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Koroner Yavaş Akım 91gularında Atriyal 
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ÖZET 

Fiks koroner tezyon olmaytp, anjiografik olarak koroner 
yavaş aktm saptanan hastalarda göğüs ağrısmm patofiz­
yolojisi henüz tam olarak bilinmemektedir. Bu çaltşmada 
amacmuz koroner yavaş aktm olgulannda atriyal "pa­
cing" yoluyla iskemi yaratarak faktat üretimini ve aorto­
venöz oksijen içerik farktm be/irleyip, metabolik anlamda 
iskemi varltğtm göstermektir. 

Çaltşmaya koroner anjiyografi yapt/m·ak TIM/"frame co­
ımf" yöntemi ile koroner yavaş aktm saptanan 34 vaka 
almdt. Tüm hastalara miyokard petfüzyon tomogra[ısi ya­
pılarak, isıirahat ve sters görüntüleri a/ındt. Hastalarda 
atriyal "pacing" yaptlmadan önce ve sonra taktat almu 
(extraction) ve arteriovenöz oksijen (AV02) içeriği sap­
tandi. Hastalar yamta göre sımflandırıldt. 28 hastada 
(IBE, 10K, yaş ortalaması 54.42 ±9.61 )(Grup/), metabo­
lik anlamda iskemi saptanmazken 6 hastada (4E, 2K, yaş 
ortalaması 60±5.767) (Grup ll) iskemi saptandt. 

Tiim hastalara efor/u miyokard petfüzyon romagrafisi ya­
pt.larak isıirahat ve stress görüntüleri a/ındt. 

Grup /'de AV02 içeriğinde "pacing" sonrast an/amlt arttş 
yokıu (57.375±2.05, 57.96±2.65; p<0.061) Grup I/'de is­
tatistiksel olarak anlamlt fark vardı (58.233±2.107 , 
68.35±2.15; p<0.028). İki grubun AV02 içerikleri karşt­
laştmldığmda bazal değerler arasmda an/amlt fark bu­
lunmazken (p<0.43 ), "pacing" sonrası fark anlamlt olarak 
bulunmuştur (p< 0.001 ). "Pacing" öncesi ve sonrast /ak­
tat alım oranlan karştlaştınldtğında, hem Grup 1 
(0 .244±0.IO, 0.154±0.15; p<0.028) hem de Grup I/'de 
(0.230±0.18, -0.471±0.27; p<0.01) atriyal pacing sonra­
sı faktat alımmm daha belirgin olarak düştüğü saptanmış­
/ır. 

İki grup arasmda bazallaktat alımı açısmdan fark yokken 
(p <0.786), pacing sonrası Grup 1/'de faktat a/ımımn çok 
daha düşük olduğu ve faktat alımımn faktat üretimine dö­
nüştiiğü gözlenmiştir (p<O.OOOl). 34 hastanın % 82.4'iin­
de metabolik olarak iskemi saptanmamıştır. Metabolik 
olarak iskemi saptanan hastalarm % 83.3'iinde petfüzyon 
sintigrafisi ( +) olarak bulunmuştur. 

Bu bulgulara göre koroner yavaş akını saptanan hasta 
grubunun önemli bir bölümünde göğüs ağrısı miyokard 
iskemisinden kaynak/anmamaktadır. Bu hasta grubunda 
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petfüzyon sintigrafisinin iskemiyi belirlemek açiSI.ndan 
duyarlı olduğunu söylemek mümkündür. 

Analı/ar kelime: Koroner yavaş akmı, atriyal pacing, mi­
yokard metabolizmasi 

Anjiyografik olarak koroner arter hastalığı saptan­

mayan ve başka bir kardiyak patolojisi bulunmayan 
vakalarda göğüs ağrısının etyopatogenezi tam olarak 
bilinmemektedir (1,2). Bu hasta grubunda vazomotor 

bozukluklar, anormal 0 2-hemoglobin disosiasyonu, 
mikrovasküler hastalıklar, miyokard hücrelerinin 

metabolik bozuklukları göğüs ağrı sına yol açabil­
mektedir (3.4). Göğüs ağrısı olmasına rağmen koro­
ner arteriere ait lezyonun saptanmadığı koroner ya­
vaş akım vakaları ilk kez 1972 yılında Tambe ve ar­
kadaşları tarafından farkedilmiştir (5). Koroner yavaş 

akımın nedenine yönelik pekçok görüş ortaya atılmış 
olsa da bugün en çok kapiller düzeyde dolaşım bo­
zukluğu üzerinde durutmaktadır (6). 

Aortovenöz oksijen içeriği farkındaki artış ve taktat 
üretimi miyokardın iskemiye karşı verdiği biyokim­
yasal yanıtlardandır (7). Koroner yavaş akımın etyo­

patogenezi ile ilgili pekçok çalışma yapılmasına rağ­
men, iskemi varlığını gösterir herhangi bir çalışma 

yapılmamıştır. Bu çalışmada amacımız koroner ya­
vaş akım olgularında atriyal pacing yoluyla iskemi 
yaratarak taktat üretimini ve aortovenöz oksijen içe­
rik farkını belirleyip, metabolik anlamda iskemi var­

lığını göster_mektir. 

MA TERYEL ve METOD 

Çalışmaya Koşuyolu Kalp Eğitim ve Araştımıa Hastane­
si'nde 1996-1999 tarihleri arasında koroner anjiyografile­
rinde yavaş akım saptanan toplam 34 vaka alındı. Vakala­
rın hiçbirinde diabetes mellitus, tiroid fonksiyon bozuklu­
ğu, aritmi, hipertansiyon, sol ventrikül hiperirofisi veya di­
latasyonu, kapak disfonksiyonu, bağ dokusu hastalığı yok­
tu. Hastaların !O'unda klinik olarak kararsız angina, 24'ün­
de kararlı angina saptandı. 
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Tüm hastalarda laktat alımı ve A Y02 içerik değerlerine 
göre metabolik iskeminin varlığına karar verilerek iki grup 
oluşturuldu. Buna göre metabolik iskemi sapıanmayan 28 
hasta (18E, 10K, yaş ortalaması 54.42±9.61) grup I, meta­
bolik iskemi saptanan (laktat alımı, laktat üretimine dönü­
şen ve A Y02 içeriği belirgin olan) 6 hasta (4E, 2K, yaş or­
talaması 60±5.76) grup II olarak kabul edildi. 

Miyokard perfüzyon tomografisi: Tüm hastalarda Tc-
99m hexakis 2-methoxyisobutyl isonitri l (MIBI) ile yapı­
lan miyokard perfüzyon tomografisinde isıirahat ve stress 
görüntüleri alındı. İlaç tedavileri 48 saat önceden kesildi. 
296-370 MBq (8- lOmCi) Tc-99m MIBI hızla intravenöz 
verild ikten 60 dakika sonra i s ıirahat görüntüleri alındı. 
Hastanın görüntülerini almadan 30 dakika önce hepatobili­
yer aktiviteyi artırmak için çukulata ve süt verildi. GörUn­
tüler sopha DX 7 France gamma kamera ile alındı. Başlan­
gıç görüntüsü 45" sağ ön obl ik pozisyonda alınırken ardın­
dan 18o··ye ulaşana dek 30 dakikada 32 kesit alındı. İstira­
hat görüntüleri alındıktan 3-4 saat sonra standart Bruce 
protokolü ile egzersiz testi yapıldı. Hedeflenen maximal 
hızın (220-yaş) %85'ine ulaşıldığında 814-1110MBq (22-
30mCi) Tc-99m MIBI enjeksiyonu yapılarak, egzersize bir 
iki dakika daha devam edi ldi. İstirahat görüntülerinin alı­
nış şekline benzer şekilde stress görüntüleri alındı. Görün­
tülerin değerlendirilmesinde SPECT analiz metodu kulla­
nıldı (8) . 

Koroner anjiyografi: Koroner anjiyografiden 48 saat ön­
ce tüm hastaların i laçları kesildi. Tüm hastalarda Siemens 
coroscop anjiyografi cihazı ile sol oblik, sağ oblik ve hori­
zontal pozisyonda çekimler yapıldı. Herhangi bir şüphe 
oluşturmayacak ve koroner arterierin en dista l kesimine 
dek görülecek şekilde görüntüler alındı. Şüpheli lezyonlar­
da standart pozlar dışında çeşitli pozlar alınarak lezyonun 
olmadığı gösterildi. Opak madde otomatik enjekıör yoluy­
la verildi. Anjiyografiler iki deneyimli gözlemci tarafından 
değerlendirildi . Koroner yavaş akım tanıs ı konulurken Tl­
Ml "frame count" yöntemi kullanıldı. Koroner arterin baş­
langıcından, en distal noktasına kadar dolması için geçen 
kare sayıs ı kaydedildi. Opak maddenin koroner arter ostiu­
muna verildiği ve koroner arterin görüldüğü kare ilk, opak 
maddenin distal noktayı ilk görüntüleınesi için gerekli kare 
ise son kare olarak kabul edildi (9J. Sol ön inen arter iç in 
distal bifurkasyon, sirkumflex arter için distal bifurkasyon 
sonu ve sağ koroner arter için posterolateral daim ilk yan 
dalı distal nokta olarak alındı. İlk ve son kare arasındaki 
fark kare sayıs ı olarak değerlendirildi . Daha önce kliniği ­

mizde koroner anjiyografileri yapılıp, koroner arterleri 
normal olarak bulunan 100 hastanın her koroner arteri iç in 
aynı yöntemle kare say ı ları bulundu. Bu değerler sol ön 
inen arter iç in 35.4±3.3, sirkumflex arter için 22.5±4.5, 
sağ koroner arter için 2 1.5±2.8 olarak bulundu. Bu değer­
Jerin üzerindeki değerler koroner yavaş akım olarak kabul 
edildi. 

Atriyal pacing: Koroner yavaş akım saptanan hastalardan 
kriterierimize uyanları seç ilerek yeniden koroner anjiyog­
rafileri yapıldı ve herhangi bir fiks lezyon varlığı daha faz­
la sayıda pozla araştırıldı. Fiks lezyon sapıanmayan hasta­
larda sağ ve sol femoral venden 6 French kılıf ile girildi. 
Sol taraftan pacemaker kateteri sağ atriyuma yerleştirilir­
ken sağ taraftan 6 French sons kataterle koroner sinüse gi­
rildi. Koroner sinüste opak madde verilerek lokalizasyo­
nun doğruluğu kontrol edi ldi. Sağ femoral arterden 6 

French pigtail kateter aort köküne yerleştiri l di. Aort kökü 
ve koroner sinüsten istirahatte kan alındı. Daha sonra has­
tanın kalp hızının 20 üzerinde hız la atriyal pacing başlatıl­
dı. Her 3 dakikada bir hız 20 /dk artırılarak 160 /dk ya dek 
ulaşıldıktan 3 dakika sonra aort kökü ve koroner sinüsten 
kan örnekleri alındı. Atriyal pacing esnasında ~ 3 mm ST 
depresyonu veya göğüs ağrısı o luştuğunda işlem durduru­
larak 3 dakika içerisinde koroner sinüs ve aort kökünden 
kan örnekleri alındı. Her vakada kan örnekleri pacing ön­
cesi ve sonrası ikişer adet alınarak değerlerin ortalaması 
esas alındı. Bütün hastalardan alınan bazal ve maksirnal 
kan örneklerinden Oı satürasyonunun yanısıra hemoglo­
bin, hematokrit, laktat düzeyleri bakıldı . Laktat analizi için 
Boehringer Mannheim enzimatİk monotest kullanıldı. Oı 
satürasyonları ve Oı içeriği heparİnize edilmiş kanda teo­
rik oksijen taşıma kapasitesi ile hesaplandı . Oksijen içeriği 

için; 

"Hemoglobin (gr/di) x 1.36 (mlOı/grHb) x 10 x % Oı sa­
türasyonu =Oksijen içeriği (ml/L)" 

Formülü kullanıldı (ıoı. 

Arteriel ve venöz Oı içerik farkı, arteriel 0 2 içeriğinden 
venöz 0 2 içeriğini çıkararak hesaplandı <ı ıı . 

"(Lac aort-Laccv) 1 Lac aort" formülü kullanıldı . 

Atriyal pacing esnasında koroner sinüsten alınan kanda 
laktat değerinin yükselmesi, Jaktat üretiminin yani iskemik 
cevabın varlığının göstergesi olarak kabul edildi. 

İstatistiksel analiz 

Tüm veriler ortalama ± standart sapma olarak ifade edildi. 
Grup içi değerlerin karşılaştırılmasında Wilcoxon signed 
rank testi kullanılırken, gruplararas ı değerlerin karşı laştı­

rılmasında Mann Whitney U testi kullan ı ldı. P değerinin 
0.05'in altında oluşu istatistiksel anlamlılık olarak kabul 
edildi. 

BULGULAR 

İki grup arasında klinik özellikler aç ısından (yaş , 
cinsiyet, semptomlar) fark gözlenmezken, sintigrafik 
bulgular arasında anlamlı fark saptanmıştrr (Tablo I ). 

Tablo 1. Gruplara ait klinik bulguların karşılaştırılması 

Grup 1 Grup Il p 
(n=28) (n=6) 

Yaş ort. (yıl) 54.42±9.61 60.0±5.76 AD 

Erkek 1 Kadın 18/10 4/2 AD 

Kararsız/kararlı Angina 8/20 2/4 AD 

Perftizyon Defekti ( +) ı 5 <0.002 

Laktat alıını bazal 0.244±0.10 0.230±0.18 <0.9 

Lakıaı alımı maximum 0.154±0.15 -0.471±0.27 <0.0001 

A Y02 İçeriği bazal 57.375±2.05 58.233±2.1 07 <0.43 

A V02 İçeriği maximal 57.96±2.65 68.35±2.15 <0.001 

*AD= İstatistiksel olarak anlarnit değil 
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Atriyal pacing esnasında hiçbir hastada önemli bir 

koruplikasyon ve ciddi aritmi gözlenmedi. Yalnızca 

ı hastada ST depresyonunun 3 ının'y i geçmesi nede­

niyle atriyal pacing erken sonlanduıldı. Grup II'deki 

hastalardan 3'ünde pacingin son döneminde anlamlı 

ST depresyonu izienirken tüm hastalarda göğüs ağrı­

sı saptandı. Grup !'deki hastaların 22'sinde göğüs ağ­

rısı olurken hiçbirinde EKG değişikliği izlenmedi. 

Tablo I'de, Grup I ve Grup II'ye ait hastaların bazal 

ve atriyal pacing sorırasında saptanan arteriovenöz 

oksijen (A V02) içerik farkları ile laktat alım değer­

leri gösteril miştir. Grup I'de A V02 içeriğinde pa­

cing sonras ı anlamlı artı ş gözlenmez ke n 

(57.375±2.05, 57.96±2.65; p<0.061) Grup Il'de an­

lamlı artış saptanmıştır (58.233±2. 107, 68.35±2. ı 5; 

p<0.028). 

İki grubun A V02 içerik farkları karşılaştırıldığında 
bazal değerler arasında anlamlı fark bulunmazken 

(p<0.43) , pacing sonrası fark anlamlı olarak bulun­

muştur (p< O.OOı ) (Şekil ı ). 
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Şekil 1. Her iki grubun AV02 içerik farklarının karş ılaştırılması 
(p<0.06 ı . p<0.028) 

Pacing öncesi ve sonrası laktat alım oranları kar­

şı l aştırıldığında, hem Grup I (0.244±0.1 O, 

0.154±0.15; p< 0.028) hem de Grup II 'de 

(0.230±0.18, -0.47 1±0.27; p<O.O l) atriyal pacing 

sonrası laktat alımının düştüğü saptanmıştır. İki grup 

arasında bazal lakta t alımı aç ısından fark yokken 

(p<0.786), pacing sorırası Grup II'de laktat alımının 

çok daha düşük olduğu ve lakta t alımının laktat üre­

timine dönüştüğü gözlenmiştir (p<O.OOO l ) (Şekil 2). 

Bu sonuçlara göre koroner yavaş akım saptanan top­

lam 34 hastanın % 17 .6'sında metabolik anlamda is-

698 

0.3 

·~ 
0.2 

~ 0.1 
•C> o Q) 

'O 

E -0.1 

< -0.2 
(ii 

-0.3 ~ 

"' ...J -0.4 

-0.5 
2 

Gruplar 

Şekil2. Laktaı değerlerinin karşılaştırılması (p<0.028, p<O.OI ) 

kemi saptanırken %82.4'ünde iskemi saptanmamış­

tır. Metabolik olarak iskemi saptanan hastaların 

%83.3'ünde perfüzyon sintigrafis i (+) olarak bulun­

muştur. 

Sol sistemde koroner yavaş akım saptanan 4 hastada 

anterior, sağ sistemde koroner yavaş akım saptanan 

2 hastada inferior bölgede perfüzyon defekti saptan­

mıştır. 

TARTIŞMA 

Uzun yı llar anginal yakınmal arı olup koroner anji­

yografileri normal olan hastalar dikkat çekmekle bir­

likte ilk kez bu hastalar Kemp ve arkadaşları tara­

fından "sendrom x" olarak tanımlanmıştır C3l. Bu 

hasta gurubunda ağrıların kalp kökenli o lup olmadı­

ğı ve ınİyokard iskemisinin varlığı tartışma konusu­

dur. Yapılmış olan çalışmalar sonucu koroner arter­

leri normal olup, tipik göğüs ağrı sı olan hastaların 

çok az k ısmında m iyokard iskemisinin varlığını dü­

şündüren metabolik deliller saptanabi Imiştir (7, 12-14). 

Ancak bu çalışmalarda hasta grubunda hipertansif, 

LBBB, sol ventrikül hipertrofi li hastaların da yer a l­

mış olması bulguların değeri ni azaltmaktad ır. 

Rosano ve arkadaşları (15) d aha homojen bir hasta 

grubuyla çalışmışlar ve sendrom X'li hastalarda iske­

miyi destekler nitelikte an lamlı bir delil olmadığını 

saptamışlardır. 

Sendrom X'in bir a lt gurubu olup olmadığı tartışılan 

koroner yavaş ak1m bulgusu, ilk kez l972'de Tambe 

ve arkadaşl arı (5) tarafından bildirilmiştir. Yavaş akı­

ma, küçük damarlardaki rezistans artışının yolaçtığı­

nı öne sürmüşlerdir. Von Lierde tarafından bildirilen 
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bir vakada, koroner kan akımının ve rezervinin nor­

mal olduğu, epikardiyal yavaş akım nedeninin tama­
men koroner arter ekıazisinden kaynaklandığı iddia 
edilmiştir (16). Yapılan çeş itli çalışmalarda histopa­
tolojik bulgular miyokard hipertrofisi, ödem ve to­
nus artışından kaynaklanan fonksiyonel kapiller obs­
trüksiyon varlığın ı göstermektedir (17,18). Bugüne 

dek koroner yavaş akımla ilgili olarak sınırlı sayıda 
çalışma yapılmış olup bu patolojinin metabolik yö­
nüne değinilmemiştir. Çalışmamız koroner yavaş 
akımın metabolik etkileriyle ilgili ilk çalışma olması 
nedeniyle ilgi çekicidir. 

Camici ve arkadaşları yaptıkları çalşmada sendrom 
X'li hastalarda pacing ile yaratılan iskemi sonucu 
miyokardiyal laktat, alanin ve Oı tüketiminde an­
lamlı değişiklikler olduğunu görmüşler ancak bu 
bulguların iskemi ile korelasyon göstermediğini sap­
tamışlardır (13). Bu çalışma 12 hasta ile yapılmış ve 
hiçbir vakada koroner yavaş akım bildirilmemiştir. 

Daha önce yapılmış çalışmalarda koroner yavaş 
akımlı hastalarda iskemik stress ile miyokardiyal is­
keminin gerek klinik, gerek sintigrafik, gerekse kata­
terizasyon ile hemodinamik bulguları gösterilmiş, 

miyokardiyal oksijen tüketiminin arttığı bildirilmiş 
ve koroner yavaş akımın ınİyokard iskemisine neden 

olup medikal takip gerektiren klinik bir antite olduğu 
_ifade edilmiştir {18,19). Bununla beraber şimdiye ka­

dar yapılmış çalışmalarda koroner yavaş akımın yap­
tığı miyokardiyal iskemik stresin metabolik eşdeğer­

Ieri veya derecelendirilmesi ile ilgili bir çalışmaya 
rastlanmamıştır. Çalışmamızın sonucunda koroner 
yavaş akım olan hastalarda atriyal pacing ile yapılan 
miyokardiyal stress sonucu bir grup hastada laktat 
alımı azalırken bir grup hastada Iaktat üretiminin art­
tığı gözlenmiştir. Ayrıca bazal şartlarda ve pace ma­
ker ile yaratılan iskemi sonrası alınan kan örnekle­
rinde O ı tüketiminde artış saptanmıştır. 

Toplam 6 hastada laktat üretiminin olması ve Oı tü­
ketiminin artmış olarak bulunmasına rağmen genel 
anlamda iskeminin olmadığı sonucuna varılmıştır. 

Miyokardiyal iskemi yokluğunda göğüs ağrısı ade­
nozin salınımından (20,21 ) veya miyokardiyal inters­

tisyumdaki K+ akümülasyonundan kaynaklanabilir 
(22), 

Hasta sayısının fazla olmayışı, iskeminin tüm meta­
bolik parametrelerine bakılamayışı çalışmamızı sı­
nırlayıcı faktörlerdir. Bu nedenle multivariye analizi 

yapılamamıştır. Daha fazla hasta sayısı ve daha çok 
metabolik parametre ile daha değerli analizler yapı­
labilir kanısındayız. 

Bu çalışmada dikkat çekici diğer bir unsur da per­
füzyon defekti saptanan hastaların önemli bir bölü­
münde (%83.3) metabolik anlamda iskemi saptan­
masıdır. Dolayısıyla sintigrafinin ( +) oluşu bu hasta 
grubunda yalancı ( +) lik olarak değerlendiril memeli, 
bizi ileri tetkik yapmaya ve yeterli medikasyonu uy­
gulamaya sevketmelidir. Koroner yavaş akımlı olgu­
larda böyle iki ayrı altgrubun oluşması, koroner kan 
akım rezervinin muhtemelen bazı hastalarda daha da 
azalmasına bağlı olabilir. Bu yönde daha çok sayıda 
hastada koroner rezerv bakılarak daha iyi bilgi sahibi 
olmak mümkündür. 

Bu hasta grubunda ağrılı uyaranlara karşı artmış bir 
stimulasyon söz konusudur. Shapiro ve arkadaşları 
(23), Canon ve arkadaşları (24), Lagerquist ve arka­

daşları (25) normal anjiyografiye karşın tipik göğüs 
ağrısı olan sendrom X'li kişilerde ağrıya duyarlılığın 

arttığını çeşitli yöntemlerle göstermişlerd ir. Rosano 
ve arkadaşlarının ( 14) yaptığı çalışına sendrom X 

grubunda çok az kişide metabolik olarak iskemik de­
lillerin bulunduğunu göstermiş ve genel olarak send­

rom X grubunda metabolik anlamda iskeminin ol­
madığını savunmuşlardır. ST depresyonları ve göğüs 
ağrılarının sebebi olarak koroner kan akım rezervi­
nin azalışı öne sürülmüştür. Çalışmamızda da yalnız­
ca %l7.6'lık bir hasta grubunda metabolik olarak is­
kemi saptanırken %82.4'lük bir kesimde metabolik 
anlamda iskemi saptanmamıştır. Bu nedenle Rosano 
ve arkadaşlarının (15) sendrom X için ifade e ttikleri 
görüşü biz de koroner yavaş akıınlı hasta grubu için 
kısmen paylaşmaktayız ve metabolik anlamda iske­
minin bu grup hastaların önemli bir kısmında olma­
dığını savunınaktayız. Bu hastalarda %17.6'lık ke­
simde sintigrafinin ( + )liği, klinik ve elektrokardi­
yografik bulgular bir grup koroner yavaş akımlı has­
tada iskeminin olabileceğini ya da daha öncede ifade 

ettiğimiz gibi koroner rezervin azalmış olabileceğini 

düşündürmektedir. 

Sonuç olarak koroner yavaş akım saptanan hasta 
grubunun önemli bir bölümünde göğüs ağrısının ınİ­
yokard iskemisinden kaynaklanmadığını ve bu hasta 
grubunda perfüzyon sintigrafisinin iskemiyi belirle­
mek açısından duyarlı olduğunu söylemek mümkün­
dür. 
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