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Özet 

Normal koroner arterlerde yavaş kan akımı oldukça nadir bir bu lg udur. Koroner mikrovasküler yatakta rezerv anornıall(~i 
ve artmış sistemik adrenerjik aktivite bu klinik tablodan sorumlu tutulmaktadır. Koroner yavaş kan akımı mn kalp hızı değiş
kenfiği ve miyokardiyal repolarizasyon üzerine etkilerini araştırmak amacıyla bu çalışmayı planiadı k. Koroner anjiografide 
epikardiyal koroner arterleri normal olarak değerlendirilen ancak koroner kan akım hızı yavaş ve yaş ortalamalan 
52.8±11.4 yıl olan 29 ( 16 E, 13K) hastaya karşılık sağlıklı bireylerden seçilen 22 kişi kontrol grubu olarak almdı. Koroner 
yavaş akım grubundaki hastaların TIM! kare sayılan, 12 derivasyon/u EKG'den düzeltilmiş QT dispersiyonları ve 24 saatlik 
Ho/ter izleminden kalp hızı değişkenliği parametreleri saptandı. Kalp hızı değişkenliği parametrelerinden olan SDNN, 
pNN50 ve ırianguler indeks değerleri koroner yavaş kan akımı grubunda (SDNN=i09±29, pNN50=11±7, trianguler in
deks=462±119), kontrol grubuna (SDNN=l46±44, pNN50=20±16, trianguler indeks=584±142) kıyasla anlamlı derecede 
baskılanmışıı (p değerleri sırasıyla 0.019, 0.037 ve 0.008 olarak bulundu). Koroner yavaş akımı grubundaki QTc dispersiyo
n u ( 104±38 ms) kontrol grubunun QT dispersiyonundan (71±7 ms) anlamlı derecede daha yüksekti (p=O.OOJ ). Koroner ya
vaş akım grubunda TIM/ kare sayısı ile kalp hızı değişkenfiği arasmda bir korelasyon bulunamadı. Sonuç olarak, koroner 
yavaş kan akımı olan olgularda artmış adrene1jik aktivitenin bu tabloya neden olabileceği tezini destekleyecek şekilde kalp 
hızı değişkenfiği ve QT parametreleri bozulmaktadır. Azalmış kalp hızı değişkenfiği ve artmış nıiyokardiya/ repo/m·iıasyon 
heterojenilesi bu hastalarda ani kareliyak ölüm için artmış riskin göstergesi olabilir. Ancak bunların doğrulanabilmesi için 
daha büyük ve uzun takip/i çalışmalara gereksinim vardır. (Tiirk Kardiyol Dern Arş 2004; 32: 10-15) 

Anahtar kelimeler_· Kalp hızı değişkenfiğ i, koroner yavaş akım, QT dispersiyonu 

Summary 

Heart Rate V ariabiUty and QT Dispersion in Patients with Slow Coronary Flow 

Slow coronmy flow isa very ra re finding in normal corona1y arıeries. Reserve abnormality of the coronary microvascu/atu
re and increased activity of adrenergic system are accused for slow flow. W e co u/d not find any study investigating the ef
fects of slow coronary flow on heaı-ı rate variability(HRV) and repo/arisation of the myocardiunı. Therefore, we decided to 
make this trial. Twenty-nine patients with slow coronary flow and normal coronary arteries were included in the study. 
Twenty-Mo healthy subject s were accepted as control group. In the slow coronary flow group, TIM/ frame counts from co
ronmy angiography, QTc dispersionfrom 12 lead ECG, HRV from 24 hour ambu/atory ECG maniraring were determinecl. 
In healthy subjects, HRV and QTc were determined by the same methods. M ean SDNN ( 109±29), pNN50 (ll ±7) and ırian
gular index (462±119) of the s/ow coronary flow group were more depressed than the mean SDNN (146 ±44), pNN50 
(20±16) and triangular index (584 ±142) of the control group (p values were 0.019, 0.037 and 0.008, respectively). There 
was no direct correlation between TIM/ frame count and HRV indices in the slow coronary flow group. Asa result. we sug
gesıed that HRV and QTc parame/ers arechangedin the coronary slow flow parienis in order to supportthe the01·y of inere
osed adrenergic activity may be cause of abnormal coronary flow reserve at the microvascular /eve! and slow coronary 
flow. Decreased HRV and ineTeased heterogenity of repo/arisation of myocardium may be ca use of sudden carcliac deatlı in 
same patients. For this purpose, larger and longerfollow-up ırials must be conducted inthis patient group. (Türk Kardiyol 
Dern Arş 2004; 32: 10-15) 
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A. Köşiiş ve ark: Yavaş Koroner Akım!t Hastalarda Kalp Hızı Değişkenfiği ve QT Dispersiyonu 

Akut miyokard infarktüsü ve koroner invazif 
girişimler sonrası hem sorumlu koroner arterde, 

hem de diğer koroner arterlerde kan akım hızı 
düşebilir. Koroner kan akım hızını belirlemek 
amacıyla intrakowner "Doppler guide-wire" lar 
kullanılabilmektedir. Koroner yavaş akım anji
yografik bir bulgudur ve belirgin epikardiyal 
koroner arter hastalığı olmaksızın koroner artere 
verilen kontrası maddenin distale geç ulaşmas ı 

ile karakterizedir (ı). Gibson ve ark. <2l koroner 

kan akım hızını belirlemek amacıyla intrakoro
ner verilen kontrası madde nin koroner ostium
dan distalde belirlenen hedef noktaya ulaşması 
için geçen film kares i say ı sını kullanmışlar ve 
buna TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarc
tion) frame count" (TFC) ismini vermişlerdir. 

Akut ınİyokard enfarktüsü sonrası düzeltilmiş 
TIMI frame sayısı ile kısa ve uzun dönem prog
nozun ili şkili olduğunu destekleyen çal ışmalar 

yayınlanmıştır (3). Ancak koroner anjiyografisi 
normal ve sendrom X'in bir alt grubu olup ol
madığı henüz tartışmalı olan koroner yavaş kan 
akımlı hastalardaki doğal gidiş hakkında elimiz
de yeterli veri yoktur. Bu hastalar literatüre ge
nellikle olgu sunumu olarak geçmektedir <4l . Bu 

hasta grubunda etyolojiyi aydınlatmak amacıyl a 

yapılan çalışma sayısı oldukça sınırlıdır. 

Kliniğimizde koroner anjiyografisi normal olan 
ve koroner arterlerde yavaş kan akımı tan ıs ıy la 

i zled iğimiz hastalarımızdan ikisini ani ölüm ne
deniyle kaybettik. Bu nede nle yavaş koroner 
kan akımı tanı sıyla izled iğimi z hastalarda kalp 
hızı değişkenl i ği (KHD) ve düzeltilmiş QT 
(QT c) dispersiyon u nas ıl etkilenmektedir, risk 
değerlendirmesi için kulanılabilir mi sorularını 
yanıtiayabilmek ve koroner yavaş kan akımının 
etyolojİ sine otonom s inir sisteminin katkısı olup 
olmad ı ğını belirlemek amacı ile bu çalışmayı 

planladık. 

YÖNTEMLER 
1998-2000 ta rihl erinde k l iniğimizde tipik İstirahat 

angina pektoris nedeniyle koroner anjiyografi yapı-

ı ı 

lan hastalardan epikardial koroner arterleri normal 
olan ve anjiyografi sırasında koroner yavaş kan akı
mı görülen ve yaş ortalamaları 52.8± 1 1 .4 o lan 29 
(16 E, 13 K) hasta çalışmaya alındı (Grup I). Atrial 
fibri lasyon, troid hastalığı, koroner arter ektazisi, ro
matizmal kalp hastalığı, kollagen doku hastalığı , sol 
ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül fonksiyon bozuk
luğu ve QT intervalini veya KHD'yi etkileyebilecek 
ilaç kullanmak zorunda olan hastalar çal ı şmaya alın 

madı. Kontrol grubu o la rak benzer yaş grubundan 
sağlıklı 22 birey alındı (Grup II). Etik olmayacağı 
için bu bireylere koroner anjiyografı yapılmadı. Gib
son ve ark.(2) tanımladığı metotta belirtilen normal 
TIMI frame değerleri kontrol grubunun TIMI frame 
değerleri olarak kabul edildi. 

Gibson ve ark.<2) koroner kan akım hızını beli rlemek 
amacıyla intrakoroner verilen kontrast madden in ko
roner ostiumdan distalde be lirlenen hedef noktaya 
u l aşınası iç in geçen film karesi sayı sını kullanmışlar 

ve buna TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarc ti
on) frame count" ismini vermişlerdir. Ayrıca bu de
ğeri sol ön inen arter (LAD) için düzeltmişler ve bu
na da düzeltilmiş TIMI frame sayı sı ismini vermiş
lerdir. Miyokard enfarktüsü olmayan 78 hastada ya
pılan bu çalışma sonucunda ortalama T IM! frame sa
yı sı 2 1 kare olarak bulundu ve s tandart sapınası 3. 1 
çerçeve olarak belirlendi. %95 güven aralığında nor
malTIMI frame say ısın ı n 15-27 kare arasında oldu
ğunu belirttiler. Grup I'deki hastaların koroner anji
ografileri iki ayrı gözlemci tarafından değerlendi ri le

rek her bir koroner iç in Gibson ve a rk.<2> tarafından 
tanımlanan yöntemle TIMI frame sayıları (TFC) be
lirlendi ve iki ayrı gözleıncinin değerlendirmelerinin 

ortalamaları a lındı. 

QTc dispersiyonunu değerlendirmek amacıyla her 
iki gruptaki hastal arın ı 2 derivasyon lu elektrokard i
yografileri (EKG) 50 mm/sn hızında çekildi, bunlar
dan ınanuel olarak bütün derivasyon l arın QT in ter
valieri ölçüldü. QT ölçümleri hastaların hangi grupta 
olduğunu bilmeyen iki araştırmacı tarafından yapıldı 

ve ortalamal arı alındı. Ölçülen bu intervaller Bazzet 
formülüyle kalp hızına göre düzeltildi. 12 derivas
yonlu EKG'den e lde edilen en uzun düzeltilmiş QT 
intervalinden en kısa düzeltilm iş QT intervali çı karı 

larak QTc dispersiyonları hesapland ı. Her iki grupta 
da kalp hızı değişkenliğini değerlendirmek için 24 
saatlik Holter e lektrokardiyografi iziemi uygu landı. 

Holter izleminde 'Holte r WIN-PY plus' yazı lım ı ku l
lanıldı. KHD analizi için bütün olguların Holter ka
yıtları artefaktların değerlendirme d ış ı bırakılması 

iç in manuel o larak değerlendiri ldi ve ardından oto-
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matik olarak 'time domain' KHD parametreleri belir
lendi. Değerlendirmeler için sırasıyla 24 saatlik 
SDNN (24 h SDNN), minimum SDNN (min 
SDNN), gece SDNN, 24 saatlik pNN50 (24 h 
pNN50), gece pNN50, RMSSD ve trianguler indeks 
parametreleri seçildi. 

İstatistiksel analizlerde Statistical Package for Social 
Sciences 10.0 (SPSS 10.0) yazılımı kullanıldı. Kol
mogorov-Simirnov, Student's T, Pearson ki-kare, 
Fischer's kesin ki-kare, One-way ANOV A, tek ör
nekli T testleri ve Pearson korelasyon analizi uygu
landı. 

BULGULAR 

Kolmogorow-Simirnov testi kullanılarak grup
l arın dağılımının normal olduğu , grup I ve II 
arasında yaş, c insiyet, hipertansiyon öyküsü, di

abetes mellitus, vücut kitle indeksi, hiperlipide
mi ve s igara kullanımı açısından fark olmadığı 
gösterildi. Tablo 1 'de her iki grubun genel özel
likleri görülmektedir. 

Hasta grubunda TIMI frame ortalama değerleri 

s ırasıyla LAD için 41.7±10.04, Cx iç in 
39.5±12.2 ve RCA için 40.8±16.8 olarak bulun-

du. Ayrıca yavaş akımın en belirgin olduğu ko
roner artere göre sınıflama yapıldığında 8 (%27) 
hastada LAD'de, 12 (%41) hastada CX'de ve 9 
(%32) hastada RCA'de yavaş akım daha be lir
gindi. Her iki grubun KHD indeksleri ve QT öl
çüm sonuçları tablo 2'de görülmektedir. 

Kontrol grubu ile yavaş akım grubu kalp hızı 

değişkenliği indeksleri açısından karşılaştırıldı

ğında yavaş kan akımı grubunda kalp hı zı de
ğişkenliğinin istatistiksel olarak belirgin şekilde 
azaldığı izlenmiştir (Tablo 2). Yine QTc disper
siyon değerleri karşılaştırıldığında yavaş akım 

grubundaki değerlerin kontrol grubundan an

lamlı şekilde daha yüksek olduğu bulunmuştur. 
Bu sonuçlar Tablo 2'de özetlenmiştir. 

Pearson korrelasyon analizi koroner anjiyografi

den elde ettiğimiz düzeltilmiş TIMI fraıne sayıs ı 

ile kalp hızı değişkenliği indeksleri arasında 

ilişki olmadığın ı göstermiştir. Ayrıca has talaı 

koroner yavaş kan akımının belirgin olduğu ko

roner artere göre sınıflandırıldıklarında ve karşı
laştırma yapıldığında kalp hızı değişken liği in
dekslerinde ve QTc dispersiyonları arasında an
lamlı fark olmadığı saptanmıştır. 

Tablo 1. Yavaş akım grubu ve kontrol grubunun genel özellikleri 

Yaş Erkek Kadın Sigara HT DM T.Kol. LDL-Kol. 

(%) (%} (%) (%) (%) (Mean±SD) (Mean±SD) 

Yavaş akım (n=29) 52.8± ı ı.4 16(55) 13(45) 29 45.2 16 207±35 119±30 

Kontrol (n=22) 53.2±9.4 6(50) 6(50) 4 1 16 8.3 23 1±38.6 122±31 

HT= Hipertansiyon, DM= Diabetes mellitus, T.Kol.= Total kolesterol 

Tablo 2. HRV parametrelerinin ve QTc dispersiyonlarıilin karşılaştırılması 

SDNN- SDNN- SDNN- pNN50-24 pNN50- RMSSD Triangular Qıc disper. 

24 (ms) gece (ms) min. (ıns) gece -24 indeks 

Yavaş akım (n=29) 109±29 83±28 42±10 11±7 12±9 40±21 462±1 19 104±38 

Kontrol (n=22) 14644 91±19 62±12 20± 16 32±24 42±13 584±142 7 1±7 

p 0.0 19 0.372 <0.00 1 0.037 0.023 0.740 0.008 0.001 

p<0.05: istatiksel anlamlı fa rk olarak almdt 
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A. Köşiiş ve ark: Yavaş Koroner Akım/ı Hastalarda Kalp Hızı Değişkenfiği ve QT D~<J;f'J '"'' ''" 

12 derivasyonlu elektrokardiyografide iskemi 

bulgusu (ST segment çökmesi ve/veya T dalga 
negatifliği) olan ve olmayan yavaş akım gru

bundaki hastaların KHD indeksleri ve QTc dis
persiyonu değerleri karşılaştırıldığında araların

da anlamlı bir fark olmadığı saptanmıştu. 

Yavaş akım grubunda sigara içenlerle içmeyen
lerin, diabeti olanlarla olmayanların arasında 

KHD indeksleri, QT c dispersiyonu ve koroner
lerin TIMI frame sayıları arasında anlamlı bir 

fark bulunamadı. Hipertansiyonu olanlarla ol
mayanlar arasında da aynı karşılaştırmalar ya
pıldı ve hipertansiyonu olan yavaş akımlı hasta

larda RCA CTFC (49.3±17.7) hipertansiyonu 
olmayanların RCA CTFC'na (32.9±12.5) göre 
istatiksel olarak anlaml ı derecede daha yüksek 
bulundu (p=0.012). 

TARTIŞMA 

Koroner yavaş kan akımının sendrom X'in bir 
a lt grubu olup olmadığ ı tartışmalıdır. Yapılan 

çeşitli çalı şmalarda his topatolojik bulgular 
miyokard hipertrofisi, kapiller ödem ve tonus 
artışından kaynaklanan fonksiyonel bir daralma 
olduğunu göstermektedir (5,6)_ Bugüne kadar 
koroner yavaş akımla ilgili yapılmış çalışma sa
yısı oldukça kısıtlıdır. Bizim çalışmamız koro
ner yavaş kan akımının kalp hızı değişkenliği 

parametreleri ve QTc dispersiyonu üzerine etki
lerini araştuan ilk çalışma olmasından dolayı il
gi çekicidir. Sendrom X hastalarında varlığı 
gösterilen adrenerjik aktivite artışı bu hasta gru
bunda çok daha belirg in olabilir ve bu durum 
bu hastaların ventriküler aritmi ve ani ölüm açı
sından daha yüksek bir risk grubunda olduğunu 
ve daha yakından izlenmesi gerektiğini düşün

dürebilir. 

Koroner yavaş akım tesbit edilen hastalarda da
ha önce yapılmış benzer bir çalışma olmad ığın

dan ve bazı yazarlar tarafından sendrom X'in 
bir alt grubu olarak tanımlandığı için sendrom 
X grubunda yapılmış benzer çalışma sonuçla
rıyla tartışma gerekl iliğ ini duyduk. 
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Çalışmamızda koroner arteryel yavaş kan akını ı 

saptan an hastalarda KHD indekslerinden 
SDNN, pNN50 ve trianguler indeks değerlerin

de kontrol grubuna göre istatistiksel olarak be
lirgin azalma olduğu bulundu. Bu parametreler

den özellikle pNN50 parasempatik tonusun mo
dülasyonunu göstermektedir ve koroner yavaş 
akımlı hastalarda vagal aktivitenin kontrol gru
buna göre anlamlı derecede azaldığı sonucu çı

karılabilir. Ayrıca gruplar arasında gün içerisin
deki minimum SDNN değerleri karşılaştırı ldı

ğında yavaş akım grubundaki azalmanın anlam

lı olduğu gözlendi. RMSSD değerleri karşılaştı

rıldığında iki grup arasında anlamlı fark buluna

madı. Bu sonuçlar genel olarak değerlendirildi 

ğinde koroner yavaş akımlı hasta grubunda 

sendrom X'li hastalara benzer şekilde sempatik 
tonusda artma, vagal tonusta azalma olduğunu 
göstermektedir. 

Adamopoulos ve ark. (7) tarafından yapılan bir 

çalışmada sendrom X grubunda 12, koroner ar
ter hastalığı grubunda 12 ve normal grupta 12 
kişi incelemeye alınmış bamrefleks sensitivite, 
kalp hızı değişkenliği ve plazma norepinefrin 
düzeyleri değerlendirilmiştir. Sonuç olarak 
sendrom X'l i hastalarda baroreseptör sens itİvİ 

tenin ve kalp hızı değişkenl iğinin azaldığ ı gö
rülmüştür. Bu sonuç sendrom X grubundaki 
hastalarda kardiyovasküler sistemde değişmiş 
otonomik kontrol bulunduğunu ve bu durumun 
patofizyolojik önemi olabileceğini destekle
mektedir. Rosano ve ark.CS) yaptıkları çalışmada 

sendrom X'li hastalarda kalp hızı değişkenliği
nin azald ığın ı ve sempatovagal dengen in 

sempatik sistem lehine bozulduğunu gösterm i ş

lerdir. 

Çalışmamızda yavaş akım grubunun TFC de
ğerleri ile KHD indeksleri karşılaştırıldığında 
aralarında korelasyon olmad ığı görüldü. Dağde

len ve ark.C9> koroner yavaş akımı olan 24 has
tada TFC ile ınİyokard iskemisi arasında ilişki 

olmadığını göstermişlerdir. Ayrıca Yaymacı'nın 

1 O yavaş koroner akım lı hastalarda atrial "pa
cing" ile ınİyokard metabol izma cevabını ince-
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!ediği bir çalışmada bu hasta grubunun çoğunda 
göğüs ağrısının miyokardiyal iskemi orijinli ol

madığı ve bu hasta grubunda perfüzyon sintig
rafisinin gerçek iskemiyi belirlemede daha gü

venilir bir metod olacağı gösterilmiştir. 

Repolarizasyon heterojenitesini gösteren düzel
tilmiş QT (QTc) dispersiyonunun sempatik ak
tivite sonucu artması beklenir. Lee ve ark.< 11 ) 

sendrom X, koroner arter hastalığı ve normal 
bireyler şeklinde oluşan üç grupta postural de
ğişikliklerin QTc dispersiyonu üzerine etidierini 

inceledikleri bir çalışmada yatar pozisyonda her 
üç grupta QTc d ispersiyonları arasında fark 
yokken, ayaktayken sendrom X grubunda ve 

zirve egzersiz sırasında sendrom X ve koroner 
arter hastalığı grubunda QTc dispers iyonunun 
istatiksel olarak anlamlı şekilde arttığını göster
miş lerdir. Ayağa kalkma sırasında kalpte ve ad
renal bezlerdeki sempatik uyarı düzeyi artarken 
parasempatik uyarı azalır. Abildskov (12) sem

patik sinir sisteminin uyarılmasıyla veya kate

kolamin verilmesiyle QTc intervalinin uzadığı
nı ve QTc dispersiyonunun arttığını göstermiş

tir. Galassi ve ark. (13) dipridamolün indüklediği 
miyokardiyal iskemi s ırasında sendrom X'li 
hastalarda miyokardi yal kan akımındaki he

terojenitenin koroner arter hastalığ ı olanlardan 
belirgin şekilde daha fazla olduğunu göstermiş
lerdir. Sendrom X' li hastalarda maksimum QTc 
ve QTc dispersiyonunun yüksek olmas ı bunlar
daki koroner kan akımının heterojen dağılım 

göstermesi ile açıkl anabilir. 

Çalı şma grubumuzda QT interval değerlendir

meleri İstirahat s ırasında çekilmiş 12 derivas
yon lu EKG'den hesaplandı. Genel populasyon
daki QTc dispersiyonu değerleriyle karşılaştırıl

d ığında koroner yavaş akımlı hastalarda İstira

hat sırasında dahi QT c dispers iyonlarının istatis
tiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek oldu
ğu bulundu. Bu sonuç bize koroner yavaş akı
mın İstirahat sırasında bile QTc dispersiyonunu 
etkilediğini ve yavaş akım fenomeninin send
rom X'den farklı bir durum olabileceğini ya da 

çok daha ağır bir formu olabileceğini düşündür-
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dü. Bu konuda koroner kan akımının heteroje
nitesini değerlendiren bir çalışına bulunamadı. 

KHD'nin azalmasının ve QT dispersiyonunun 
uzamasının aritmilere bağlı mortalite için orga
nik kalp hastalığı olanlarda prediktif değeri nin 
o lduğunu biliyoruz. Ancak koroner yavaş akım 
tanısıyla izlenen hastaların KHD ve QT disper
siyonu değerlerinin aritmi açısından prediktif 
değeri olup olmadığı sorusuna yanıt verecek bir 
çalışma bulamadık. Bu nedenle bu konuda uzun 
süreli ritm takibi ile yapılacak büyük ölçekli ça

lışmalara ihtiyaç vardır. 

Koroner yavaş kan akımının genel olarak mik
rovasküler yapılardaki bozulmaya bağlı o l duğu 

iddia edilmektedir. Ancak mikrovasküler dü
zeydeki bu fonksiyon bozukluğunun hangi et

kenlerle ortaya çıktığı bazı teorilerle açıklanma

sına rağmen kesinlik kazanmamıştır. Kurtoğ lu 

ve ark.<14) yavaş koroner akını lı hastalarda oral 

dipridaıno l tedavisinin yavaş akım üzerine etki
sini araştırmışlar ve oral dipridamolün yavaş 
akımı belirgin derecede düzelttiğini izlem işler

dir. Bu sonuca dayanarak bu hasta grubunda 
mikrovasküler direncin artm ı ş olduğunu ve dip
ridamolün oral olarak tedavi amacıyla bunlarda 
kullanılabileceğini ileri sürmüşlerdir. Bu hasta 
grubunda otonom disfonksiyon teorisini kes in 
o larak aç ıklayabilecek herhangi bir çalı şmaya 

rastlanmamıştır. Çalışmamız bu amaca kı smen 

hizmet etmiş ve koroner yavaş kan akımı olan 
hastalarda suçlanan mikrovaskü ler disfonksi
yondan sempatik hiperaktivitenin veya vagal 
tonus azalmasının sorumlu o l abileceğin i indi
rekt olarak gösterm i şti r. Bu hastalarda tek so
rum lunun otonom disfonksiyon ol duğunu söy
lemek çok gerçekçi olmayacaktır, çünkü koro
ner kan akım hızı normal o lan ve sendrom X 

olarak ad l andırılan hasta grubunda da otonoın 
disfonks iyonu gösteren bulgular yukarda da be
lirtildiği gibi vardır. Koroner yavaş kan akımı 
saptanan hastalarda bu tablo otonom disfonksi
yon yanında altta yatan ai lesel ya da mutasyon 
sonucu gelişmiş genetik bir bozukluk sonucu

mu oluşmaktadır sorusu akla gelmektedir ve bu 
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hastalarda genetik olarak yapılacak çalışmalara 

da gereksinim olduğu düşünülebilir. 
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