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Primer anjiyoplastinin esas amacı, tıkanmış koro-
ner arterde normal kan akımını anında ve sürek-
li olarak sağlamaktır. Geçmişte perkütan koroner 
girişimin (PKG) başarısı için damarın açık olması 
yeterli görülmüş olsa da, konunun çok daha karmaşık 
olduğu klinik ve deneysel çalışmalarla kanıtlanmış-
tır. Mikrodolaşımın sağlanmasının klinik sonuçlar 
açısından çok önemli olduğu anlaşıldıkça, primer 
anjiyoplastinin ve reperfüzyon tedavisinin önemi 
artmıştır. Primer PKG veya anjiyoplasti sonrası reper-
füzyonun mikrovasküler yapının korunmasında fibri-
nolitik tedaviden daha etkili olduğu; normal koroner 
akım olan hastalarda dahi, segmenter duvar hareket 
bozukluğunun primer PKG sonrasında daha az göz-
lendiği bildirilmiştir.[1] Etkin reperfüzyon tedavisi 
aynı zamanda doku perfüzyonunu iyileştirebilmeli-
dir.[2] Başarılı PKG sonrasında normal (TIMI 3) akı-
mın sağlanması gerekmektedir; ancak, bu akım bile 
miyokardın tamamen kurtulması için yeterli değildir. 
Sıklıkla rastlandığı üzere, akut koroner sendromla 
PKG’ye alınan hastalarda, işlem sonrası epikardiyal 
arterlerin açık olmasına rağmen hastanın göğüs ağrı-
sının devam etmesi, ST-segment yükselmesi, koroner 
akım hızının düşük olması ve enfarktüs alanına kont-
rast madde girişinin az olması mikrodolaşımın bozuk 
olduğunu göstermektedir. 

Son yıllarda yavaş koroner akımın (YKA) biyolo-
jik temelleri konusunda ülkemizden önemli katkılar 
gözlenmektedir. Arşiv’in bu sayısında Şen ve ark.[3] 
YKA ile serum gama-glutamiltransferaz aktivitesi 
arasındaki ilişkiyi ortaya koymuşlardır.

Akut miyokart enfarktüsü sırasında mikrodolaşı-
mın bozulması hem yırtılan plağın embolisine hem 

de trombosit ve fibrin trombüsüne bağlıdır. Diğer 
nedenler ise geri dönüşümsüz olup, doku düzeyinde 
perfüzyonun olmamasına ya da geç olmasına bağlıdır. 
Başka bir neden olan YKA uzunca süredir bilinme-
sine rağmen etkili tedaviler henüz geliştirilememiş-
tir.[4] Anjiyoplasti sonrası YKA veya geçici olarak 
epikardiyal reperfüzyondan sonra görülen ‘no-reflow’ 
fenomeni girişimsel kardiyologların korkulu rüya-
sı olmaya devam etmektedir.[5] Geçmiş çalışmalar-
da, reperfüzyon tedavisinden sonra yüksek oranda 
gelişen konjestif kalp yetersizliği ve sol ventrikül 
disfonksiyonu, hastaların 1/3’ünde görülen akımda 
yavaşlama olmasına bağlanmıştır.[6,7] Benzer şekilde, 
anjiyografik olarak YKA olan hastalarda (TIMI ≤2 
akım) altı yılda ölüm oranı, normal akımı olan hasta-
lardan (TIMI 3) yaklaşık dört kat fazla bulunmuştur 
(%37 ve %10, p=0.002).[8] 

Yavaş koroner akım anjiyografik bir bulgudur ve 
genellikle kontrastın koroner damarın başından uç 
noktalarına kadar seyri sırasında görüntü kareleri 
sayısıyla ölçülendirilmektedir.[9] TIMI kare sayısı 
(TKS) yöntemi Gibson ve ark.[9] tarafından gelişti-
rilmiştir. Yavaş koroner akım anjiyografik bir bulgu 
olmakla beraber, var olan ateroskleroz yükünün de bir 
göstergesidir. Yılmaz ve ark.[10] yakın zamanda YKA 
bulunan hastalarda metabolik sendromun daha sık 
gözlendiğini bildirmişlerdir. Harran Üniversitesi’nden 
Yıldız ve ark.[11] paraoksonaz ve antioksidan kapasi-
tede azalma ile YKA arasından ilişki bulunduğunu 
bildirmişlerdir. Diğer taraftan, Türkoğlu ve ark.[12] 
tarafından yapılan bir çalışmada, diyabetik hastalarda 
koroner akımda kontrollere göre fark gözlenmemiştir. 
Literatürde çelişen bulguları açıklamak açısından, 

Yavaş koroner akım

Slow coronary flow

Dr. Mehmet Ağırbaşlı

Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı, İstanbul

Yazışma adresi: Dr. Mehmet Ağırbaşlı. Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Tophanelioglu Cad., 13/15, 
34662 Altunizade, İstanbul.  Tel: 0216 - 327 10 10   e-posta: magirbasli@yahoo.com

Editöryal Yorum                                                          Editorial Comment



Yavaş koroner akım 175

TIMI-4 çalışmasında TKS ile Gibson ve ark.nın bul-
gularına rağmen, Abacı ve ark.[13] YKA’nın göstergesi 
olarak TKS’nin nitrat kullanımı ve kalp hızı ile değiş-
kenlik gösterdiğini bildirmişlerdir.

Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleriyle yapılan çalış-
malarda YKA’nın klinik sonuçlara yansıması daha net 
olarak anlaşılmıştır. Akut miyokart enfarktüsü geçiren 
hastalarda etkin trombosit agregasyon inhibisyonu, epi-
kardiyal arter açıklığı ve ‘no-reflow’un engellenmesi-
nin yanı sıra mikrodolaşımı geliştirmede faydalı olabi-
lir. Bu konuda yapılan ilk çalışmalarda, akut miyokart 
enfarktüsü sonrası doku perfüzyonunun bir göstergesi 
olarak ST-segment yükselmesinin normale dönme-
sinin, fibrinolitik (t-PA, streptokinaz) ve antiplatelet 
(lamifiban) ajanı birlikte alanlarda, sadece fibrinolitik 
ajan alanlardan daha hızlı olduğu gözlemlenmiştir.[14,15] 
Etkin antiplatelet ilaç kullanımı, tam reperfüzyonun 
sağlanabilmesinin önemli bir unsuru olmakla birlikte, 
antiplatelet ilaç kullanımında zamanlama kritiktir. 
Zira, glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleriyle yapılan çalış-
malarda ilaçların erken verilmesi etkinliğin önemli bir 
unsuru olarak göze çarpmaktadır.[16] Yeni antiplatelet 
ajanlar bu konuda yardımcı olabilir.

Gibson ve ark.[17] miyokart reperfüzyonu sonra-
sında mikrovasküler bütünlüğü değerlendirmek için 
yeni bir derecelendirme sistemi oluşturmuşlardır. Bu 
sistem, epikarda kontrast madde enjeksiyonundan 
sonra kontrast maddenin miyokarda girişini (TMP: 
tissue myocardial perfusion) değerlendirmektedir. 
Epikardiyal akıma benzer şekilde, reperfüzyon son-
rası normal mikrodolaşımı (TMP 3) olan hastalarda 
mortalite oranı, mikrodolaşımı bozuk olan hasta-
lardan ciddi şekilde düşük bulunmuştur.[17] Kaya ve 
ark.[18] Gibson ve ark.nın bulgularını doğrulamışlar ve 
akut miyokart enfarktüsü için primer PKG uygulanan 
130 hastada, doku perfüzyonunun uzun dönem mor-
taliteyi göstermek açısından koroner akımdan daha 
iyi bir gösterge olduğunu göstermişlerdir. Diğer taraf-
tan Seyfeli ve ark.[19] miyokart canlılığı ile miyokart 
perfüzyon derecesi (myocardial blush grade-MBG) 
arasında zayıf bir ilişki gözlemişlerdir. 

Etkin antiplatelet tedavi, PKG’de teknik ilerleme-
lerin sunduğu olanaklar, PKG sırasında distal emboli 
koruyucu kateterler veya araçlar, gerek koroner akı-
mın normalleştirilmesinde gerekse doku perfüzyonu-
nun iyileşmesinde tedavi yaklaşımları olarak ortaya 
sürülmektedir. 
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