227
EDITORYEL YORUM
EDITORIAL COMMENT

Yavas Koroner Akim

Slow Coronary Flow

Koroner yavas akim fenomeni anjiyografik olarak
koronerleri normal ya da normale yakin olanlarda an-
jiyografi sirasinda distal vaskdiler yapilara opak madde
ilerleyisinin yavas olmasidir. Bazi hastalarda saptanan
yavas koroner akim opak maddenin yeterince kuvvet-
li verilememesine bagli olabilir (1). Ancak, gercek ol-
gularda opak madde cok kuvvetli verilse bile normal
anjiyografik gériintli elde edilemez. Koroner yavas
akim akut koroner sendromlarla (6zellikle kararsiz an-
jina) iliskili olarak (primer koroner yavas akim) gelise-
bildigi gibi anjiyoplasti sonrasinda da gértlebilmekte-
dir (sekonder koroner yavas akim) (2).

Anadolu Kardiyoloji Dergisi'nin bu sayisinda ya-
yinlanan Yazici ve ark.nin (3) ¢alismasinda yavas ko-
roner akim fenomeni olan hastalarda instilin, gltikoz
ve lipid dtizeylerinin TIMI kare sayisi ile iliskileri aras-
tirildi.

Yazarlar (3) yavas koroner akimli hastalarda insu-
lin, gltikoz ve lipid dtizeylerinin saglikl bireylerden
farkl olmadigini ve TIMI kare sayisi ile iliskileri bulun-
madigini géstermisler.

Bu fenomen ile sik¢a karsilasiimasina ragmen alt-
ta yatan mekanizma ve klinik nemi tam olarak net-
lik kazanmamistir. Yavas koroner akimi 1972 yilinda
ilk tanimlayan Tambe ve ark. (4) bu fenomenin ko-
roner mikrosirktlasyondaki anormalliklere bagl ola-
bilecegini ileri stirmdistur. Yavas koroner akimi olan
hastalarda sol (5) ve sagd (6) ventrikiilden alinan bi-
yopsilerde kapiller endotelinde kalinlasma, Itimen
daralmasi, nukleusun normal morfolojisini kaybet-
mesi ve piknoz gibi kii¢clik damar hastaliginin histo-
patolojik bulgulari gdsterilmis olmakla birlikte bu-
nun desteklenmesi icin mikrovaskdler yapiy! etkile-
yen dinamik komponentlerin net bir sekilde ortaya
konulmasi gerekmektedir.

Akut miyokard infarkttistinde gelisen yavas akim
sadece infarkttan sorumlu arterde degil ayni zaman-
da %45 oraninda diger arterlerde de gortilmektedir.
Sorumlu arterdeki darlik giderildiginde ilging olarak
diger arterdeki akim da hizlanmaktadir (7). Hayvan

calismalarinda képeklerin sol 6n inen koroner arter
proksimali tikandiginda sol ve sag ventrikdiliin poste-
rior segmentlerinde (tkanmadan etkilenmeyen ki-
sim) fokal nekroz alanlarinin (mikro-infarkt) gelistigi
gosterilmistir (8). Bu nedenle infarkttan sorumlu ol
mayan arterde gelisen yavas akimin mikrovaskdiler
yapidaki nekroza veya lokal olarak salinan nérohu-
moral mediyatorlerin yaptigi vazokonstriksiyona
bagli olabilecedi belirtilmistir. Mikrovaskdiler konst-
rtiksiyon cevabinin muhtemel mediatérlerinin ise en-
dotelin (9) ve/veya néropeptid Y (10) olabilecedi ile-
ri stirdlmdstdir.

Tambe ve ark (4) yavas koroner akimi olan alti
hastada yaptiklari incelemede %50 oraninda ST
depresyonu tespit ederken Cesar ve ark. (11)
%11.7, Yaymaci ve ark. (12) ise %14.7 oraninda ST
depresyonu saptamislardir. Bu arastirmacilar akim
hizinin azalmasindan klictik koroner arterlerdeki re-
zistans artisini sorumlu tutmuslardir. Yavas koroner
akimda metabolik bir iskeminin olup olmadigi ise ye-
terince arastirlmamistir. Bu hastalardaki anjina pek-
torisin sendrom X'de oldugu gibi adenozin salimina
(13) veya miyokardiyal interstisyumda K" toplanma-
sina (14) baglh olmasi muhtemeldir. Ancak, Yayma-
cl ve ark (12) yavas koroner akimi olan hastalarda
metabolik iskemiyi dusUk bir oranda (%17.6) sapta-
mislardir. Benzer sekilde Rosano ve ark. (15) da
sendrom X'de metabolik iskeminin gelismedigini be-
lirtmislerdir. Bu nedenle yavas koroner akimi olan
hastalardaki anjinanin cogunlukla miyokardiyal iske-
miden kaynaklanmadigi ileri stirtilmektedir (12). Do-
layisiyla yavas koroner akimin koroner dolasimi etki-
leyen patolojik bir procesin anjiyografik gortintusu
mu oldugu veya klinik acidan énemsiz bir fenomen
mi oldugu halen tam anlamiyla anlasilamamistir.

Normal koroner arterleri ve gégus agrisi olan
hastalarin genellikle iyi bir prognoza sahip oldugu
ddstindlmekle birlikte (16) semptomlarin devam et
mesi (17) ve akut koroner sendroma aday olabilme-
leri nedeniyle ¢cok da masum olmadiklarina inanil-
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maktadir (2). Przybojewski ve Becker (18) yavas ko-
roner akimi olan hastalarda miyokard infarkttsu ge-
lisebilecegini bildirmislerse de yavas koroner akimin
trombozisi artirici bir etkisinin olup olmadidi bilinme-
mektedir. Bununla birlikte Kurtoglu ve ark. (19) dipi-
ridamol tedavisi ile yavas koroner akimin normale
dénebildigini gostermislerdir. Yine Atak ve ark. (20)
ventrikdler aritmi riski ve kardiyovaskller mortalite
ile iliskili olan QT dispersiyonun yavas koroner akimi
olan hastalarda arttigini goéstermislerdir.

GG6gus agrisi nedeniyle koroner anjiyografiye ali-
nan hastalarin %14.5'inde epikardiyal koroner ar-
terler normal ya da normale yakin bulunmaktadir
(21). Tipik anjinasi olan ve normal koroner arterlere
sahip hastalar ilk kez Kemp (22) tarafindan send-
rom X olarak tanimlanmistir. Bu hastalardaki anjina-
nin nedeni olarak kdcuk koroner arterlerin vazodila-
tor rezervinin azalmasi (mikrovaskdler anjina) sonu-
cunda gelisen miyokardiyal iskemi gd&sterilmistir
(23). Bazi arastirmacilar ktictik damar disfonksiyonu
ile olan iliskisi nedeniyle yavas koroner akimin send-
rom X'in bir tlru oldugunu ileri stirmtisse de bu ko-
nu halen tartismalidir (24). Cuinkd, her iki fenomen
klinik &zellikleri agisindan birbirinden belirgin bir se-
kilde ayrilmaktadir. Yavas koroner akimdan farkli
olarak sendrom X'de hastalarin cogu kadindir (ge-
nellikle post menapozal), eforla gelen anjinalari var-
dir ve nadiren miyokard infarkttsu gelisir (25).

Sonug olarak yavas koroner akimin mekanizmasi
ve klinik 6nemi tam olarak bilinmemektedir. Klinik
ve laboratuvar 6zellikleri acisindan homojen olma-
diklarindan dolayi kesin bir sinifa sokulmalari glictur.
Ancak yavas koroner akimin da sendrom X, koroner
arter ektazisi ve anevrizmasi gibi aterosklerozun bir
cesidi olma ihtimali kuvvetlidir.

Dr. Ahmet Temizhan
Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi,
Kardiyoloji Klinigi, Ankara
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