
lke ekonomilerinde ve insan sağlığında giderek daha büyük bir
kayba neden olması sebebiyle yirminci yüzyıl, aterosklerozun pa-
togenezine ilişkin büyük gelişmelere tanık olmuştur. Hastalık ilk

olarak Mısır mumyalarının arterlerinde saptanmıştır. Açıkçası Antik Çağ’da

Turkiye Klinikleri J Cardiovasc Sci 2012;24(3) 239

Yavaş Koroner Akım;
Hastalık mı, Değil mi?

ÖÖZZEETT  Koroner yavaş akım (KYA) fenomeni, önemli epikardiyal koroner hastalığın yokluğunda ge-
cikmiş distal damar opasifikasyonuyla karakterizedir. İstirahat ve egzersizde göğüs ağrısına sebeb ol-
ması nedeni ile klinik öneme sahiptir. Koroner yavaş akımlı hastalarda göğüs ağrısı nedeni ile
hastaneye yatış ve kardiyak kateterizasyon oranları yüksek olmasına rağmen prognoz normal po-
pulasyondaki gibi iyidir. Altta yatan patoloji olarak yüksek mikrovasküler direnç ve yaygın koro-
ner ateroskleroz gibi bazı etiyolojik sebepler sorumlu olarak görülmesine rağmen, bu fenomenin
patofizyolojik mekanizması tam olarak ortaya konamamıştır. KYA, koroner arterlerin lokal bir has-
talığı olarak tanımlanabilir. Bununla birlikte, daha yaygın vasküler anormalliklerle sık birlikteliği
KYA fenomeninin diğer bir özelliğidir. KYA, özellikle kararsız anjina olmak üzere akut koroner sen-
dromla başvuran hastalarda sıklıkla görülür. Klinik seyir sık tekrar eden göğüs ağrıları nedeni ile
önemli derecede bozulmuş yaşam kalitesi ile karakterizedir. KYA, üzerinde çok sayıda çalışma ol-
masına rağmen, tanısının konulması, tanı kıstasları, tedavisi, takibi ve klinik önemi hakkında fikir
birliğine varılamamıştır. Bu derlemede, bu hususları daha açık bir şekilde irdelemeye çalıştık.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Ateroskleroz; koroner anjiyografi; koroner dolaşım  

AABBSSTTRRAACCTT  The coronary slow flow (CSF)  phenomenon an angiographic finding characterized by
delayed distal vessel opacification in the absence of significant epicardial coronary disease. This
phenomenon has clinical importance because it may be the cause of angina at rest or during exer-
cise.  In patients with CSF,  hospitalization and diagnostic catheterization rate is high due to chest
pain but the prognosis is as good as that of normal population. Although some underlying etiolo-
gies such as abnormally high microvascular resistance and widespread atherosclerosis of coronary
arteries have been proposed, exact pathophysiological mechanism of this phenomenon remains un-
clear. CSF may be defined as a local disease confined to coronary arteries. However, an other fea-
ture of CSF is its frequent occurrence in association with more widespread vascular abnormalities.
CSF is a frequently detected finding in patients presenting with an acute coronary syndrome, usu-
ally unstable angina. The subsequent clinical course is characterized by high frequency of relaps-
ing chest pain resulting in considerable impairment in quality of life. CSF is an issue which has no
consensus on diagnostic criteria, treatment, follow-up and clinical significance, although many
studies have been performed to define this phenomenon.

KKeeyy  WWoorrddss::  Atherosclerosis; coronary angiography; coronary circulation 
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seyrek görülmesine rağmen, enfeksiyon hastalıkla-
rından kaynaklanan ölümcül sonuçlar azaldıkça,
ateroskleroz epidemileri önemli hale gelmiştir.
Buna rağmen, Framingham Kalp Çalışması’nın ilk
sonuçları 1960’ların başlarında alınmaya başlayana
dek, spesifik kardiyovasküler risk faktörlerini dik-
kate almak için kavramsal zeminin olmaması ta-
rihsel olarak şaşırtıcıdır.1

Ateroskleroz sürecine birçok risk faktörü eşlik
etmektedir. Bunlar arasında başlıcaları; artmış kan
kolesterol ve trigliserid seviyeleri, yüksek kan ba-
sıncı, tütün kullanımı ve diyabet sayılmaktadır. Bu
risk faktörlerinden herhangi biri olmayan kişilerde
de inme ve miyokard infarktüsü görülünce yeni
risk faktörleri aranmaya başlanmış ve her geçen
gün yeni aday faktörler literatüre sunulmuştur. Bu
faktörler üzerinde araştırmalar devam etmekte,
adaylardan birinin de yavaş koroner akım olduğu
düşünülmektedir. 

Aterosklerozun, klinik seyri ve bulguları, şi-
kâyetlerin olmadığı dönemden başlayarak, hasta-
dan hastaya oldukça farklılıklar göstermektedir.
Tıkayıcı koroner arter hastalığı (KAH)’nın tanı ve
tedavisi ile başlayan ateroskleroz tanımı, erken yaş-
taki yağlı çizgilenmelerden, göğüs ağrısı ile gelen,
ancak normal koroner anjiyograma sahip hasta-
larda belirlenen mikrovasküler KAH’a dek geniş bir
yelpazedeki olguları içine almıştır. Ancak  hastalı-
ğın görülen klinik ve anjiyografik delillerinin or-
taya çıkmasından çok önce ateroskleroz sürecinin
koroner akım paterninde birtakım değişikliklere
yol açtığı bilinmektedir. Normal koroner anatomik
yapı olduğu halde, verilen opak maddenin daha
yavaş ilerlemesi, farklı kategorilerde değerlendiril-
miş ve “Koroner Yavaş Akım (KYA)” olarak ifade
edilmiştir. Bu anjiyografik bulgu ilk kez 1972’de
Tambe ve ark. tarafından fark edilip adlandırılmış-
tır.2 KYA’nın mikrovasküler dolaşım kusurunun bir
formu ve ileride gelişecek tıkayıcı bir epikardiyal
arter hastalığının habercisi olduğu düşünülmüştür.3

İşte bu aşamada KYA’nın, KAH ile ilişkisini gös-
termek için daha önce KAH ile ilişkisi ispatlanmış
etiyolojik faktörler kullanılarak yapılan çalışmalar
tasarlanmıştır. Yapılan çalışmalar KYA’nın bir has-
talık mı, yoksa ateroskleroz sürecinin bir parçası mı
olduğunu aydınlatmaya çalışsa da, bu süreç birçok

aydınlatılması gereken yeni soru ve sorunları da
beraberinde getirmiştir.

Aslında sorunlar tipik göğüs ağrısı ile gelen,
iskemik elektrokardiyografi (EKG) bulgusu olan
veya olmayan kişilere, koroner anjiyografi endi-
kasyonu yapmakla başlıyor.

Yapılan koroner anjiyografi sonrasında has-
tada KYA görüldükten sonra da sorunlar birbiri-
nin peşi sıra gelmekte ve KYA’nın tespiti ile ilgili
farklı bir boyutta devam etmektedir. İlk başlarda
anjiyografik olarak koroner akımın değerlendiril-
mesi, koroner arterlerin tamamen dolması için
geçen sürenin kaç kalp atımı kadar olduğuna ba-
kılarak yapılmıştır. 1985 yılında “Thrombolysis In
Myocardial Infarction (TIMI)” çalışma grubunun
oluşturduğu TIMI akım derecelendirmesi [TIMI
flow grading (TFG)] ile trombolitik tedavi verilen
hastalarda sorumlu arterdeki akımı değerlendirmek
için kullanılmaya başlanmıştır.4 Burada koroner ar-
terlerin tamamen dolması için geçen sürenin kaç
kalp atımı kadar olduğuna bakılarak yapılırken, bu
derecelendirme trombolitik ajanın etkinliği ve kötü
sonuçlar açısından yüksek riskli olan hastaları seç-
mek için kullanılmıştır. Ancak, görsel ve subjek-
tif değerlendirme yapılması nedeni ile kişiler
arası değişkenlik fazla olabilmektedir. Bu nedenle,
koroner akımı standardize etmek için TIMI-4 ça-
lışmasında TIMI kare sayısı [the TIMI frame count
(TFC)] kavramı geliştirilmiştir.5 Daha sonra, Gib-
son ve ark., objektif ya da kantitatif olarak değer-
lendirilecek şekilde bunu düzenlemişlerdir.6 Bir
koroner arterin kontrastla dolmaya başlamasından
distalde belirlenmiş bir noktaya ulaşması için gere-
ken zaman, sine-kare sayısı (cine-frame) olarak he-
saplanmıştır. Söz konusu distal nokta, sol ön inen
arter (LAD) için bıyık olarak adlandırılan distal bi-
furkasyon, sirkumfleks arter (Cx) için en uzun
dalın distal bifurkasyonu, sağ koroner arter (RCA)
için posterolateral arter (PL)’in ilk yan dalının çık-
tığı nokta olarak belirlenmiştir. Yapılan ölçümlerde
LAD’ın RCA ve Cx’e göre ortalama 1,7 kat daha
uzun olduğu görülmüş ve hesaplanan LAD kare sa-
yısı 1,7’ye bölünerek düzeltilmiştir.

LAD TIMI kare sayısı [corrected LAD (cLAD)]
elde edilmiştir. Literatürde yapılan çalışmalar in-
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celendiğinde, Gibson ve ark.nın makalesindeki
yönteme ithaf olmasına rağmen büyük farklılıklar
görülmektedir. Bunlardan en bariz olanları, baz alı-
nan TIMI kare sayıları ve değerlendirme yapılan
anjiyografi makinelerinin pencere/saniye oranları-
dır. Her bir koroner arter için literatürde bildiril-
miş olan yavaş ve normal koroner akım paterni
sınırları LAD için 36,2±2,6 kare, Cx için 22,2±4,1
kare ve RCA için 20,4±3 kare idi.6 Gibson’un çalış-
ması ‘sineanjiyografi’ döneminde yapılmış ve bu
görüntüler 30 pencere/saniye hızda kaydedilmiş-
tir. Oysa araştırmacıların çoğu, çalışmalarında bil-
gisayar disklerine kaydedilen sayısal görüntüler
üzerinde inceleme yapmışlardır. Bilindiği gibi bu
tür sayısal anjiyografi cihazları 30 pencere/saniye
hızın altında bir hızda (genellikle 15-25 pencere/
saniye) kayıt yapmaktadırlar. Bu nedenle araştır-
macıların inceledikleri görüntülerin kayıt hızının
makalede mutlaka belirtilmesi gerekirdi. Kimi ça-
lışmalarda bunlar belirtilmemiş, kimisinde de farklı
değerler temel alındığından, KYA’nın tanısı konu-
sunda tereddütler oluşmaktadır.

Bundan sonraki aşama ise çıkan sonuçların de-
ğerlendirilmesi ki; KYA ile sıkça karşılaşılmasına
rağmen etiyolojisine yönelik yapılan çalışmalarda
birbirinden farklı birçok sonuç bulunmuş, değişik
hipotezler üretilmiştir. Altta yatan mekanizma ve
klinik önemi tam olarak netlik kazanmamıştır.
KYA tanımını ilk olarak yapan Tambe ve ark., bu
durumun koroner mikrosirkülasyondaki anormal-
liklere bağlı olabileceğini ileri sürmüştür.3 İlerle-
yen yıllarda yapılan çeşitli çalışmalar sadece bu
mekanizmayı desteklemekle kalmamış, farklı pato-
fizyolojik mekanizmaların da ortaya atılmasına
sebep olmuştur. Küçük damarları tutan skleroder-
ması olan bir hastada yavaş akımın görülmesi bu
durumu desteklemiştir.7 Tebbe ve ark., transseptal
sol atriyum kateterizasyonu esnasında anjina ve ST
segment yükselmesi gelişen bir hastaya yaptıkları
anjiyografide KYA tespit etmiş ve bu durumu ref-
leks arteriyoler direnç artışına bağlamışlardır.8

Ancak Van Lierde ve ark., KYA olan bir hastada
koroner arter ektazisi ve normal koroner akım re-
zervi saptamışlar ve her hastada mikro sirkülas-
yonda bozukluk olmadığı, tromboz gibi faktörlerin
de bu duruma yol açabileceği fikrini ortaya atmış-

lardır.9 Mangieri ve ark., tespit ettikleri 20 KYA
hastasından yaptıkları LV endomiyokardium bi-
yopsisi sonucunda lümen boyutlarında azalmaya
neden olan damar duvarı kalınlaşması, mitokon-
drial anormallikler ve glikojen içeriğinde azalma
tespit etmişlerdir.10 Koroner arterlerin tıkayıcı has-
talığının, KYA’ya neden olan etiyolojik faktörler-
den biri ve dolayısıyla, KYA’nın aterosklerozun
erken evresinin bir formu olabileceği kanaatine
varmışlardır.10 Başka bir çalışmada koroner dilatas-
yonun sebep olabileceği düşünülüp, koroner ektazi
saptanan hastaların koroner akım hızları, tıkayıcı
KAH olanlara ve kontrol grubuna kıyasla daha
düşük olarak bulunmuştur.11 KYA’nın plak oluşu-
munun en erken evrelerinde bile vasküler tonusun
ayarlanmasının bozulmasına neden olan güçlü bir
vazokonstrüktör olan ET-1 (endothelin 1)’in salı-
nımındaki dengesizlikten kaynaklanabileceği öne
sürülmüştür.12 Gökçe ve ark. KYA’lı kişilerde,
kontrol grubuna göre trombosit kümelenmesinin
anlamlı olarak daha fazla olduğunu göstermişler-
dir.13 Yine başka bir çalışmada ortalama TIMI kare
sayısı, “intercellular adhesion molecule 1 (ICAM-
1)”, “vascular cell adhesion molecule 1 (VCAM-1)”
ve E-selektin düzeyleriyle anlamlı bir şekilde ko-
rele olarak tespit edilmiştir.14 Bu veriler ışığında,
KYA’lı hastalarda artmış inflamatuar sitokin dü-
zeylerinin, endotelyal aktivasyon ve inflamasyo-
nun belirteci olabileceği ve KYA’ya neden olan
faktörler arasında sayılabileceği öne sürülmüştür.
Artmış plazma homosistein düzeyleriyle KYA ara-
sında anlamlı ilişki olduğu, sigara içimi, diyabet ve
hiperlipidemi gibi kardiyak risk faktörlerinin ol-
madığı durumda dahi, KYA hastalarında, endotel
aracılı akıma bağlı dilatasyon bozukluğunun ol-
duğu, mikrovasküler vazomotor disfonksiyon KYA
gelişiminden sorumlu olduğu gibi daha birçok eti-
yolojik faktör araştırılıp KYA ile ilişkisi gösteril-
miştir.15-17 Ayrıca KYA hastalarında hem istirahat
EKG’si anormallikleri hem de pozitif egzersiz testi
daha sık olarak görülmektedir. Bu hastaların %30-
75’inde miyokard perfüzyon sintigrafisi geri dö-
nüşlü perfüzyon anormallikleri göstermektedir.18

Tıkayıcı epikardiyal KAH olmadığı halde miyokar-
diyal iskemi bulgularının klinik olarak gözlenmesi,
koroner dolaşımda ortaya çıkabilecek değişikliklere
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dikkati çeken çeşitli varsayımların ortaya atılma-
sına neden olmuştur. Bu değişikliklerin ortaya ko-
nabilmesi ve hastalığın altında yatan patogenetik
mekanizmaların aydınlatılabilmesi için koroner
dolaşım fizyolojisi ayrıntılı olarak incelenmelidir.
Şimdiye kadar yapılan çalışmalardan elde edilen
sonuçlardan en kuvvetli hipotez, KYA’nın mikro-
vasküler ve endotelyal bir bozukluk olduğu hipo-
tezidir.19

KYA bir hastalık ise, tedavisi noktasında lite-
ratür incelendiğinde, dipiridamol,  T tipi kalsiyum
kanal blokeri, nitratlar ve statinlerin kullanıldı-
ğını görüyoruz.10-21 Mangieri ve ark., tespit ettik-
leri 20 KYA hastasının akım yavaşlamasının
nitrogliserin ile düzelmediğini, dipiridamol ile
tüm etkilenen damarlarda akımın normale döndü-
ğünü görmüşlerdir.10 Yine, mikrovasküler vazodi-
latör özelliği olan ve bir T-tipi kalsiyum kanal
blokeri olarak bilinen mibefradil, KYA’lı hasta-
larda koroner akımı belirgin ölçüde düzeltmiş-
tir.19 Başka bir çalışmada da 40 mg simvastatinin
6 ay boyunca verilmesi sonrasında KYA’lı kişi-
lerde miyokardiyal perfüzyonun düzeldiği göz-
lemlenmiştir.20 Statinlerin pleotropik etkilerinin
KYA’nın aterosklerozun erken fazı olduğu düşü-
nülmesi, etiyolojisinde trombosit fonksiyon bo-
zukluğu, küçük damar hastalığı, vazokonstrüktör

ve vazodilatatör faktörler arasındaki dengesizlik,
inflamasyon olduğu düşünülünce faydalı olacağı
yönünde hipotezler de öne sürülmüştür.21 Ancak
verilen ilaçların KYA’yı düzelttiği ve şikâyetleri ge-
rilettiği yönünde kuvvetli deliller olmamış ve sa-
dece tavsiye niteliğinde kalmıştır.

Sonuç olarak, yapılan koroner anjiyografi en-
dikasyonlarında, KYA’nın tespitinde yapılan de-
ğerlendirmede, etiyolojisine yönelik yapılan çalış-
malarda, çıkan sonuçların değerlendirilmesinde ve
son olarak  tedavisi noktasında, literatürdeki çalış-
malar arasında bir birlik olmadığı gibi, bu konuda
nasıl davranacağımızı gösteren bir kılavuz da bu-
lunmamaktadır. KYA birden çok faktörün etkile-
şimiyle ortaya çıkan karmaşık bir hastalık mı, yoksa
başka bir sürecin parçası mı, hâlâ netlik kazanama-
mıştır. Dolayısıyla etiyolojiye yönelik araştırma ve
açıklamalar, tüm bu faktörler göz önünde bulun-
durularak yapılmalıdır. 

Anjiyografik olarak tespit edilen bu fenome-
nin ne olduğunu net olarak söyleyebilmemiz için,
küçük gruplardan oluşan kısa süreli çalışmalar lite-
ratüre katkı sağlamakla beraber, uzun süreli, sınır-
ları ve metotları standardize edilmiş geniş ölçekli
çalışmalara ihtiyaç vardır. Bunlar olmadığı sürece,
bu konudaki şüpheler devam edecek gibi görün-
mektedir.
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