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Koroner yavafl ak›m fenomeni anjiyografik olarak
koronerleri normal ya da normale yak›n olanlarda an-
jiyografi s›ras›nda distal vasküler yap›lara opak madde
ilerleyiflinin yavafl olmas›d›r. Baz› hastalarda saptanan
yavafl koroner ak›m opak maddenin yeterince kuvvet-
li verilememesine ba¤l› olabilir (1). Ancak, gerçek ol-
gularda opak madde çok kuvvetli verilse bile normal
anjiyografik görüntü elde edilemez. Koroner yavafl
ak›m akut koroner sendromlarla (özellikle karars›z an-
jina) iliflkili olarak (primer koroner yavafl ak›m) gelifle-
bildi¤i gibi anjiyoplasti sonras›nda da görülebilmekte-
dir (sekonder koroner yavafl ak›m) (2). 

Anadolu Kardiyoloji Dergisi’nin bu say›s›nda ya-
y›nlanan Yaz›c› ve ark.n›n (3) çal›flmas›nda yavafl ko-
roner ak›m fenomeni olan hastalarda insülin, glükoz
ve lipid düzeylerinin TIMI kare say›s› ile iliflkileri arafl-
t›r›ld›.

Yazarlar (3) yavafl koroner ak›ml› hastalarda insü-
lin, glükoz ve lipid düzeylerinin sa¤l›kl› bireylerden
farkl› olmad›¤›n› ve TIMI kare say›s› ile iliflkileri bulun-
mad›¤›n› göstermifller.

Bu fenomen ile s›kça karfl›lafl›lmas›na ra¤men alt-
ta yatan mekanizma ve klinik önemi tam olarak net-
lik kazanmam›flt›r. Yavafl koroner ak›m› 1972 y›l›nda
ilk tan›mlayan Tambe ve ark. (4) bu fenomenin ko-
roner mikrosirkülasyondaki anormalliklere ba¤l› ola-
bilece¤ini ileri sürmüfltür. Yavafl koroner ak›m› olan
hastalarda sol (5) ve sa¤ (6) ventrikülden al›nan bi-
yopsilerde kapiller endotelinde kal›nlaflma, lümen
daralmas›, nükleusun normal morfolojisini kaybet-
mesi ve piknoz gibi küçük damar hastal›¤›n›n histo-
patolojik bulgular› gösterilmifl olmakla birlikte bu-
nun desteklenmesi için mikrovasküler yap›y› etkile-
yen dinamik komponentlerin net bir flekilde ortaya
konulmas› gerekmektedir. 

Akut miyokard infarktüsünde geliflen yavafl ak›m
sadece infarkttan sorumlu arterde de¤il ayn› zaman-
da %45 oran›nda di¤er arterlerde de görülmektedir.
Sorumlu arterdeki darl›k giderildi¤inde ilginç olarak
di¤er arterdeki ak›m da h›zlanmaktad›r (7). Hayvan

çal›flmalar›nda köpeklerin sol ön inen koroner arter
proksimali t›kand›¤›nda sol ve sa¤ ventrikülün poste-
rior segmentlerinde (t›kanmadan etkilenmeyen k›-
s›m) fokal nekroz alanlar›n›n (mikro-infarkt) geliflti¤i
gösterilmifltir (8). Bu nedenle infarkttan sorumlu ol-
mayan arterde geliflen yavafl ak›m›n mikrovasküler
yap›daki nekroza veya lokal olarak sal›nan nörohu-
moral mediyatörlerin yapt›¤› vazokonstriksiyona
ba¤l› olabilece¤i belirtilmifltir. Mikrovasküler konst-
rüksiyon cevab›n›n muhtemel mediatörlerinin ise en-
dotelin (9) ve/veya nöropeptid Y (10) olabilece¤i ile-
ri sürülmüfltür. 

Tambe ve ark (4) yavafl koroner ak›m› olan alt›
hastada yapt›klar› incelemede %50 oran›nda ST
depresyonu tespit ederken Cesar ve ark. (11)
%11.7, Yaymac› ve ark. (12) ise %14.7 oran›nda ST
depresyonu saptam›fllard›r. Bu araflt›rmac›lar ak›m
h›z›n›n azalmas›ndan küçük koroner arterlerdeki re-
zistans art›fl›n› sorumlu tutmufllard›r. Yavafl koroner
ak›mda metabolik bir iskeminin olup olmad›¤› ise ye-
terince araflt›r›lmam›flt›r. Bu hastalardaki anjina pek-
torisin sendrom X’de oldu¤u gibi adenozin sal›m›na
(13) veya miyokardiyal interstisyumda K+ toplanma-
s›na (14) ba¤l› olmas› muhtemeldir. Ancak, Yayma-
c› ve ark (12) yavafl koroner ak›m› olan hastalarda
metabolik iskemiyi düflük bir oranda (%17.6) sapta-
m›fllard›r. Benzer flekilde Rosano ve ark. (15) da
sendrom X’de metabolik iskeminin geliflmedi¤ini be-
lirtmifllerdir. Bu nedenle yavafl koroner ak›m› olan
hastalardaki anjinan›n ço¤unlukla miyokardiyal iske-
miden kaynaklanmad›¤› ileri sürülmektedir (12). Do-
lay›s›yla yavafl koroner ak›m›n koroner dolafl›m› etki-
leyen patolojik bir proçesin anjiyografik görüntüsü
mü oldu¤u veya klinik aç›dan önemsiz bir fenomen
mi oldu¤u halen tam anlam›yla anlafl›lamam›flt›r.

Normal koroner arterleri ve gö¤üs a¤r›s› olan
hastalar›n genellikle iyi bir prognoza sahip oldu¤u
düflünülmekle birlikte (16) semptomlar›n devam et-
mesi (17) ve akut koroner sendroma aday olabilme-
leri nedeniyle çok da masum olmad›klar›na inan›l-
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maktad›r (2). Przybojewski ve Becker (18) yavafl ko-
roner ak›m› olan hastalarda miyokard infarktüsü ge-
liflebilece¤ini bildirmifllerse de yavafl koroner ak›m›n
trombozisi art›r›c› bir etkisinin olup olmad›¤› bilinme-
mektedir. Bununla birlikte Kurto¤lu ve ark. (19) dipi-
ridamol tedavisi ile yavafl koroner ak›m›n normale
dönebildi¤ini göstermifllerdir. Yine Atak ve ark. (20)
ventriküler aritmi riski ve kardiyovasküler mortalite
ile iliflkili olan QT dispersiyonun yavafl koroner ak›m›
olan hastalarda artt›¤›n› göstermifllerdir. 

Gö¤üs a¤r›s› nedeniyle koroner anjiyografiye al›-
nan hastalar›n %14.5’inde epikardiyal koroner ar-
terler normal ya da normale yak›n bulunmaktad›r
(21). Tipik anjinas› olan ve normal koroner arterlere
sahip hastalar ilk kez Kemp (22) taraf›ndan send-
rom X olarak tan›mlanm›flt›r. Bu hastalardaki anjina-
n›n nedeni olarak küçük koroner arterlerin vazodila-
tör rezervinin azalmas› (mikrovasküler anjina) sonu-
cunda geliflen miyokardiyal iskemi gösterilmifltir
(23). Baz› araflt›rmac›lar küçük damar disfonksiyonu
ile olan iliflkisi nedeniyle yavafl koroner ak›m›n send-
rom X’in bir türü oldu¤unu ileri sürmüflse de bu ko-
nu halen tart›flmal›d›r (24). Çünkü, her iki fenomen
klinik özellikleri aç›s›ndan birbirinden belirgin bir fle-
kilde ayr›lmaktad›r. Yavafl koroner ak›mdan farkl›
olarak sendrom X’de hastalar›n ço¤u kad›nd›r (ge-
nellikle post menapozal), eforla gelen anjinalar› var-
d›r ve nadiren miyokard infarktüsü geliflir (25). 

Sonuç olarak yavafl koroner ak›m›n mekanizmas›
ve klinik önemi tam olarak bilinmemektedir. Klinik
ve laboratuvar özellikleri aç›s›ndan homojen olma-
d›klar›ndan dolay› kesin bir s›n›fa sokulmalar› güçtür.
Ancak yavafl koroner ak›m›n da sendrom X, koroner
arter ektazisi ve anevrizmas› gibi aterosklerozun bir
çeflidi olma ihtimali kuvvetlidir.
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