastalarda, kardiyak sendrom X’in aksine
metabolik anormallik olmad›¤›n› düflündürmektedir.
Yüksek LDL düzeylerinin mikrodolafl›mda vazomotor
fonksiyonlar› bozdu¤u ve koroner ak›m rezervinde
azalmaya neden oldu¤u bildirilmifltir (20). Yine yük-
sek insülin düzeyi ve açl›k hiperglisemisi olanlarda
mikrovasküler vazodilatör rezervin bozuldu¤u göste-
rilmifltir (21). Yavafl koroner ak›m›n genel olarak mik-
rovasküler yap›daki bozulmaya ba¤l› oldu¤u öne sü-
rülmektedir. Çal›flmam›zda koroner ak›m rezervinin
bir göstergesi olarak kabul edilebilecek olan TIMI ka-
re say›s› ile LDL kolesterol, insülin ve glükoz düzeyle-
ri aras›nda iliflki olmamas›; YKA olan hastalarda mik-
rovasküler disfonksiyonun metabolik anormallikler-
den kaynaklanmad›¤› düflüncesini akla getirebilir. 

Yavafl koroner ak›ml› hastalarda egzersiz testinde
saptad›¤›m›z negatif iskemi kan›tlar›n› bulgular›m›zla
birlikte de¤erlendirdi¤imizde bu çal›flma, YKA’›n Kar-
diyak Sendrom X’ten ayr› bir klinik antite olabilece¤i
görüflünü desteklemektedir. Ancak, Kardiyak Sen-
dom X’li hastalarda metabolik anormalliklerin as›l et-
kisinin ET-1 aktivasyonuna ba¤l› olabilece¤i göz önü-
ne al›n›rsa; YKA’›n patogenezinde endotelyal aktivas-
yonla metabolik durum aras›nda iliflki olup olmad›¤›,
glükoz yüklemesine ET-1 yan›t›n›n de¤erlendirilece¤i
çal›flmalarla daha da ayd›nl›¤a kavuflaca¤› kan›s›nda-
y›z.
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Tablo 3. YKA’l› hastalar ve kontrol grubundaki laboratuvar bulgular›.
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