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ÖZET  

 

 

Amaç: Koroner yavaş akımın (KYA) yaygın aterosklerotik hastalığın bir 

biçimi ya da erken evresi olduğu bildirilmektedir. Miyokard perfüzyon SPECT 

sintigrafisi de koroner arter hastalığının tanısında ve prognozu öngörmede değerli bir 

tekniktir. Bu çalışmada koroner yavaş akım ile miyokardial defekt skoru ve iskemi 

arasındaki ilişkiyi araştırdık. 

 

Yöntem: Retrospektif çalışmamızda anjinal yakınmaları nedeniyle SPECT 

yapılan ve sonrasında koroner anjiyografiye giden hastaların TIMI kare sayıları ile 

miyokart defekt ve iskemi skorları karşılaştırıldı. KYA tespitinde TIMI kare sayısı 

metodu kullanıldı. Miyokardial perfüzyonu değerlendirmede Kantitatif Perfusion 

SPECT (QPS) ve Kantitatif GATED SPECT (QGS) yazılımı ile elde edilen 

skorlamalar kullanıldı. 

Bulgular: Çalışmaya koroner arterleri normal olan ve anjiyografi sırasında 

yavaş akım saptanan 91 (%58), normal akım saptanan 68 (%42) olmak üzere toplam 

159 hasta dahil edildi. Hastaların yaş ortalaması 56±12 olarak bulundu. Cx koroner 

arterde yavaş akım olan hastalarda stres toplam perfüzyon defekti Cx (sTPD-Cx) 0,1 

(0,0-1,3) iken; normal akım olanlarda 0,0 (0,0-0,28) olarak bulundu(p= 0.002).  

Yavaş akım olan hastalarda stres skoru Cx (sscore-Cx) 1,0 (0,0-3,0) iken; normal 

akım olanlarda 0,0 (0,0-2,0) olarak bulundu (p= 0.031).  Yine Cx TIMI kare sayısı 

ile sTPD-Cx ve sscore-Cx arasında lineer bir ilişki saptandı (r= 0,207 p= 0.009, r= 

0,159 p= 0.045). Diğer miyokard bölgelerinde yavaş akım ile defekt ve iskemi 

skorları arasında ilişki saptanmadı.  

Sonuç: Cx koroner arterde yavaş akım olan hastalarda sTPD-Cx ve sscore-Cx 

anlamlı olarak yüksek bulundu.  Yine Cx TIMI kare sayısı ile sTPD-Cx ve sscore-Cx 

arasında zayıfta olsa lineer bir ilişki saptandı.  

Anahtar Kelimeler: koroner yavaş akım, TIMI kare sayısı, Miyokard perfüzyon 

sintigrafisi  

iv 
 



ABSTRACT 

 

Purpose: It has been reported that coronary slow flow (CSF) is a type or an 

early stage of the diffuse atherosclerotic disease. Myocardial perfusion scintigraphy 

is a useful technique in the diagnosis and evaluation of the prognosis of the coronary 

artery disease. In the present study, we evaluated the relationship between CSF and 

myocardial defect and ischemia.  

Method: In our retrospective analysis, we compared the TIMI frame scores 

and myocardial defect and ischemia scores in patients with anginal complaints who 

had undergone myocardial perfusion scintigraphy and then coronary angiography.  

TIMI frame score was utilized to detect CSF. Quantitative perfusion SPECT (QPS) 

and quantitative gated SPECT (QGS) scoring systems were used to evaluate  

myocardial perfusion. 

Results: A total of 159 patients with normal coronary arteries were included in 

the study. Of these, 91 (58%) had CSF and 68 (42%) had normal coronary flow 

detected by angiography.  Mean age of the patients was 56±12 years. Median Stres 

rTPD for Cx was 0,1 (0,0-1,3) in patients with CSF and was 0,0 (0,0-0,28) in those 

with normal  flow (p=0,002).  Median stress defect score was 1,0 (0,0-3,0) in patients 

with CSF and was 0,0 (0,0-2,0) those with normal  flow (p= 0.031). Cx TIMI frame 

count was correlated positively with rTPD and stress perfusion defect score (r= 

0,207; p= 0.009 and r= 0,159; p= 0.045). Neither ischemia score nor perfusion 

defects was correlated with slow flow in other myocardial regions.  

 

Conclusion: In patients with CSF, rTPD and stress perfusion defects for Cx 
territories were found to be higher  when compared with patients with normal 
coronary flow. A weak correlation was observed between Cx TIMI frame count and 
rTPD and stress perfusion defect score. 

 

Key Words: coronary slow flow, TIMI frame count, myocardial perfusion 
scintigraphy. 
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SİMGELER VE KISALTMALAR 

 

AMP           : Adenozin monofosfat  

Cx               : Sirkumfleks arter 

ECT            : Emory Cardiac Toolbox  

ED              : Diyastol sonu  

EDV           : End diyastolik volüm  

EF              : Ejeksiyon fraksiyonu  

EKG           : Elektrokardiyografi 

ES               : Sistol sonu  

ESV            : End sistolik volüm 

FFR            : Fraksiyone akım rezervi  

FTPD         : Fark bölgesel perfüzyon defekti 

F18-FDG     : Flor-18 floro-deoksi-glikoz 

GSPECT     : Gated Single Photon Emission Computerized Tomography 

IV               : İntravenöz  

IVUS          : İntravasküler Ultrasonografi  

İSCORE     : İskemi skoru 

K                : Potasyum  

KAH          : Koroner arter hastalığı 

KKA          : Koroner kan akımı  

KOAH       : Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  

KYA          : Koroner yavaş akım  

LAD           : Sol ön inen arter 

LV              : Sol ventrikül  

MI              : Miyokart infarktüsü 
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MPS            : Miyokard perfüzyon sintigrafisi 

MUGA       : Radyonüklid Ventrikülografi  

Na-K ATPase : Sodyum Potasyum Adenozin Trifosfataz  

NO              : Nitrik oksit 

PET             : Pozitron Emisyon Tomografisi  

QPS             : Cedars-Sinai Quantitative Perfusion SPECT  

RCA            : Sağ koroner arter 

RIA             :  Radioimmunoassay 

RSCORE     : Rest skoru 

RTPD          : Rest toplam perfüzyon defekti 

RV               : Sağ ventrikül 

SDS             : Toplam Fark Skoru  

SEDV          : Stres end-diyastolik volüm  

SEF             : Postegzersiz sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu 

SESV          : Stres end-sistolik volüm  

SPECT        : Tek foton emisyonlu bilgisayarlı tomografi 

SRS             : Toplam Rest Skoru  

SSCORE     : Stres skoru 

SSMS          : Stres toplam hareket skoru  

SSS             : Toplam Stres Skoru  

SSTS           : Stres toplam kalınlaşma skoru  

STPD          : Stres toplam perfüzyon defekti  

Tc-99m MIBI: Tc-99m methoxyisobutylisonitrile  

TFC             : TIMI frame count 

TİD              : Transient İskemik Dilatasyon 

TIMI frame count: TIMI kare sayısı  
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TIMI          : Thrombolysis In Myocardial Infarction  

Tl-201        : Talyum-201  

 

 

  

viii 
 



 
1. GİRİŞ VE AMAÇ  

 
 

Miyokard iskemisini düşündüren anjinal yakınmaları olan ve anjiyografide 

koroner arterleri normal saptanan hastalarda göğüs ağrısının nedenini açıklamak 

klinikte sık karşılaşılan bir sorundur. Göğüs ağrısı olan ve miyokard iskemisinin 

noninvaziv testler ile tespit edildiği, ancak normal koroner anatomiye sahip bazı 

hastalar ‘kardiyak sendrom X’ olarak adlandırılmıştır (1). Bu sendromda 

semptomları açıklayacak mekanizma olarak koroner akım rezervinde anormallik 

olasılığı incelenmiş, ‘’pacing’’ stres, papaverin, asetilkolin (Ach), dipridamol ve 

adenozin gibi mikrovaskuler vazodilatatör ajanlarla koroner rezervinin kısıtlı olduğu, 

diğer bir deyişle, mikrovaskuler direncin arttığı ortaya konulmuştur (2,3).  

Bunun yanı sıra ilk kez 1972’de Tambe ve ark. (4) tarafından normal koroner 

anatomiye rağmen kontrast maddenin koroner arterler içinde yavaş ilerlediği 

farkedilmiş ve bu durum koroner yavaş akım (KYA) olarak adlandırılmıştır. Bugüne 

kadar KYA’ya neden olabilecek etiyolojik faktörlerle ilgili çok sayıda araştırma 

yapılmış olmakla birlikte bu konu henüz tam olarak aydınlatılamamıştır.  

KYA etiyopatogenezi ile ilgili yapılmış çalışmalarla, çok çeşitli faktörlerin bu 

fenomenin ortaya çıkmasında rol oynayabileceği gösterilmiştir. Altta yatan 

fizyopatolojik neden olarak mikrovaskuler disfonksiyon, endotelyal ve vazomotor 

disfonksiyon ve okluzif hastalık gösterilmiştir (5-8). Son yıllarda yapılan 

calışmalarda KYA hastalarının önemli bir kısmında koroner arterlerde intimal 

kalınlaşma, yaygın kalsifikasyon ve lümen düzensizliği yapmayan aterom plakları 

olduğu saptanmıştır (9-11). Bunlara dayanarak daha önceleri kardiyak sendrom X’ in 

bir alt grubu olarak değerlendirilen KYA’ yı, koroner arter hastalığı (KAH) olarak 

değerlendirmek daha doğru olacaktır (12).  

Bu çalışmada koroner yavaş akım ve miyokardial iskemi ilişkisini TIMI 

(Thrombolysis In Myocardial Infarction) kare sayısı ve miyokard perfüzyon 

sintigrafisi ile değerlendirmeyi amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Koroner Dolaşımın Fizyolojisi 

 

Miyokard, semilüner kapağın hemen üstünden ayrılan sağ ve sol koroner 

arterler ile beslenir. Koroner dolaşım amacı kardiyak fonksiyonların sürdürülmesi 

için gerekli olan oksijen ile besin maddelerini sağlamak ve metabolik yıkım 

ürünlerini uzaklaştırmaktır. Kalpten perifere gönderilen kanın % 5’ i koroner arter 

sistemine gitmektedir. Miyokard kendisine sunulan oksijenin tamamına yakınını 

kullanır. Artan kalbin oksijen ihtiyacını karşılamak için normal koroner arterler 

koroner kan akımını istirahattakinin 5–6 katına çıkarabilir (1-13). Koroner akım 

rezervi koroner dolaşımın miyokardiyuma ek oksijenli kanı sağlayabilme yeteneğidir 

(21-14). 

Herhangi bir damar yatağında olduğu gibi koroner arterlerde de kan akımını 

belirleyen iki faktör, sistemin iki ucu arasındaki basınç farkı (perfüzyon basıncı) ve 

akıma karsı olan dirençtir. Koroner yatakta sistemin bir ucunda aort, diğer ucunda ise 

koroner akımın koroner sinüs aracılığı ile drene olduğu sağ atrium vardır. Bu iki uç 

arasındaki basınç farkı koroner perfüzyon basıncı olarak bilinir. Metabolik 

ihtiyaçların değişmediği durumlarda perfüzyon basıncındaki değişikliklere rağmen 

koroner dolaşım kan akım hızı sabit tutulma eğilimindedir ve bu mekanizmaya 

otoregülasyon denir. Bu da koroner akımın 60–120 mmHg arasında sabit kalmasını 

sağlar. Otoregülasyonda sorumlu mekanizma büyük olasılıkla distal prearteriyolar 

damarların miyojenik duyarlılığıdır ve perfüzyon basıncının azalmasına bağlı olarak 

gevşer, artmasına bağlı olarak kasılırlar (19-15). Koroner vasküler direnç, çesitli 

kontrol mekanizmaları tarafından düzenlenmektedir. Bunlar miyokardiyal 

metabolizma (metabolik kontrol), endotelyal (ve diğer hümoral) kontrol, 

otoregülasyon, miyojenik kontrol, ekstravasküler bası güçleri ve nöral kontrolü 

içermektedir. Bu kontrol mekanizmaları hastalık durumlarında etkilenerek 

miyokardiyal iskemi olusumuna katkıda bulunabilir (2-16). 
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2.1.1. Koroner Kan Akımını Etkileyen Fiziksel Faktörler 

 

Koroner kan akımı (KKA)’nın major belirleyicileri arteryel basınç gradyenti 

(aort kökü basıncı-sol ventriküler diyastolik basınç) ve diyastol süresidir. Bununla 

birlikte diyastolik basınç asırı artsa bile KKA’ndaki otoregülasyondan dolayı 

gereksiz perfüzyona neden olmaz. Perfüzyon basıncı çok düsük olduğu zamanda ise 

koroner dolaşım maksimal dilate hale gelir. KKA’nın lineer olarak perfüzyon basıncı 

ile sıkı ilişkili olduğu görülmektedir (3-17). Ateroskleroz, konjenital anomaliler, 

tromboz ve vazokonstriksiyon gibi efektif perfüzyon basıncını azaltan faktörler 

KKA’ı azaltabilir (4-18). Ventrikül sistolü sırasında, sol ventrikül (LV) 

intramiyokardiyal basıncı; LV kavite basıncını veya sistolik aort basıncını asar ve 

miyokard içine penetre olan damarlar belirgin sekilde kompresyona uğrarlar, böylece 

ileri akım engellenir; hatta bazen geri akım oluşabilir (5-19). Sistol sırasında koroner 

damarların kıvrılma hareketi yapması (twisting) ile olusan sıyrılma (shear) stresinin 

artıı ile de KKA engellenebilir (6-20). Bunların sonucunda LV, kan akımının 

çoğunluğunu diyastolde alır. Oysa sağ ventrikül (RV) sistol ve diyastolde hemen 

hemen esit derecede kanlanır. 

Buna bağlı olarak da tasikardi esnasında artan oksijen (O2) tüketimi kısalmıs 

diyastol süresi de miyokard iskemisini kolaylastırır. Ayrıca artmıs sol ventrikül 

diyastolik basıncı da koroner kan akımını azaltabilir. Özellikle sol ventrikül 

fonksiyonu bozulmus ve beraberinde arteryel hipotansiyonu olan hastalarda 

subendokardiyal kan akımı azalabilir. Koroner sinüs veya sağ atriyum basıncının 

yükselmesi de koroner kan akımını etkileyebilir ancak koroner arter hastalığı 

olmayanlarda belirgin bir etkisi yoktur. Son olarak kan vizkositesi de koroner kan 

akımını etkileyebilen fiziksel faktörlerden birisidir (7-21). 

 

 

2.1.2. Koroner Kan Akımını Etkileyen Metabolik Faktörler 

 

Miyokardın O2 gereksiniminin artmasıyla KKA artar ve bu artışın çoğu 

metabolik otoregülasyona sekonder olarak gelisen koroner vazodilatasyon ile 
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gerçekleşir. Bu metabolik otoregülasyondan bazı metabolik vazodilatörler ve 

mediyatörler sorumludur. Adenozin; koroner direncin metabolik kontrolünde major 

rol oynar ve adenozin monofosfat (AMP)’nin yıkım ürünüdür (8-22). Diğer 

potansiyel mediyatörler ise; diğer nükleotidler, karbondioksit (CO2), endotel 

kaynaklı gevseme faktörü (EDRF) ve pH konsantrasyonudur (16). Koroner pO2’nin 

düsmesi, koronerlere direkt etkiden ziyade, diğer mediyatörlerinin salınımını 

etkileyerek koroner resistansı düzenler. Lokal olarak üretilen anjiotensin II (AT II), 

inotropik ve koronotropik etkilerinin yanında koroner akımı da modüle eder (9-23). 

Endotel ise nitrik oksit (NO) ve endotelin gibi birçok mediyatör salarak koroner 

tonusun modülasyonunda önemli rol alır (10-24). Tromboksan A2 (TXA2), seratonin 

ve vazopresin vazokonstriktör etki yaparlar (12-25). Lokal ateroskleroz, bu 

vazokonstriktör etkileri arttırabilir (13-26). Prostasiklin (PGI2) ise tromboksanın 

aksine vazodilatatör etki yapar (14-27). 

 

 

2.1.3. Koroner Kan Akımını Etkileyen Humoral Faktörler 

 

Adrenerjik sistemin uyarımının etkisi alfa ve beta reseptör aktivasyonunun net 

sonucuna bağlıdır. Normalde alfa reseptörleri aracılığıyla vazokonstriksiyon, beta 

reseptörleri aracılığıyla vazodilatasyon gerçekleşir. Norepinefrin ve epinefrin gibi 

katekolaminler koroner damarlardaki alfa reseptörleri uyarırlar ve direk koroner 

vazokonstriksiyona sebep olurlar. Fakat inotropi ve kronotropiyi arttırarak, indirekt 

etkiyle de vazodilatasyona sebep olabilirler. İsoproterenol beta adrenerjik reseptörleri 

uyararak vazodilatatör etki yapar ve venöz oksijen saturasyonunda artısa neden olur.      

Dopaminin ekileri doza bağlı olarak değisir, genelde hafif vazodilatasyon yapar. AT 

II koroner vazokonstriksiyon oluşturmakla birlikte sistemik basıncı, sol ventrikül 

duvar stresini, kalp hızını ve miyokardiyal kontraktiliteyi de artırarak miyokardiyal 

oksijen tüketimini artırır. Ayrıca koroner vazodilatasyon olusturan PGE2 ve PGF 

salınmasına da neden olabilir. Vazopresinin yüksek konsantrasyonları direkt koroner 

vazokonstriksiyon yaparken tiroid hormonları ve glukagon ise indirekt etkiyle 

vazodilatasyon yaparlar (15-16=28-29). Adenozin ve asetilkolin belirgin koroner 

vazodilatasyon yapan maddelerdir. Polipeptidler de olasılıkla KKA regülasyonunda 
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önemlidirler. Bradikinin, Substans P ve vazointestinal peptid (VIP) vazodilatör 

etkiyle koroner akımı arttırırlar. Nöropeptid Y, sinir uçlarından norepinefrin (NE) ile 

birlikte salınır ve koroner spazmda önemli rol oynayabilir. Kalsitonin gen iliskili 

peptid (CGRP), endotel bağımlı vazodilatasyon yapar; ancak bu peptidin rolü tam 

olarak bilinmemektedir (22, 27, 17=30). 

 

 

2.1.4. Koroner Kan Akımını Etkileyen Nöronal Faktörler 

 

Kalbin ve koroner damarların sempatik innervasyonu son üç servikal ve ilk 

dört torakal sempatik ganglionlardan kaynaklanır. Sempatik adrenerjik lifler hem 

epikardiyal hem de intramural arter ve venleri innerve eder. Büyük koroner 

damarlarda alfa ve beta reseptörlerin her ikisi de bulunurken, küçük damarlarda 

dominant olarak beta-2 reseptörler bulunur. Koroner damarlarda beta-1 adrenerjik 

reseptör yoktur (28, 18=31). Sempatik sinirlerin uyarılması direkt vazokonstriktör 

etki  gösterir; ancak bu etkileri pozitif inotropik ve kronotropik etkiyle olusan 

miyokard metabolizma artısına sekonder vazodilatasyonla yok edilir (19=32).  

Deneysel olarak parasempatik liflerin uyarılması Ach aracılı vazodilatasyon 

olusturmasına rağmen intakt organizmada negatif inotropik ve kronotropik etkiyle 

sekonder vazokonstriksiyona neden olur. Ancak vasküler parasempatik innervasyon 

çok az olduğu için bu etkisi de çok küçüktür (32). 

 

2.1.5. Koroner Kollateral Dolasım 

 

Sağlıklı insan kalbinde, koroner kolleteral dolasım sağlayan damarlar 40 μm 

çapında olup standart angiografi ile görülememektedir (20=33). Koroner arterlerde 

darlık olustuğunda ise kolleteral damarlar, artan basınç gradiyenti ile daha fazla kan 

tasımakta ve görünür hale gelmektedir (21=34). 

Koroner kollateral dolasımın gelisiminin mekanizması ve uyarıcıları kesin 

olarak bilinmemektedir (22=35). Hipoksinin major etkisi vardır. Buna göre hipoksi; 

önceden var olan ve düz kas komponenti içermeyen mikroskopik kollateralleri dilate 

eden bazı maddelerin salgılanmasını sağlar. Bu kollateraller devreye girdiği zaman 
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kollateral damarların basıncı ve duvar stresi artar ve kollateral damar duvarı hasar 

görür. Bu hasarı tamir işlemi takip eder ve sonuç olarak bu damarlarda düz kas 

komponenti gelişir, büyük lümenli kalın duvarlı kollaterallere dönüşür. Bu 

yapılanmayla kollateraller konstriktör ve dilatatör uyarılara yanıt verebilecek 

durumdadır (43=36). Primer akım kaynakları yeterli duruma geldiğinde kollateraller 

belirginliğini kaybeder fakat bazen kapanmayıp dolaşımına devam edebilir.  

 

 

2.3. Kardiyak Sendrom X 

 

İlk kez 1973 yılında Kemp tarafından tanımlanan Sendrom X, tipik egzersiz 

anginası ve pozitif egzersiz testi olup, koroner anjiografisi normal olan ve koroner 

spazm bulgusu olmayan hastalar grubundan oluşmaktadır (1,61,62=1,37,38). 

Sendrom X‘li bazı hastalarda koroner anjiografide epikardiyal arterlerde yavaş akım 

gözlenmiştir ve bu hastalık KYA olarak adlandırılmıştır (63-39).  

Sendrom X tanısı konulan hastaların yaklaşık %70’i kadın olup ortalama yaş 

50 civarındadır. Göğüs ağrısı şikayeti koroner hastalığı olan hastalara benzemekle 

beraber genelde atipik karakterdedir ve şikayet oluşturacak egzersiz düzeyi de 

değişkendir.   

Sendrom X tanısı alan ve talyum perfüzyon anormalliği olan hastalarda 

egzersize anormal ventriküler yanıt yani ejeksiyon fraksiyonunda azalma, bölgesel 

duvar hareket anormalliği olasılığı artmıştır (64-40). SPECT (Tek foton emisyon 

bilgisayarlı tomografi) görüntülemeyle hastalarda %13 ile %98 oranında 

miyokardiyal perfüzyon anormallikleri bildirilmiş ve bu farklılık hasta seçimindeki 

hassasiyetsizlikten olabileceği düşünülmüştür (65-67=41-43). Rosano ve ark. 

(44)’nın yapmış oldukları bir çalışmada %17 geri dönüşümlü talyum-201 heterojen 

perfüzyon defekti bildirmişlerdir.  

Sendrom X’in patogenezinden ağırlıklı olarak mikrovasküler disfonksiyon, 

daha az sıklıkla anormal kardiyak ağrı sensitivitesi sorumlu tutulmaktadır (69-45). 

Sendrom X’deki mikrovasküler disfonksiyon birden çok mekanizmaya bağlı olabilir. 

Bunlar arasında; 
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a. Fibröz ve mediyal hipertrofi gibi yapısal bozukluklar 

b. Endotel bağımlı veya endotelden bağımsız vazodilatasyonda bozukluk 

c. Membran Na-H değiştirici kanal aktivitesinde artışa bağlı düz kas 

hücrelerinde konstriktör  cevabın artması 

d. Endotelin ve anjiotensin gibi lokal vazokonstriktör maddelerin daha fazla 

salınması 

e. Anormal nöral uyarılar 

f. Kardiyak sempatik disfonksiyon sayılabilir (69-45). 

 

Varsayılan bu mekanizmaların her biri farklı prearteriyel damarı etkileyebilir. 

Dolayısıyla mikrovasküler disfonksiyonun oldukça küçük alanlarda kalması veya 

tüm küçük koroner damarlardaki değişikliklerin bir araya eklenmesi ile büyük 

alanların etkilenmesi söz konusu olabilir.  

Maseri ve ark. (37) tarafından sendrom X, geniş epikardiyal arterler ve 

arterioller arasındaki prearteriollerde (100-500 mikron çapında) mikrovasküler 

disfonksiyon şeklinde tanımlanmıştır. Mikrovasküler disfonksiyona bağlı 

prearterioler dilatasyonda bozukluk veya uygunsuz kontraksiyon cevabı sonucu 

küçük miyokardiyal alanlarda iskemi oluşmaktadır. Bu iskemik bölgeler normal 

alanları kuşatmıştır. Normal bölgelerdeki miyokard, kontraktilitede kompansatuar 

artış oluşturmakla birlikte bölgesel kontraktilite anormalliği meydana gelmektedir. 

Ayrıca küçük miyokardiyal alanlarda iskemi sonucu oluşan metabolik mediyatörler 

salınmakta fakat bu maddeler normal miyokardiyal alanlardaki kan akımı tarafından 

dilüe edilmektedir. Geleneksel teknikler ile bu markırlar tesbit edilememektedir (70-

46).  

Prearteriollerde uygunsuz kontraksiyon sonucu miyokarddan kompansatuar 

olarak adenozin salınımı ile yeterli kan akımı elde edilmeye çalışılır. Adenozin, 

kardiyak A1 ağrı reseptörüne etki ederek göğüs ağrısı, miyokardiyal fibriler yapıdaki 

A1 reseptör stimülasyonu nedeniyle ST segment değişikliklerine ve çalma 

mekanizması nedeniyle de subendokardiyal iskemiye neden olabilir (70-46).  

Yapılan çalışmalarda normal koroner arterlere sahip anginalı hastalarda göğüs 

ağrısı algılamasında artış olduğu gösterilmiştir. Bu ağrının genel bir ağrı mı yoksa 

kalpten kaynaklanan bir ağrı mı olduğu kesinlik kazanmamıştır. Anginası olup 

7 
 



normal koroner arterlere sahip hastalarda çoğu zaman anginal semptomlar dirençli ve 

kötüleşir vasıfta olmasına rağmen prognoz iyidir. Bu hastalarda amaç, anginal 

semptomları kontrol altına almak, yaşam kalitesini yükseltmeye çalışmaktır. 

Genellikle beta blokerler adrenarjik tonusun artmış olduğu bu hastalarda ilk basamak 

tedaviyi oluşturmaktadır (71-47).  

 

 

2.4. Yavaş Koroner Akım  

 

2.4.1. Giriş ve Etyoloji 

 

Angina pektoris nedeniyle koroner anjiografi yapılan bazı hastalarda, tıkayıcı 

epikardiyal koroner arter lezyonu olmadığı halde verilen opak maddenin distal 

vasküler yapılara geç ulaşması nadir olmayan bir durumdur. İlk kez 1972 yılında 

Tambe ve ark. (4) tarafından normal koroner anotomiye rağmen kontrast maddenin 

koroner arterler içinde yavaş ilerlediği fark edilmiş, bu durum KYA olarak 

isimlendirilmiştir. Bunun koroner mikrosirkülasyondaki anormalliklere bağlı 

olabileceği öne sürülmüştür. Küçük damarları tutan, skleroderması olan bir hastada 

yavaş akımın görülmesi bu durumu desteklemiştir (72-48).  

Tebbe ve ark. (49), transseptal sol atriyum kateterizasyonu esnasında anjina ve 

ST elevasyonu gelişen bir hastaya yaptıkları anjiografide KYA tespit etmişler ve 

mevcut durumu refleks arteriyoler rezistans artışına bağlamışlardır. Ancak Van 

Lierde ve ark. (50)   KYA olan bir hastada ektazik koroner arterler ve normal 

koroner akım rezervi saptamışlar ve her hastada mikrosirkülasyonda bozukluk 

olmadığı, tromboz gibi faktörlerin de bu duruma yol açabileceği fikrini ortaya 

atmışlardır.  

Mangieri ve ark. (7), tespit ettikleri 20 KYA hastasından yaptıkları sol 

ventrikül endomiyokardiyum biyopsisi sonucunda lümen boyutunda azalmaya neden 

olan damar duvarı kalınlasması, mitokondriyel anormallikler ve glikojen içeriginde 

azalma tespit etmişler; aynı hastalarda akım yavaşlamasının nitrogliserin ile 

düzelmediğini, dipridamol ile tüm etkilenen damarlarda akımın normalize oldugunu 

görmüslerdir. Yine, mikrovasküler vazodilatör özelligi olan bir T-tipi kalsiyum kanal 
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blokeri olarak bilinen mibefradil, KYA’lı hastalarda koroner akımı belirgin ölçüde 

düzeltmistir (51). Bu çalısmalar ile mikrosirkülasyondaki bozukluk açık olarak 

ortaya çıkarılmıstır. Bu bulgulardan yola çıkarak, KYA’ın, yine patogenezinde 

mikrovasküler bir bozukluk oldugu düsünülen kardiyak sendrom X’in bir alt grubu 

oldugu fikri öne sürülmüstür (12).  

Günümüzde etyopatogenezde üzerinde durulan esas mekanizma mikrovasküler 

rezerv anormalliği olup, endotelyal fonksiyonlarda bozukluk, vazokonstriktör yanıtın 

artması (76-52), endotelinin fazla salınması (77, 78=53,54), NO seviyesinin azalması 

(78-58) intrensek faktör bozuklukları veya adrenerjik hiperaktivasyonda ileri sürülen 

diğer mekanizmalardır.  

KYA sekonder olarak da gelişebilmektedir. Akut koroner sendromlar, 

trombolitik tedavi ve perkütan koroner girişimler sonucu ortaya çıkabilir. Bu durum, 

distal mikrovasküler embolizasyona ve mikrovasküler inflamasyona bağlanmaktadır 

(79-55). Akut koroner sendrom tanısıyla (sıklıkla anstabil angina), koroner anjiografi 

yapılan hastaların %1’inde KYA gözlenmektedir (80-56). TIMI-IIIA çalışmasında 

anstabil angina pektoris tanısıyla koroner anjiografi yapılan hastaların %4’ünde 

koroner arterleri normal ve/veya önemsiz koroner arter hastalığı tesbit edilmişti. Bu 

hasta grubunun anjiografik doluşları anlamlı bir şekilde yavaş gözlenmiştir (81-57). 

Cannon ve ark. (58) tarafından vazodilatatör rezervin azalmasından SV 

diyastol sonu basıncının sorumlu olabileceği ileri sürülmüştür. Przybojewzki ve ark. 

(59) KYA’lı 6 hastalık olgu sunumunda bütün hastalarda sol ventrikül diyastol sonu 

basıncının önemli derecede yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Ömek ve ark. (60) sol 

ventrikül diyastol sonu basınçları yüksek olan sendrom X’li hastaların ateroskleroz 

yönünden daha riskli olduklarını belirtmişlerdir. KYA sigara kullanan erkeklerde 

daha sık gözlenmektedir (84,85=61,62). KYA olan hastalarda Sendrom X‘in aksine 

göğüs ağrısı daha çok kararsız angina özelliğindedir. KYA’lı hastalar sıklıkla 

istirahat sırasında olan göğüs ağrısı ile kliniğe başvururlar. KYA’lı hastalarda 

Sendrom X’ten farklı olarak efor testinde iskemik ST depresyonu ve efor anginası 

her zaman kliniğe eşlik etmeyebilir. Normal koroner akıma sahip hastalar ile 

karşılaştırıldığında ise KYA’lı hastalarda anormal EKG bulguları ve pozitif eforlu 

EKG görülmektedir. 

Hastaların %30-75 oranında miyokard perfüzyon sintigrafisinde reversibl 
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perfüzyon anormallikleri görülmüştür (86-63). KYA’lı hastalarda miyokard 

perfüzyon sintigrafisinde iskemi tesbit edilebilirken metabolik düzeyde iskemi olup 

olmadığı kesinlik kazanmamıştır. Arteriovenöz oksijen farkı ve laktat birikimi 

miyokardiyal iskeminin biyokimyasal yanıtlarıdır ve yapılan bir çalışmada, KYA 

olan hastalarda atrial pacing yöntemi ile pacing öncesi ve sonrasında laktat 

seviyesine ve arteriovenöz oksijen içeriğine bakılmıştır. Sonuç olarak sadece 

hastaların %17’sinde metabolik olarak iskemi bulgusu saptanmıştır (87-64).  

Davutoğlu ve ark. KYA saptanan hastalarda koroner sinüsteki laktat 

düzeylerini incelemiş ve hesaplanan laktat düzeyi, istirahat ve maksimum kalp 

hızında anlamlı bir fark göstermemiştir. Bu da KYA’ın metabolik açıdan miyokard 

iskemisi ile ilişkili olmadığını göstermektedir (88-65). Dağdelen ve ark. (66) KYA 

saptanan hastalarda, TIMI kare sayısı ile miyokardiyal iskemi arasında herhangi bir 

ilişki olup olmadığını intrakoroner ultrason ile incelemişlerdir. Bu çalışmada KYA 

olan olgularda koroner lümen değişiminin azaldığı gösterilmiştir. Ancak KYA olup 

koroner iskemisi olanlar ile KYA olup koroner iskemisi olmayan hastaların koroner 

lümen değişimi yönüyle her iki grup arasında farklılık tesbit etmemişlerdir. 

Çalışmanın sonucu olarak KYA olanlarda iskeminin koroner alan ve akım değişikliği 

ile ilgili olmadığı, temel patolojinin mikrovasküler seviyede olduğu ve 

mikrovasküler dolaşım bozukluğunun iskemiye yol açtığı düşünülmüştür (89-66). 

KYA ile ilgili yapılan çalışmalar, hasta sayısı az, küçük çaplı çalışmalar 

olduğudan hastalığın tedavisi ve prognozu hakkında yeterli bilgi bulunmamaktadır. 

Yapılan çalışmalarda semptomların tekrarladığı fakat prognozun iyi olduğu 

yönündedir. Fakat yinede miyokard infaktüsü gelişme olasılığının sağlıklı bireylere 

nazaran daha fazla olduğu bildirilmiştir (90-67). 

Koroner arterlerin yapısı ve fonksiyonlarını detaylı olarak gösterebilen 

intravasküler ultrasonografi (IVUS) tekniği, fraksiyone akım rezervi (FFR) ve 

intrakoroner basınç (pressure-wire) ölçümlerinin gelişmesi ile normal koroner arter 

anatomisi olarak yorumlanan vakaların bazılarının, gerçekte lümen daralması ve 

düzensizliğine yol açmayan koroner arter lezyonlarına sahip olduğu gösterilmiştir 

(93, 94=68,69). Bu bağlamda, KYA’ı olan hastalarda yapılan araştırmalarda 

epikardiyal koroner arterlerde, boylu boyunca, lümeni daraltmayan yaygın 

kalsifikasyon, diffüz intimal kalınlaşma ve damar duvarında aterom plakları olduğu 
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saptanmıştır (9-11). Yine bu çalışmalarda, mikrosirkülasyondaki direnç artışını 

gösteren proksimal-distal koroner arter basıncı arasında (15.84±12.11 normal değer 

1-10 mmHg) ve FFR değerleri (0.83±0.13 vs normal değer 1.0) arasında kontrol 

grubuna göre anlamlı farklılık saptanmıştır (95, 96=70,71). Sonuçta, bu çalışmalar ile 

KYA’ın küçük ve büyük damarları tutan ve mikrovasküler dirençte artışa sebep olan 

aterosklerotik bir süreç olduğu kanaatine varılmıştır. 

 

2.4.2. Klinik 

 

Tıkayıcı koroner arter hastalarında olduğu gibi KYA’lı hastalar, efor anginası,  

stabil olmayan anjina pektoris (USAP), ST elevasyonsuz MI ve ST elevasyonlu MI 

şeklinde prezente olabilirler(84=61, 97=54, 98-99=72-73, 100,101=74,75). KYA 

olan hastalarda göğüs ağrısı Sendrom X’den farklı olarak daha çok kararsız anjina 

özelliğindedir ve istirahatte gözlenir. Yine Sendrom X’ den farklı olarak KYA’lı 

hastalarda anormal istirahat EKG’si ve pozitif efor testi her zaman kliniğe eslik 

etmeyebilir. Ancak normal koroner akıma sahip hastalarla karsılastırıldığında 

anormal istirahat EKG’si ve pozitif efor testi daha sık görülmektedir (61, 62). Bu 

hastaların %30-75’nin miyokard perfüzyon sintigrafisinde miyokardiyal perfüzyon 

bozukluğu vardır (63, 76). Hastaların %80’ den fazlasında tekrarlayan anjina atakları 

olup yaklasık 1/3’ü acil olarak hastaneye basvurma gereksinimi duyar (61, 75, 77). 

Ayrıca KYA’lı hastalarda QT süresi de etkilenebilmektedir. Fakat bu durumun 

ventriküler aritmi ve ani kardiyak ölümle iliskisi kesin değildir (78).  

KYA’lı hastaların genel demografik özellikleri hakkında yeterli bilgi yoktur. 

Ancak daha çok sigara içen erkeklerde görüldüğü bilinmektedir. M.Yazıcı ve ark. 

(79) ‘nın yaptığı çalısmada KYA’lı hastalarda hipertansiyon %58, diyabet %22, 

dislipidemi %45, ailede KAH öyküsü %45, sigara içiciliği %80 oranında 

saptanmıstır .  

 

2.4.3. Tanı 

 

Anjiografik olarak koroner akımın değerlendirilmesi, önceleri, koroner 

arterlerin tamamen dolması için geçen sürenin kaç kalp atımı kadar olduğuna 
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bakılarak yapılırdı (74). 1985’te TIMI çalışma grubunun oluşturduğu TIMI akım 

derecelendirmesi (TIMI flow grading), trombolitik tedavi yapılan hastalarda sorumlu 

arterdeki akımı değerlendirmek için kullanılmaya başlanmıştır (Tablo-1) (60). 

Trombolitik ajanın etkinliği ve kötü sonuçlar açısından yüksek riskli olan hastaları 

tespit etmek için bu derecelendirme kullanılmıştır (80-85). Ancak görsel 

değerlendirme yapılması nedeniyle kişiler arası değişkenlik fazlaca olabilmektedir. 

Bu nedenle, koroner akımı standardize etmek için TIMI-4 çalışmasında TIMI kare 

sayısı (The TIMI frame count) kavramı geliştirilmiştir (86). Sonrasında, Gibson ve 

arkadaşları, objektif ya da kantitatif olarak değerlendirilecek şekilde bunu 

düzenlemişlerdir (87). Bir koroner arterin kontrastla dolmaya başlamasından distalde 

belirlenmiş bir noktaya ulaşması için gereken zaman sine-kare sayısı (cineframe) 

olarak hesaplanmıştır. Şekil-1’de görüldüğü gibi ilk kare, arter orijinini tamamiyle 

doldurup her iki kenarına dokunması ve ilerlemeye başlaması olarak, son kare ise, 

her bir koroner için belirleyici bir distal damara ulaşması olarak belirlenmiştir. Sol ön 

inen arter (LAD) için bıyık (moustache) olarak adlandırılan distal bifurkasyon, 

sirkumfleks arter (Cx) için sorumlu lezyonu kapsayan en uzun dalın distal 

bifurkasyonu, sağ koroner arter (RCA) için posterolateral arterin (PL) ilk yan dalının 

ilk göründüğü noktadır. 

 

Tablo 1. TIMI akım derecelendirmesi 

TIMI 0: Perfüzyon yok Oklüzyon noktasının distaline antegrad akım yok 

TIMI 1: Perfüzyon 
olmadan penetrasyon 

Kontrast madde obstrüksiyonun ötesine geçer, fakat 

sine çekimi sırasında distaldeki tüm koroner yatağa 

ulaşamaz. 

TIMI 2: Parsiyel perfüzyon Kontrast madde obstrüksiyonu geçer, koroner yatak 

distaline ulaşır. Bununla birlikte, distal damara 

kontrast maddenin girişi, ilerlemesi ve/veya distal 

yataktan temizlenme hızı diğer koronerlere kıyasla 

daha yavaştır. 

TIMI 3: Komplet 

perfüzyon 

Distal anterograd akım ve temizlenme hızı, 

proksimal akım ve diğer koronerler kadar çabuk olur. 
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2.4.4. Düzeltilmiş TIMI Frame Sayısı ve Sayma Yöntemleri 

 

Gibson ve ark. (87). akut miyokard infaktüsü (MI) olmayan 78 hastada TIMI 

kare sayılarını hesaplamışlar ve RCA (20,4±3,0 kare) ile Cx (22,2±4,1 kare) arasında 

TIMI kare sayılarını birbirine benzer bulmuşlardır. LAD‘de proksimalden distal 

çatala kadar olan mesafe diğer koroner arterlerden daha uzun olduğundan LAD TIMI 

kare sayısı RCA ve Cx‘in TIMI kare sayısından anlamlı şekilde yüksek çıkmıştır. 

Tüm koroner arterlerin standardize edilmesi için Gibson, LAD kare sayısını Cx ve 

RCA’den elde edilen kare sayılarının ortalamasına bölmüş sonuç olarak 1,7 sabit 

sayısını elde etmiştir. LAD kare sayısını 1,7 ile böldüğümüzde elde edilen sayı 

düzeltilmiş TIMI kare sayısıdır. Bu verilere göre, yapılan araştırmalarda bu 

değerlerin belirlenmiş standart sapmaları üzerinde kare sayısına sahip olan ve akımda 

yavaslamaya neden olabilecek gözle görülebilen darlık vs.’ye sahip olmayanlar KYA 

hastaları olarak adlandırılmıstır. Özellikle uygulanabilirliği çok kolay olan bu 

yöntem zaman zaman daha invaziv bir yöntem olan intrakoroner Doppler ölçümleri 

kadar güvenilir bulunmuştur (88). İlk TIMI karesini belirlemede 3 kriter kullanılır. 

Bunlar: 

  Koroner arter ostiumunun kontrast boya ile tam olarak dolması gereklidir. 
  Kontrast madde arter ostiumunun her iki kenarına tam olarak temas 

etmelidir. 
  Kontrast madde distale doğru harekete başlamalıdır (Şekil-1 ve Şekil- 2). 

 

 
Şekil 1. TIMI kare sayı metodu. İlk ve son kare tanımlaması ve distal belirleyici noktalar 

(87). Anjiografik görüntüler. 
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 Şekil 2. İlk TIMI karesinin belirlenmesi. -3,-2, ve -1. karelerde kontrast madde 

koroner ostiumu tam doldurmamıştır. Kare 0 da yine tam dolmuş bir koroner ostium 

yokken kare 1 de ostiumun kontrastla dolduğu ve kontrastın ileri doğru harekete 

başladığı görülmektedir. Kare 1 başlangıç karesi olarak seçilir. 

İlk karenin belirlenmesinden sonra kontrast maddenin kriterlere göre 

belirlenmiş distal dala ulaşması için geçen TIMI kare sayısı hesaplanır. Distaldeki 

dalın kontrast madde ile tam olarak dolması gerekli değildir. Kontrast maddenin 

ulaşması beklenen distal dallar; 

 Sol ön inen arter (LAD)’in distal çatalı 

 Sirkumfleks (Cx) arterde en uzun segmentinin distal çatalı 

 Sağ koroner arter (RCA)‘de posterolateral arterin ilk dalı (Şekil-3). 

 

 
  Şekil 3. Her koroner arterin distal belirteçleri. 
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LAD ve Cx de TIMI kare sayısını belirlemek için kaudal açılı sağ ve sol 

anterior oblik görüntüler, RCA da ise hafif kraniyal açılı sol anterior oblik görüntü en 

uygun olanıdır. 

 

2.4.5. Tedavi 

 

KYA’lı hastalar için kesinleşmiş bir tedavi protokolü yoktur. Klasik 

antianginal ilaçların bu hastaların tedavisindeki değeri sınırlıdır (51). Genellikle 

ilaçlar ile yapılmış küçük çaplı yayınlar mevcuttur. Mangieri ve ark’nın (7) yaptığı 

bir çalışma KYA’ın intrakoroner dipiridamol infüzyonu ile normale döndüğünü 

göstermiştir. Bu çalışmada nitrogliserinin ise koroner yavaş akımı düzeltmediği 

gösterilmiştir. Bunun nedeni nitrogliserin ancak 200 mikrondan büyük çaplı koroner 

arterleri dilate etmesidir. Oysa dipiridamol 200 mikrondan küçük arteriollere etki 

edebilmektedir. Bu bulgular KYA’lı hasta grubunda patolojinin mikrovasküler 

düzeyde olduğunu ve mikrovasküler direncin artmış olduğunu desteklemektedir. 

Kurtoğlu ve ark. (8) yaptıkları bir çalışmada, 25 KYA’lı hastaya uygulanan 

oral dipiridamol tedavisinin yavaş akımı belirgin derecede düzelttiğini ve hastaların 

2/3’ünde semptomların tamamen geçtiğini, 1/3’lük geri kalanların ise şikayetlerinin 

azaldığını gözlemlemişlerdir. Bu çalışma dipiridamolün oral olarak tedavi amacıyla 

kullanılabileceğini göstermektedir. Dipiridamol KYA’lı hastalarda fonksiyonel bir 

düzelme sağlasa da mikrovasküler seviyedeki histopatolojik değişiklikleri 

düzeltmemektedir.   

Beltrame ve ark’nın (89) yaptığı bir çalışmada dipiridamol verilen KYA’lı 

hastaların tekrarlanan koroner anjiografilerinde TIMI kare sayısında azalma 

gözlenmiş fakat kontrol grubuna göre anlamlı derecede gecikmenin devam ettiği 

gözlenmiştir. Stabil angina tedavisi için kullanılan kalsiyum T-kanal antagonisti 

mibefradille de ilgili çalışmalar mevcuttur. Mibefradil kullanımı ile koroner akım 

hızında belirgin düzelme elde edilmiştir. Ayrıca bu ilacın uzun dönem kullanımıyla 

anginada azalma sağladığı gözlenmiştir (51).  

Demirkol ve arkadaşları egzersiz MPS’de iskemik olarak değerlendirilen 

KYA’lı hastalara dipridamol ile MPS yapmışlar ve 17 kişinin hepsinde de 

perfüzyonunun düzeldiğini göstermişlerdir (76). Yine son zamanlarda yapılan bir 
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çalısmada dipiridamolün oral kullanımının KYA’lı hastalarda ultrasonografik 

ölçümle brakiyal akım aracılı vazodilatasyonda artısa neden olduğu gözlenmistir 

(90). Bu hastalarda rutin onaylanmış bir tedavi olmamasına rağmen, antiiskemik 

tedaviye ilaveten statinler, antiinflamatuar ve antitrombotik pleotropik etkileri nedeni 

ile endotel fonksiyonlarını düzeltmek amacıyla verilebilir (91). 

 

 

2.10. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisi  

Nükleer kardiyolojide en sık kullanılan yöntemdir. Miyokard perfüzyon 

SPECT, bilinen ve şüpheli iskemik kalp hastalığı olgularının tanısı, tedavi sonrası 

izlenmesi ve prognozlarının belirlenmesinde sık olarak kullanılmaktadır. Sol 

ventrikül (LV) fonksiyon bozukluğu olan olgularda, canlı miyokard dokusunun 

varlığının gösterilmesinde, revaskülarizasyondan yararlanacak olguların doğru 

seçilmesini sağlamakta ve revaskülarizasyon sonrası olgunun izlenmesini 

kolaylaştırmaktadır. Tekniğin esası istirahatte ya da egzersiz/farmakolojik stres 

sonrasında intravenöz yoldan uygulanan radyoaktif maddenin miyokarddaki 

dağılımının gamma kamera ile belirlenmesine dayanır (92).  

Koroner arter stenozu varlığında istirahat koşullarında miyokardiyal kan akımı 

normal sınırlarda tutulabilirken, stres koşullarında artan kan akımı ihtiyacı 

karşılanamaz ve stenotik damarlar tarafından sulanan bölgelerdeki kan akımı miktarı 

normal olan damarların suladığı bölgelere oranla düşük olur. MPS’de stres ve rest 

sırasında elde edilen imajlar karşılaştırılır. Stres görüntülerinde perfüzyon defekti 

izlenen alanların restte dolması durumuna iskemi veya reversibl defekt; doluş 

olmamasına infarkt veya fiks (irreversibl) defekt adı verilir (92,93). 

Miyokart perfüzyon sintigrafisinin elektrokardiyografi (EKG) ile senkronize 

olan şekline ‘Gated Single Photon Emission Computerized Tomography’ (GSPECT) 

denmektedir. Bu yöntemle tek seferde miyokart perfüzyonu, sol ventrikül EF, 

ventrikül hacimleri, duvar hareketleri, duvar kalınlaşması ve miyokart canlılığı tespit 

edilebilmektedir (93-94). 
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2.10.1. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisinin Klinik Uygulamaları: 

Miyokart perfüzyon sintigrafisinin başlıca klinik uygulamaları şu şekildedir: 

 Miyokart iskemisinin veya skarın varlığı, lokalizasyonu, yaygınlığı ve 

şiddetinin değerlendirilmesi  

 Anjiyografideki koroner stenozun bölgesel perfüzyona etkisinin 

değerlendirilmesi  

 Miyokart infarktüsü sonrası ve non-kardiyak cerrahi öncesi risk ve prognoz 

değerlendirilmesi  

 Miyokart canlılığının değerlendirilmesi ve revaskülarizasyon sonrası 

fonksiyonel düzelmenin öngörülmesi 

 Akut göğüs ağrısı sendromlarında koroner ve koroner dışı nedenlerin ayırt 

edilmesi  

 Koroner revaskülarizasyon işlemleri, yaşam tarzı değişikliği ve tıbbi 

tedavinin etkinliğinin izlenmesi 

 İskemik kardiyomiyopatinin idiyopatik olandan ayırt edilmesi (92). 

2.10.2. Miyokard Perfüzyon Sintigrafisinde Kullanılan 

Radyofarmasötikler  

MPS de kullanılacak ideal bir radyofarmasötiğin taşıması gereken özellikler şu 

şekildedir (95,96) : 

1. Kan akımı ile orantılı miktarda miyokard dokusu tarafından tutulabilmesi. 

2. Kalpten ilk geçiş esnasında doku tutulumunun yeterli düzeyde olması. 

3. Çekim tamamlanana kadar dokuda kalabilmesi. 

4. Çekim tamamlandıktan sonra en kısa zamanda vücuttan atılabilmesi. 

5. Görüntü kalitesini yüksek tutacak düzeyde enerjiye sahip olması. 

6. Hastanın maruz kaldığı radyasyon dozunun düşük olması. 

7. Kolay ve ucuz yoldan elde edilebilmesi. 

MPS’de kullanılan radyofarmasötikler temel olarak iki gruba ayrılır (96) ; 

1. Tl-201 
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2. Teknesyum-99m (Tc-99m) ile bağlı ajanlar: 

a) İzonitriller 

b) Difosfin kompleksleri 

c) BATO bileşikleri 

1. Talyum-201 ( Tl-201 ) 

Tl-201, miyokardiyal perfüzyon çalışmalarında sık kullanılan 

radyonüklidlerden biridir. Siklotron ürünü olan Tl-201’ in yarı ömrü 73 saattir. 

Elektron yakalama ile bozunur. 69-81 keV  (%98) X ışını, 135 keV (%3) ve 167 keV 

(%10) gamma fotonları yayar (96). Tl-201 potasyum analoğudur. K+ gibi, Na-K 

ATPase pompası ile aktif transportla hücre membranını geçerek hücre içine girer 

(96). Tl-201’in miyokarddaki tutulumu koroner kan akımı ve hücre canlılığı ile 

ilgilidir. Tl–201 uptake’ i hızlı olup, kandan ilk geçişte %88’ i temizlenir ve sadece 

%4’ ü miyokard dokusu tarafından tutulur. Normalde talyumun kalpteki yarılanma 

süresi enjeksiyonu takiben 4-5 saattir. Vücuttan böbrekler yolu ile atılır ve kritik 

organ böbreklerdir (3-5 rad/mCi).  

Tl-201’in düşük enerji düzeyi nedeniyle atenüasyon problemleri ve rölatif uzun 

fiziksel yarı ömrü nedeniyle radyasyon dozunun yüksek olması söz konusudur. 

Maksimum efor düzeyinde T1-201’in enjekte edilmesinden 10 dakika sonra stres, ve 

3-4 saat sonra istirahat görüntüleri alınır. Eğer stres ve istirahat görüntülerinde sabit 

perfüzyon defekti izleniyorsa ek doz Tl-201 enjekte edilerek (reenjeksiyon), 

reenjeksiyon görüntüleri alınır. Stres ve istirahat görüntülerinde izlenen sabit 

perfüzyon defektlerinin yaklaşık %50’sinin reenjeksiyon görüntülerinde düzeldiği 

bilinmektedir (97). 

2. Teknesyum 99m’e Bağlı Radyofarmasötikler: 

 Tl-201’in enerjisinin gama kameralar için ideal olmaması ve uzun yarı ömrü 

nedeniyle düşük dozda (3-4 mCi) kullanılması miyokard perfüzyon sintigrafisinde 

suboptimal görüntü alınmasına yol açmaktadır. Tc-99m’in 140 keV’lik gama enerjisi 

gama kameralar için idealdir ve molibden jeneratöründen elde edildiği için ucuz ve 

erişimi kolay bir radyofarmasötiktir. Gerek olduğunda acil çalışmalar için de 

kullanılabilir (96). Bu nedenle bazı araştırmacılar teknesyumla işaretli değişik 
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miyokard ajanları geliştirmiştir. 

a) İzonitriller: Klinikte bugüne kadar üç izonitril bileşiği kullanılmıştır. 

Tc-99m-t-butil isonitril (TBI): Akciğer ve karaciğer tutulumu fazladır. İnferior 

duvar atenüasyonu karaciğer tutulumunun fazla olması nedeniyle belirgindir. 

Tc-99m-karboksiisopropil isonitril (CPI): Miyokarddan hızla uzaklaşıp 

karaciğerde birikir (98).  

Tc-99m-metoxyisobutylisonitrile (MIBI): Tc-99m methoxyisobutylisonitrile 

(Tc-99m MIBI), isonitril grubu içinde klinik kullanımda en iyi biyolojik özelliğe 

sahip miyokardiyal perfüzyon ajanı olmakla birlikte bu  grubun içinde 

miyokard/background oranı görüntüler için en uygun olandır(98). MIBI’nin 

miyokard tutulumu kan akımı ile orantılıdır. Miyokarddan ilk geçiş sırasında 

tutulumu Tl-201 den daha azdır (%65). Miyokarddaki temizlenme oldukça yavaştır 

(T ½: 5-6 saat) ve enjeksiyondan 3-4 saat sonraki redistribüsyonu yok denecek kadar 

azdır. Miyokard hücrelerindeki tutulum mekanizmaları tam olarak bilinmemekle 

beraber hücre membranı ve mitokondri arasındaki konsantrasyon ve potansiyel 

gradiyentine bağlı olarak pasif transportla geçtiği ileri sürülmektedir. MIBI’ni büyük 

çoğunluğu mitokondriler tarafından tutulmaktadır. Hafif hücre zedelenmesinde hücre 

içi tutulumunun arttığı, ağır hücre yaralanmalarında ise bütünlüğün bozulmasına 

bağlı olarak tutulum yoğunluğunun azaldığı gösterilmiştir. Primer atılımı 

hepatobiliyer sistem ile gerçekleşmektedir. 24 saatlik üriner atılım %27’dir (99). 

b) Difosfin kompleksleri: 

Tc-99m Q3 ve Q12 (Tc-99m Furifosmin): Tutulumu koroner kan akımı ile 

orantılıdır. İlk 5 dakikada enjekte edilen dozun %3’ü kalpten atılır. Tl-201 ile yapılan 

çalısmalarda, perfüzyon defektlerinin gösterilmesinde iki ajan arasında farklılık 

olmadığı ve Q3 ile alınan görüntülerin daha kaliteli oldugu bildirilmistir. Q12 

katyonik ve lipofilik bir ajandır, farmakokinetiği Tc-99m MIBI veya tetrofosmine 

benzer fakat hepatobilier ekskresyonu daha hızlıdır (100). 

Tetrofosmin: Tc-99m tetrofosmin difosfin kompleksleri arasında en başarılı 

bulunandır. Lipofilik, katyonik bir difosfindir. Kan klirensi hızlıdır. Tutulum 
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mekanizması MIBI’ye benzer ve miyosit mitokondrisinde birikir. Ortalama ilk geçiş 

ekstraksiyon fraksiyonu %54’tür (101). Minimal düzeyde redistribüsyonu mevcuttur. 

Hepatobiliyer sistemden atılımı hızlıdır. Stres görüntüleri enjeksiyondan 5-10 dk, 

istirahat görüntüleri 30 dk sonra alınır. Barsak ve böbreklerden eşit oranda atılım 

gösterir. 

 
c) BATO bileşikleri: 

Teboroksim: Nötral, lipofilik bir bileşiktir. Miyosite pasif difüzyonla geçer. 

İlk geçiş ekstraksiyon fraksiyonu %70’in üzerindedir. Ancak miyokarddan çok hızlı 

atılır ve 5 dakika sonundaki ekstraksiyonu Tl-201 ile aynı olur (97). Büyük oranda 

hepatobiliyer sistemden atılır. 

NOET (N-ethoxy-N-ethyl-dithiocarbamato): Tc-99m nitrido (N-NOET) nötral 

lipofilik miyokardial görüntüleme ajanıdır. İlk geçiş ekstraksiyonu %89’dur, ancak 

kandan temizlenmesi çok yavaştır. Redistribüsyona uğradığı gözlenmiştir (102). 

2.10.3. Kardiyak Stres Amacıyla Uygulanan Testler 

Egzersiz Stress Protokolü: Hastanın fizik egzersiz yoluyla kardiyak 

fonksiyonlarının üst düzeye dek artırılması yoluyla rölatif iskeminin oluşturulması ve 

bu esnada oluşan EKG değişikliklerinin monitorizasyonudur. Treadmill (yürüme 

bandı) ya da bisiklet ergometrisi yöntemleri kullanılır. En çok kullanılan protokol 

Bruce protokolüdür. Düşük egzersiz kapasiteli hastalar için modifiye Bruce ve 

Naughton-balke gibi farklı protokoller de uygulanmaktadır. Ayrıca, düşük seviyeli 

dinamik egzersizin farmakolojik stres ajanları ile kombine kullanımı da mümkündür 

(103).  

Hastanın stres çalışmasından önce en az dört saat aç kalması ve son 48 saat 

içinde kardiyak yakınması olmaması gerekir. Tıbbi açıdan kontrendikasyon yok ise 

kalp hızı ve kan basıncını etkileyecek ilaçlar (kalsiyum kanal blokerleri, beta 

blokerler, uzun etkili nitratlar vb.) en az 24–48 saat önce kesilmelidir (104). 

Teste başlamadan önce radyofarmasötiğin rahat uygulanabileceği IV yol 

açılmalıdır. Egzersiz testinde hastanın yaşına göre hesaplanan maksimum kalp 

hızının (220-yaş) en az % 85’i olan hedef kalp hızına ulaşılması hedeflenir. Egzersiz 
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sırasında bu hıza ulaşıldığında veya egzersiz testi sonlandırma kriterlerine göre 

sonlandırmayı gerektirecek iskemik semptomlar ve/veya EKG’de iskemi bulguları 

oluştuğunda radyofarmasötik enjeksiyonu yapılarak bir dakika daha egzersize devam 

edilir (105,106). 

Egzersiz Testi Sonlandırma Endikasyonları (106): 

• Hedef kalp hızına ulaşılması 

• Hastanın isteği 

• Dispne veya baygınlık hissi, senkop, göz kararması 

• Göğüs ağrısı 

• Ataksi, kladikasyon 

• Ventriküler taşikardi 

• Atrial taşikardi veya fibrilasyon 

• İkinci veya üçüncü derece AV blok gelişimi 

• 3mm’den fazla ST segment depresyonu 

• 2mm’den fazla ST segment elevasyonu 

• Sistolik kan basıncında düşme (bazal değere oranla 10 mmHg düşme) 

• Sistolik kan basıncının 240; diyastolik basıncın 120’nin üzerinde olması 

 

Egzersiz stres testi için mutlak kontrendikasyonlar (106): 

1. 48 saat içinde yeni angina atağı, kararsız angina veya konjestif kalp 

yetmezliği 

2. 2-4 gün içinde, yeni geçirilmis miyokard infarktüsü 

3. Kontrolsüz sistemik (sistolik > 220 mmHg, diyastolik > 120 mmHg) 

hipertansiyon 

4. Ciddi pulmoner hipertansiyon 

5. Tedavi edilmemiş hayatı tehdit eden aritmiler 

6. Dekompanse konjestif kalp yetmezliği 

7. İleri derece AV blok (pacemaker'sız) 

8. Akut miyokardit veya perikardit olması 
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Egzersiz stres testi için göreceli kontrendikasyonlar (106): 

1. Ciddi mitral veya aort darlığı 

2. Ciddi obstruktif kardiyomyopati 

3. Akut sistemik hastalık bulunması 

4. Nörolojik ve ortopedik hastalık 

5. Ciddi pulmoner hastalık 

6. Periferal vasküler hastalık 

7. Ciddi kondisyon bozukluğu  

8. Egzersiz protokolüne uyum sağlayamama gibi egzersiz protokolünü 

bozabilecek durumlar 

 

Farmakolojik stres protokolleri: 

Ortopedik, nörolojik ya da periferik vasküler problemleri nedeniyle fizik 

egzersiz yapması uygun olmayan veya KAH’ı bilinen ya da kuşkulanılan ancak 

egzersiz testi suboptimal değerlendirilebilecek hastalarda alternatif bir yaklaşımdır. 

Dipiridamol ve adenozin gibi koroner vazodilatatör ajanlar veya dobutamin gibi 

pozitif inotropik ajanlar kullanılmaktadır (107).Test sırasında EKG ve kan basıncı 

izlenmelidir. 

Adenozin: Endojen olarak üretilen tek stres ajanıdır. Dipiridamolünde hücre 

içi etkisini kontrol eden bir pürindir. A2 reseptörüne bağlanarak hücre içi siklik AMP 

düzeyini artırır. Vazodilatasyona neden olur. Yarılanma süresi iv enjeksiyonu takiben 

4-10 saniyedir. Bu kısa yarılanma süresi nedeniyle vazodilatasyon ve oluşabilecek 

yan etkilerin kontrolü kolaydır. Adenozin kalp atım hızında orta dereceli bir artışa 

(10-15 atım/dak), kan basıncında hafif bir düşüşe (10-15 mmHg) neden olur. 

Adenozin ve dipiridamolün koroner hiperemi oluşturmaları arasında bir fark 

görülmemiştir. İnfüzyon sırasında oluşan semptomlar dipiridamolden daha sık 

olmakla birlikte kontrolü daha kolaydır. Kontrendikasyonları; 2. Ve 3. derece kalp 

bloğu olan hastalarda bloğu artıracağı için kullanılmamalıdır. A2b reseptörleri ile 

etkileşerek bronkospazma neden olduğu için astımlı hastalarda 

kullanılmamalıdır(108). 
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Dipiridamol: Adenezonin hücresel uptake’ini ve adenozin deaminazı inhibe 

ederek, interstisyel adenozin seviyesini artırır, yani dipiridamol adenozin üzerinden 

indirekt yolla etki eder. Etkinin indirek olması nedeniyle etkinin başlangıcı, süresi ve 

bitişi adenozinden daha uzundur. Klasik uygulama; 0.56 mg/kg dozunda, 4 dakika iv 

infüzyon şeklindedir. Koroner kan akımı bazal seviyesine göre 2,5 ile 6 kez artırır. 

Koroner kan akımındaki yarılanması 30 dakikadır. Stenoz olan arterlerde 

vazodilatasyon kapasitesi normal koroner arterden düşük olduğundan kan akımında 

heterojen dağılıma neden olur. İskemi oluşumunu uyaran muhtemel mekanizmalar; 

-Akımın artması ile distal bölgede perfüzyon basıncının düşüşü ve buna bağlı 

olarak subendokardiyal bölgede iskemi oluşması 

-Akımın subendokardiyumdan subepikardiyuma doğru yön değiştirmesi 

-Yaygın vazodilatasyona bağlı olarak yüksek dirençli kollateral damarlarda 

akımda azalma olarak sıralanabilir. 

Vazodilatör farmakolojik stres testi için kontrendikasyonlar (106);  

(egzersiz stres testi için olanlara ek olarak) 

Mutlak Kontrendikasyonlar                                         

 Bronkospazm, pulmoner hastalık (pulmoner hipertansiyon, astım),                                       

 Ciddi pulmoner hastalık nedeni ile entübasyon geçirenler,  

 Bronkospazm tedavisi icin metilksantin kullananlar,  

 İleri derece AV blok veya Hasta Sinus Sendromu olanlar, 

 Son 48 saat içinde geçirilmis MI veya kararsız anginal atak. 

Göreceli Kontrendikasyonlar 

 Ciddi aort stenozu 

 Ciddi obstruktif hipertrofik kardiyomyopati,                                

 Ciddi sinus bradikardisi (kalp hızı < 40atım/dakika)                         

Dobutamin: Sentetik bir katekolamindir. Kuvvetli β1, zayıf α1 ve β2 reseptör 

agonistidir. Düşük dozlarda inotropik ve yüksek dozlarda α1 reseptörlerini 

etkileyerek kronotropik etki yapar ve bu etkilerinden dolayı dinamik egzersizi taklit 
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ederek farmakolojik stres ajanı olarak kullanılır. 5 μg/kg/dk dozda başlanıp 3’er 

dakika aralıklarla artırılarak maksimum kalp hızına ulaşana kadar en fazla 40 

μg/kg/dk dozuna çıkılır. Sistolik kan basıncı ≥210 mmHg olması, ≥2mm ST segment 

depresyonu, supraventriküler veya ventriküler aritmiler, ciddi anjina ve diğer tolere 

edilemeyen semptomlar dobutamin infüzyonunun sonlandırılma endikasyonlarını 

oluşturur (109).  

Astımlı hastalarda kullanımı güvenlidir. Yan etkiler, göğüs ağrısı, başağrısı, 

çarpıntı, flushing, kol-bacak ağrısı, parestezi, bulantı ve hastaların %20‘sinde 

gözlenen paradoks hipotansiyondur. Kontrendikasyonları; yeni geçirilmiş MI, stabil 

olmayan anjina, sol ventrikül çıkım obstrüksiyonları ve kontrol edilemeyen 

taşiaritmilerdir (106,109). 

2.4.4. GATED Miyokard Perfüzyon SPECT Görüntüleme 

EKG Gated SPECT çalışması miyokart perfüzyon sintigrafisinde rutin haline 

gelmiş, noninvaziv ve kolay uygulanabilir bir tetkiktir. EKG Gated miyokart 

perfüzyon SPECT ile stres ve istirahat çalışması sırasında sol ventrikül miyokart 

perfüzyonu duvar hareket ve kalınlaşması değerlendirilirken sol ventrikül volümü ve 

ejeksiyon fraksiyonu hakkında da bilgi edinilebilmektedir. Sayımlar EKG ile 

senkronize bir şekilde toplanır. EKG’deki R-R aralığı 8-16 (en sık 8) eşit aralığa 

bölünür. Miyokarttan gelen sayımların toplanacağı kalp atım aralığı (pencere) 

genellikle %20’ye ayarlanır, disritmik atım varlığında %50-80’e ayarlanabilir. 

Ayarlanan pencere aralığı dışında kalan sayımlar görüntüye alınmaz. Toplanan tüm 

görüntüler dinamik bir görüntü oluşturacak şekilde bilgisayar tarafından yeniden 

düzenlenir. Kaliteli görüntü için yeterli sayım istatistiği oldukça önemlidir. Aritmi 

varlığında (atriyal fibrilasyon, prematür ektopik vuru, kardiyak blok gibi) Gated 

görüntünün sayım istatistiği ve kalitesinin yeterli olmayacağı bilinmelidir. Bugüne 

kadar yapılan çalışmalarda, Gated SPECT’in, sol ventrikül EF için altın standart 

kabul edilen yöntemlerle uyumunun yüksek olduğu gösterilmiştir (110).  

Bir günlük istirahat/stres protokolüne göre istirahate 8-10 mCi (296-370 MBq) 

Tc-99m MIBI iv enjekte edildikten 30-60 dakika sonra görüntü alınır. Hastalar bir 

EKG monitörüne bağlanır. Veriler gama kameranın step ve shoot biçiminde sağ 
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anterior oblik 45º’den ve sol posterior oblik 45º’ye doğru 180 derece rotasyon yaptığı 

64 açılı, her frame 20-25 saniyeli ve her açısından 8 temporal frame elde edilecek 

şekilde, 6.4 ± 0.2 mm’lik maksimum piksel boyutunda 64x64 matrikste kaydedilir. 

İstirahat çalışmasından sonra stres yaptırılır. Pik egzersizde 22-25 mCi (814-925 

MBq) Tc-99m MIBI iv olarak enjekte edilir. Egzersizden 15-30  dakika sonra ya da 

farmakolojik stresden 30-60 dakika sonra görüntüler alınır (110). 

İstirahat ve stres çalışmalarından elde edilen verilerin Butterworth filtresi 

(cutoff frequency = 2.5, 0.3 cycle /piksel, filtre order = 5) kullanılarak transvers, 

sagittal ve koronal düzlemlerde kesit rekonstrüksiyonları yapılır. 

2.4.5. GATED MPS Bulgularının Değerlendirilmesi: 

Egzersiz sonrası elde edilen MPS görüntülerinde izlenen perfüzyon defekti, 

rest görüntülerinde normale dönüyorsa buna redistribüsyon veya reversibilite, stres 

ve rest görüntülerinde defektte değişiklik izlenmiyorsa, fiks veya reversibl olmayan 

defekt denir. Anormal perfüzyon saptanan bölgenin yaygınlığı, rest görüntülerinde 

akciğer tutulumu, stres görüntülerinde geçiçi LV dilatasyonu kötü prognoz 

göstergeleridir (111). 

Miyokard perfüzyonunun daha doğru değerlendirilmesi, yorumcuya ait veya 

yorumcular arası raporlama farklarının azaltılması amacıyla verilerin kantifiye 

edildiği çeşitli bilgisayar yazılımları kullanılmaktadır. Bu yazılımlar üç boyutlu 

olarak hazırlanmış kardiyak görüntüleri normal şablonlarla karşılaştırarak defektif 

alanların lokalizasyonlarını, genişlik ve şiddetini tespit etmektedir. Bu amaçla en sık 

kullanılan yazılımlar; Cedars-Sinai Quantitative Perfusion SPECT (QPS), Emory 

Cardiac Toolbox (ECT), 4D-MSPECT’tir. Bu yöntemlerde ham kısa aks imajları, 

ana koroner damar sulama alanlarına göre (3 segment), miyokardiyal duvarlara göre 

(5 segment) veya 17/20 eşit alan halinde segmentlere bölünerek incelenir. Bu 

programların kullanımında dikkat edilmesi gereken husus ekstrakardiyak aktivitenin 

minimum olması gerekmektiğidir. Fazla karaciğer veya barsak aktivitesi olan 

görüntülerde miyokardın sınırları manuel olarak seçilir. En yüksek sayımın 

toplandığı nokta ile her segment ayrı ayrı karşılaştırılarak, her segmentin perfüzyon, 

reversibilite, defekt skoru ve yayılımı, hareket ve kalınlık oranları 
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hesaplanabilmektedir. Polar haritalar oluşturularak her bir segmentin perfüzyonuna 

0-4 arası bir değer [0: normal perfüzyon, 1: hafif azalmış perfüzyon (kesin olarak 

anormal değil), 2: orta düzeyde azalmış perfüzyon (kesin olarak anormal perfüzyon), 

3: belirgin azalmış perfüzyon, 4: radyoaktif madde tutulumu yok] verilerek defekt 

skoru otomatik olarak hesaplanır. Böylece stres ve rest görüntüleri için Toplam Stres 

Skoru (SSS), Toplam Rest Skoru (SRS) ve Fark Skoru (SDS) otomatik olarak 

hesaplanır (112). Sonuçta; SRS infarkte alanları, SDS ise iskemik alanları temsil 

etmektedir (112). 

Bölgesel duvar hareketi ve duvar kalınlaşması 

Endokardiyal hattın her alandan toplanan sayımlara göre belirlenmesini 

takiben, bir noktanın sistol sonu (ES) ve diyastol sonu (ED) konumlarının 

hesaplanarak otomatik program yardımıyla duvar hareketleri tespit edilmektedir. 

Bölgesel duvar kalınlığı ise, o alanın bir kardiyak siklus sırasında izlenen parlaklık 

derecesi ile değerlendirilir. Gated SPECT ile hesaplanan duvar hareketlerinin ve 

kalınlıklarının, iki boyutlu ekokardiyografi ile iyi korelasyon gösterdiği 

bildirilmektedir(65).  

Kalınlık hesaplamada kullanılan formül; 

% Kalınlık = { (ES sayım - ED sayım) / ED sayım } x 100 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ve sol ventrikül hacmi 

Sol ventrikül EF değeri kardiyak performansın ve prognozun en önemli 

göstergesidir. Sol ventrikül EF’nin Gated perfüzyon SPECT ile ölçümü planar 

tekniklerden farklı olarak elde edilen sayıma göre değil, hacim değerlerine 

dayanılarak gerçekleştirilmektedir. Endokardiyal ve epikardiyal sınırlar 

belirlendikten sonra çizilen yüzey alanları içerisinde kalan voksel değerleri 

kullanılarak miyokart volümleri hesaplanabilmektedir. Bir kardiyak siklus sırasında 

tanımlanan en büyük kavite volümü end diyastolik volüm (EDV), en küçük kavite 

volümü end sistolik volümdür (ESV). ESV >100 ml olarak ölçülen hastaların 

kardiyak olay açısından yüksek riskli olduğu kabul edilir (93). Sol ventrikül 

kavitesine ait hacimlerin mutlak ölçümlerinde bazı sebeplerden dolayı (geniş 

anevrizmalarda, küçük ventriküllerde, düşük rezolüsyonlu radyoizotoplar 
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kullanıldığında) hatalı sonuçlar elde edilebilmektedir. Pratik olarak (EDV-

ESV)/EDV×100 denklemi kullanılarak EF değeri hesaplanmaktadır (93). Sekiz 

frame kantitatif Gated SPECT ile ölçülen EF > % 50 ise normal, EF < % 40 ise 

anormal kabul edilmektedir (113). Boyutları küçük olan kalplerde EF’nin hatalı 

olarak yüksek saptanabileceği, anormal duvar hareketi varlığında da EF ölçümünde 

hatalar olabileceği unutulmamalıdır (52-93). 

Transient İskemik Dilatasyon (TİD)  

Miyokard perfüzyon imajlarında stres sırasında sol ventrikül kavitesinde 

izlenen anormal dilatasyondur. Subendokardial yaygın iskemi nedeniyle, daha iyi 

perfüze olan epikardium ile çevrelenmiş düşük sayımlı endokardial alan, sol 

ventrikül kavitesinin bir parçası gibi görünebilmektedir. Stres sırasında izlenen bu 

dilatasyon yaygın iskemi lehine yorumlanmaktadır (114). Transient iskemik 

dilatasyon oranı mevcut yazılımlar tarafından otomatik olarak hesaplanır. Bu oran 

ciddi KAH vakalarında orta derecede sensitif (%77) ve yüksek spesifik (%92) bir 

bulgudur (115). İskemik dilatasyon oranı (stres/rest) >0.98 olan hastalar yüksek riskli 

kabul edilmektedir. 

2.10.6. KAH tanısında MPS’nin prognostik değeri: 

Bilinen şüpheli koroner arter hastalığının değerlendirilmesinde miyokard 

perfüzyon sintigrafisi çok önemli bir yöntemdir. Bu noninvaziv görüntüleme tekniği 

yüksek prognostik ve diagnostik etkinliğe sahiptir. Daha önceleri miyokard 

perfüzyon sintigrafisi için Tl-201 kullanılırken, şimdilerde Tc-99m ile işaretli ajanlar 

sıklıkla kullanılmaktadır. MPS’nin tanısal etkinliği yaygın kullanımına gerçekten 

katkıda bulunmaktadır. Ama aynı zamanda bu görüntüleme tekniği hastaların risk 

sınıflamasında da çok önemli bir yere sahiptir. Bilinen ve şüpheli koroner arter 

hastalığında izlemde ortaya çıkabilecek hafif ve ağır kardiyak olay, nonkardiyak 

cerrahiye gidecek hastaların sahip olduğu risk açısından güçlü bir öngörüye sahiptir. 

Perfüzyon görüntülemesi ile tehlike altında olan miyokard miktarı tespit edilebilir ve 

koroner hastalığın fizyolojik etkileri resmedilebilir. Bu en az kardiyak kateterizasyon 

ile elde edilen anatomik bilgi kadar belki de daha önemlidir, kardiyovasküler 

hastalığı ve ölümü öngörebilir. Prognoz belirleme amacıyla kullanılan miyokard 
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perfüzyon görüntülemenin en dikkat çeken sonucu; normal sintigrafik 

görüntülemenin çok düşük risk öngörmesidir. Normal olarak değerlendirilmiş stres 

Tc-99m MIBI çalışmasında 1 yıllık kardiyak olay geçirme riski %0.5’in altındadır 

(69-116). Koroner arter hastalığının tanısında miyokard perfüzyon sintigrafisi, 

değişik teknik ve uygulama merkezlerine göre kısmi farklılıklar göstermekle birlikte 

%90 duyarlılığa ve yine aynı seviyede bildirilmiş özgünlüğe sahip bir testtir 

(117,118). En fazla yarar sağladığı grup orta olasılıklı koroner hastalığı taşıyan hasta 

grubudur. Bu gruptaki hastalar, atipik gögüs ağrısı olan veya şüpheli pozitif veya 

gerçek pozitif egzersiz EKG si olduğu halde semptomu olmayan veya tipik gögüs 

ağrısı olduğu halde normal egzersiz EKG olan hastalardır. 

MPS ile belirlenen perfüzyon defektinin yaygınlığı ve defekt şiddeti diğer 

testler ve klinikten daha güçlü bir prognoz göstergesidir(119). Özellikle GATED 

SPECT uygulaması ile birlikte perfüzyon ve fonksiyonun birlikte değerlendirilmesi 

prognostik değerini artırmıştır(116). GATED çalışması yapılarak sol ventrikül 

fonksiyonları ve EF belirlenir. Stress ve istirahat çalışmasında sol ventrikül duvar 

hareketleri, kalınlaşması, sistolik ve diastolik parametreler değerlendirilir. Miyokard 

perfüzyon sintigrafisi, trombolitik tedavi sonrası hastalarda, stabil ve stabil olmayan 

anjinada, kardiyak cerrahi ve revaskülarizasyon sonrasında prognoz tayininde çok 

önemli bir yere sahiptir. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

3.1. Çalışmanın Amacı 

Koroner yavaş akım etyopatogenezi henüz tam olarak aydınlatılamamış bir 

anjiyografik tanıdır. KYA ile miyokardiyal iskemi ilişkisini gösteren sintigrafik 

olarak yapılmış az sayıda çalışma mevcuttur. Bu çalışmada koroner yavaş akım ve 

miyokardial iskemi ilişkisini TIMI kare sayısı ve miyokard perfüzyon sintigrafisi ile 

değerlendirmeyi amaçladık. 

    

3.2. Hasta Seçimi 

Ocak 2007-Aralık 2013 tarihleri arasındaki hastaların verilerinin kullanıldığı 

retrospektif çalışmamızda anjinal yakınmaları nedeniyle SPECT yapılan ve 

sonrasında koroner anjiyografiye giden hastaların TIMI kare sayıları ile miyokard 

defekt ve iskemi skorları karşılaştırıldı. KYA tespitinde TIMI kare sayısı metodu 

kullanıldı. Miyokardial perfüzyonu değerlendirmede Kantitatif Perfusion SPECT 

(QPS) ve Kantitatif GATED SPECT (QGS) yazılımı ile elde edilen skorlamalar 

kullanıldı. Çalışmaya koroner arterleri normal olan ve anjiyografi sırasında yavaş 

akım saptanan 91 (%58), normal akım saptanan 68 (%42) olmak üzere toplam 159 

hasta dahil edildi. 

 

3.3. Çalışma Dışı Bırakma Kriterleri: 

Hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, kapak hastalığı, diabetes mellitus, bağ 

dokusu hastalığı, aritmi, gebelik ve emzirme, hasta sinüs sendromu, konjenital veya 

valvüler kapak hastalığı olanlar çalışma dışında bırakıldı. 
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3.4. Hasta Hazırlanması 

3.4.1. Koroner Anjiyografi 

Hastalara sağ femoral arter ponksiyonu yoluyla judkins tekniği kullanılarak  G 

2100 cihazı ile selektif koroner anjiyografi yapıldı. Koroner arterleri sağ ve sol oblik 

pozisyonlarda kraniyal ve kaudal açılandırmalar kullanılarak görüntülendi. 

Arteriografiler 35 mm sinefilm kullanılarak 50 kare/sn hızında kaydedildi. 

Hesaplamalar yapılırken 30 kare/sn hıza göre ayarlama yapıldı. Opak maddenin 

ölçümü ve koroner yavaş akım paterninin saptanması için “TIMI frame count” 

metodu kullanıldı. Koroner arterin ostiumunun kontrast madde ile tam dolduğu 

kareden distal dala ulaştığı kare sayıldı. Referans distal dal olarak sol ön inen arter 

(LAD) ‘in distal çatalı, sirkumflex (Cx) arterde en uzun segmentin distal çatalı, sağ 

koroner arterde (RCA) posterolateral arterin ilk yan dalı alındı. Sol ön inen arterin 

dolması için gereken TIMI kare sayısı 1,7 katsayısına bölünerek LAD için 

düzeltilmiş TIMI kare sayısı bulundu. Koroner arterlerin dolması için gereken ve 

koroner arter uzunluğuna göre düzeltilmiş normal kare sayıları LAD için 36,2±2,6, 

Cx için 22,2±4,1, RCA için 20,4±3,0 olarak kabul edildi (87) ve bu değerin üzeri 

koroner yavaş akım olarak değerlendirildi.  

 3.4.2. Egzersiz veya Farmakolojik Stres Testi 

Hastalara test öncesinde, yapılacak işlemler ve muhtemel komplikasyonları ile 

ilgili sözlü ve yazılı olarak bilgi verildi. Olguların kullandığı uzun etkili nitratlar, 

kalsiyum kanal blokorleri ve beta blokorler ilacların yarı ömürleri de göz önüne 

alınarak MPS çalışmasından en az 48 saat önce kesildi. Olguların en az 12 saat aç 

kalması sağlanmış ve bir gün öncesinden çay, kahve, sigara içmemeleri gerektiği 

anlatıldı. Hastalara ait klinik bilgiler ve hastanın fiziksel durumu göz önüne alınarak 

uygulanacak stres yöntemi belirlendi. Efor testi kontrendike olan olgulara 

farmakolojik stres protokolü; diğer olgulara ise treadmill egzersiz testi uygulandı. 

İşlem öncesi hastaların öyküleri, kan basınçları, vital bulguları, bazal EKG’leri alındı 

ve i.v. kateterleri takıldı. 
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Egzersiz testi treadmill egzersiz cihazı kullanılarak modifiye Bruce 

protokolüne göre yapıldı. Egzersiz öncesinde tüm hastaların EKG, nabız ve tansiyon 

değerleri değerlendirildi. Egzersiz süresince hastalar EKG ve kan basıncı 

monitörizasyonu ile izlendiler. Hedef kalp hızı (220 – Yaş) x 0.85 olarak belirlendi. 

Bu seviyenin altındaki değerler egzersiz sonlandırma kriterleri gözlenmediği sürece 

submaksimal efor olarak değerlendirildi. Hastada dispne, baygınlık hissi, senkop, 

göğüs ağrısı, ventriküler taşikardi, atrial taşikardi veya fibrilasyon, ikinci veya 

üçüncü derece AV blok gelişimi, herhangi bir derivasyonda J noktasından itibaren 

3mm’den fazla ST segment depresyonu veya 2mm’den fazla ST segment elevasyonu 

izlenmesi, sistolik kan basıncında düşme (bazal değere oranla 10 mmHg ve daha 

fazla düşme) ve sistolik kan basıncının 240; diyastolik basıncın 120 mmHg’nin 

üzerinde ölçülmesi durumlarında egzersiz testi sonlandırıldı ve maksimal efora 

ulaşıldığı kabul edildi. Maksimum kalp hızının en az %85’ine ulaşıldığında i.v. 

damar yolundan Tc-99m sestamibi enjeksiyonu yapıldı ve efor testine bir dakika 

daha devam edildi. 

Farmakolojik stres ajanı olarak adenozin kullanıldı. Hastalar işlem öncesinde 

olası yan etkiler konusunda bilgilendirildiler ve herhangi bir yakınma gelişimi 

durumunda bunu hemen bildirmeleri istendi. Adenozin infüzyonu 0.14 mg/kg/dk 

hızında 6 dakika süreyle iv olarak verildi. İnfüzyon başladıktan 3 dakika sonra 296-

370 MBq (8-10 mCi) Tc-99m sestamibi iv olarak verildi ve 3 dakika daha adenozin 

infüzyonuna devam edildi. 

 3.4.3. Radyofarmasötik Seçimi 

Çalışmaya dahil edilen hastalar için uygulanacak MPS için radyofarmasötik 

olarak Tc-99m sestamibi kullanıldı. Hastalara stres görüntülemede 296-370 MBq (8-

10 mCi), istirahat görüntülemede 814-925 MBq (22-25 mCi) dozlarında Tc-99m 

sestamibi damar yolundan intravenöz olarak enjekte edildi. 

3.4.4. EKG Gated Miyokard Perfüzyon SPECT Görüntüleme 

Miyokart perfüzyon sintigrafisi tek gün protokolü ile stres – rest görüntüleme 

şeklinde uygulandı. Efor testi bittikten 30 dakika sonra farmakolojik stres testinde ise 

infüzyon bitiminden 45-60 dakika sonra hastalar çekime alındı.  
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Yaklaşık dört saat sonra istirahat fazında stress fazındaki dozun 3 katı Tc-99m 

sestamibi enjeksiyonu yapıldı ve 45–60 dakika sonra görüntüleme yapıldı. 

Görüntülemeler EKG ile senkronize edilerek, tek başlıklı gama kamerada 

(Siemens, E.CAM) gerçekleştirildi. Gated SPECT görüntüleme; 64x64 görüntüleme 

matriksi ile gemel amaçlı paralel delikli kolimatör kullanılarak, 180 dairesel orbit ve 

6 açılı örnekleme kullanılarak gerçekleştirildi. Görüntülerin işlenmesi Siemens e.soft 

computer sisteminde QGS paket programı kullanılarak gerçekleştirildi. Program 

tarafından, filtrelenmiş geri projeksiyon yöntemiyle rekonstrüksiyon yapıldıktan 

sonra; kısa eksen, vertikal ve uzun eksen kesitsel miyokard perfüzyon görüntüleri ile 

fonksiyonel gated görüntüleri oluşturuldu. 

 

3.5. Gated Miyokard Perfüzyon SPECT Veri Analizi 

Sol ventriküle ait hacimsel ve fonksiyonel parametreler, QGS paket programı 

(Cedar’s Sinai, ENTEGRA View Workstation Version 2: Siemens Medical System) 

kullanılarak stres ve istirahat görüntülerinden elde edildi. Bu parametreler; 

postegzersiz sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (SEF), stres end-sistolik volüm 

(ESV), stres end-diyastolik volüm (EDV), stres toplam perfüzyon defekti (sTPD), 

rest toplam perfüzyon defekti (rTPD) ve iskemi skorları; toplam stres skoru (SSS), 

toplam rest skoru (SRS), toplam fark skoru (SDS) içermekteydi. İşlemler otomatik 

modda gerçekleştirildi. Her hastanın miyokard perfüzyon görüntüleri ile ilgili 

değerlendirmeleri sonuçlandırılırken, meme veya diyafram gibi yumuşak dokulardan 

kaynaklanan anterior ve inferior duvarlarda izlenen sabit defektlerin miyokardiyal 

skar veya atenüasyon artefaktından ayrımında yukarıda tanımlanan gated 

parametreleri göz önünde bulunduruldu. 

Miyokard perfüzyonu 20 segment skorlama sistemine göre kantitatif otomatik 

skorlama analiz yöntemi ile değerlendirildi. Miyokardın distal, orta ve bazalinden 

geçen kısa eksen görüntüleri altı segmente bölündü. Apeksten geçen orta vertikal 

uzun eksen görüntüsünde apeks iki segmente ayrıldı. Miyokardın perfüzyonunu 

değerlendirmek için her bir segmente dört üzerinden puan verildi. 0=normal, 1=hafif 

azalmış radyoaktif madde tutulumu, 2=orta derecede azalmış radyoaktif madde 

32 
 



tutulumu, 3=şiddetli azalmış radyoaktif madde tutulumu, 4= radyoaktif madde 

tutulumu yok, olarak değerlendirildi. LAD, Cx ve RCA koroner arterlerin her birinin 

ayrı ayrı beslediği segmentlere verilen puanlar toplanarak skorlama yapıldı. Örneğin 

stres görüntülerinde LAD’nin beslediği segmentlere(1-2-3-7-8-9-13-14-19-20) 

verilen puanlar toplanıp; stres skoru LAD(sscore-LAD)’yi; istirahat görüntülerinde 

de aynı şekilde toplanan puanlar rest skoru LAD(rscore-LAD)’yi oluşturdu. Stres 

skoru-LAD’den rest skoru-LAD çıkarılarak elde edilen sonuç iskemi skoru 

LAD(iscore-LAD)’yi oluşturdu ve iskemi skoru-LAD ≥2 miyokard iskemisi 

açısından anlamlı olarak kabul edildi. Toplam perfüzyon defekti (TPD) toplam stres 

skorunun (SSS) normal miyokard segment alanına oranını gösterir. Stres ve istirahat 

görüntülerinde ayrı ayrı hesaplanır. Yine LAD için örnek verecek olursak; stres 

toplam perfüzyon defekti LAD (sTPD-LAD) stres skoru-LAD’nin normal miyokard 

segmentine oranını; fark toplam perfüzyon defekti LAD (fTPD) ise, stres toplam 

perfüzyon defekti LAD ile rest toplam perfüzyon defekti LAD’nin farkını gösterir. 

LAD için yukarıda bahsedilen tanımlamalar ve hesaplamalar Cx ve RCA için de 

yapıldı. Miyokardial segmentlerin şematik görünümü Şekil 4. ‘te verilmiştir. 

   

Şekil 4. Kalbin kısa eksende (apikal, midventriküler ve bazal) ve vertikal uzun 

eksende değerlendirilen miyokardial segmentlerin görünümü.   

 LAD’nin beslediği segmentler; 1-2-3-7-8-13-14-19-20 

 Cx’in beslediği segmentler; 5-6-11-12-17-18 

 RCA’nın beslediği segmentler; 4-9-10-15-16 olarak gösterilmiştir. 
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3.6. İstatistiksel Analiz ve Örneklem Genişliği Belirleme 

İstatistiksel değerlendirme SPSS 19,0 programı kullanılarak yapıldı. Kategorik 

değerlerin karşılaştırılması için ki-kare testi kullanıldı. İki grup arasında sayısal 

parametreler karşılaştırılırken normal dağılmayanlarda Man Whitney U testi; isimsel 

veriler karşılaştırılırken ise ki kare testi kullanıldı. Normal dağılmayan sayısal veriler 

ortanca (25.-75. persentil); isimsel veriler ise sıklık ve yüzde (%) olarak verildi. 

Sayısal veriler arasındaki doğrusal ilişki spearmen korelasyon analizi ile 

değerlendirildi. P değerinin <0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

Referans veri olarak GATED myokard perfüzyon sintigrafisinden elde 

ettiğimiz fark defekt skoru(iskemi skoru) kabul edilmiştir. Nükleer Tıp Anabilim 

dalında daha önceden GATED myokard perfüzyon sintigrafisi çekilmiş 20 hastanın 

verisi kullanılarak iskemi defekt skoru ortalaması 2,8 ve standart sapması 1,3 olarak 

hesaplanmıştır. Yavaş akımı olan grupta iskemi skorunda en az %15’ lük bir fark 

olmasını beklemekteyiz. Bu verilere göre standartlaştırılmış etki büyüklüğümüz 

beklenen etki düzeyi /standart sapma formülüne göre (0,15/1,3) yaklaşık 0,12 olarak 

hesaplanmıştır. Alfa (iki yönlü hipotez) =0,05 ve güç=0,80 kabul edildiği takdirde 

0,12 standartlık etki büyüklüğünde her bir gruptaki alınacak gönüllü sayısının 30 

olması gerektiği hesaplanmıştır. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 113 (%67,3) kadın, 55 (%32,7) erkek olmak üzere toplam 168 hasta 

dâhil edildi. Hastaların yaş ortalaması 56±12 olarak bulundu. 

Çalışmamızda LAD’de % 81 (129) normal akım, % 19 (30) yavaş akım; Cx’ de 

% 42 (68) normal akım, % 58 (91) yavaş akım; RCA’da % 49 (78) normal akım, % 

51 yavaş akım tespit edilmiştir (Şekil 5). 

 

Şekil 5.  Koroner arterlerin normal ve yavaş akım dağılımının grafik olarak 
görünümü. 
 

Çalışmamızda tanımlayıcı değerler incelendikten sonra LAD, Cx ve RCA 

TIMI Kare Sayıları ile ilgili damara ait parametrelerin ilişkilerinin incelenmesi ile 

elde edilen Tablo 2 sonuçları değerlendirildiğinde, sol ön inen arter TIMI kare sayısı 

(LAD-TFC) ile stres toplam perfüzyon defekti (sTPD-LAD) arasında anlamlı bir 

ilişki olmadığı belirlenmiştir (p= 0,249). LAD-TFC ile fark toplam perfüzyon defekti 

(fTPD-LAD) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0.488). LAD-TFC ile stres 

skoru LAD (sscore-LAD) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,744). LAD-

TFC ile iskemi skoru LAD (iscore-LAD) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 

0.631). LAD-TFC ile stres efeksiyon fraksiyonu (sEF) arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p= 0,911). LAD-TFC ile stres end sistolik volüm (sESV) arasında 
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anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,693). LAD-TFC ile stres end diastolik volüm 

(sEDV) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,242).  

Sol circumflex arter TIMI kare sayısı (Cx-TFC) ile stres toplam perfüzyon 

defekti (sTPD-Cx) arasında zayıf da olsa pozitif yönde doğrusal bir ilişki saptandı 

(r= 0,207 p= 0.009). Cx-TFC ile stres skoru Cx (sscore-Cx) arasında da zayıf da olsa 

pozitif yönde doğrusal bir ilişki saptandı (r= 0,159 p= 0.045). Cx-TFC ile fark 

toplam perfüzyon defekti (fTPD-Cx) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (0.850). 

Cx-TFC ile iskemi skoru Cx (iscore-Cx) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(0.505). Cx-TFC ile stres efeksiyon fraksiyonu (sEF) arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p= 0,559). Cx-TFC ile stres end sistolik volüm (sESV) arasında anlamlı 

bir ilişki saptanmadı (p= 0,665). Cx-TFC ile stres end diastolik volüm (sEDV) 

arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,671). 

Sağ koroner arter TIMI kare sayısı (RCA-TFC) ile stres toplam perfüzyon 

defekti (sTPD-RCA) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,605). RCA-TFC ile 

fark toplam perfüzyon defekti (fTPD-RCA) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı 

(0.981). RCA-TFC ile stres skoru RCA (sscore-RCA) arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p= 0,316). RCA-TFC ile iskemi skoru RCA (iscore-RCA) arasında 

anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,358). RCA-TFC ile stres efeksiyon fraksiyonu 

(sEF) arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p= 0,094). RCA-TFC ile stres end 

sistolik volüm (sESV) arasında çok zayıf da olsa pozitif yönde doğrusal bir ilişki 

saptandı (r= 0,204 p= 0,028). RCA-TFC ile stres end diastolik volüm (sEDV) 

arasında çok zayıf da olsa pozitif yönde doğrusal bir ilişki saptandı (r= 0.179, p= 

0.055).  
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Tablo 2. LAD, Cx ve RCA TIMI Kare Sayıları ile ilgili damara ait parametreler 
arasındaki ilişkiler 

 

Stres skoru LAD (sscore-LAD) değerini ≥4 miyokard perfüzyon defekti 

açısından anlamlı kabul ederek LAD’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan 

grubu karşılaştırdığımızda; LAD’de normal akım olanların % 65(82 kişi)’inde 

sscore-LAD <4 olarak bulundu. LAD’de yavaş akım olanların da % 56(17 kişi)’sında 

sscore-LAD <4 olarak bulundu. Yapılan Ki-kare testi sonucunda LAD’de normal 

akım ile yavaş akım grupları arasında LAD sahasında miyokard perfüzyon defekti ≥4 

olma oranı bakımından istatistiksel açıdan fark gözlenmemiştir (p= 0,420) (Tablo 3). 

Tablo 3. LAD’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun sscore-
LAD’nin <4 ve ≥4 olması durumuna göre karşılaştırılması                                                                                                                                              

x2= 0.65, p= 0,42 

LAD-TFC 
(TIMI Kare Sayısı) 

Cx-TFC 
(TIMI Kare Sayısı) 

RCA-TFC 
(TIMI Kare Sayısı) 

 r p  r p  r p 

sTPD-

LAD 

0.093 0,249 sTPD-

Cx 

0,207* 0,009* sTPD-

RCA 

0.041 0,605 

fTPD-

LAD 

0.056 0.488 fTPD-

Cx 

0.015 0,850 fTPD-

RCA 

0.002 0,981 

sscore-

LAD 

0.026 0,744 sscore-

Cx 

0,159* 0,045* sscore-

RCA 

0.08 0,316 

iscore-

LAD 

-0.039 0,631 iscore-

Cx 

0.053 0,505 iscore-

RCA 

0.073 0,358 

sEF -0.011 0,911 sEF -0.055 0,559 sEF -0.156 0,094 

sESV 0.037 0,693 sESV 0.041 0,665 sESV 0,204* 0,028* 

sEDV 0.111 0,242 sEDV 0.04 0,671 sEDV 0.179 0,055 

 LAD  
Normal Akım Yavaş Akım 

sscore-LAD    (stres skoru) 
<4 Sayı 82 (% 65) 17 (%56) 
≥4 Sayı 45 (%35) 13 (%44) 

Toplam Sayı 127 (%100) 30 (%100) 
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İskemi skoru LAD (iscore-LAD) ≥2 miyokard iskemisi açısından anlamlı 

kabul edilerek LAD’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubu 

karşılaştırdığımızda; LAD’de normal akım olanların % 38(49 kişi)’inde iscore-LAD 

<2 olarak tespit edildi. Buna karşılık LAD’de yavaş akım olanların % 37(11 

kişi)’sinde iscore-LAD ≥2 olarak tespit edildi. Yapılan Ki-kare testinde LAD’de 

yavaş akım tespit edilme oranı ile LAD sahasında iskemi olma oranı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmıştır (p= 0,014). Burada normal akıma 

sahip LAD sahasında daha yüksek oranda iskemi saptandığı gibi beklemediğimiz bir 

sonuç karşımıza çıkmıştır. Raslantısal olabileceğini düşünüyoruz (Tablo 4). 

 Tablo 4. LAD’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun iscore-
LAD’nin <2 ve ≥2 olması durumuna göre karşılaştırılması 

P= 0.014  

 

 Stres skoru Cx (sscore-Cx) değerini ≥4 miyokard perfüzyon defekti açısından 

anlamlı kabul ederek Cx’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubu 

karşılaştırdığımızda; Cx’de normal akım olmayanların % 92,6 (63 kişi) ‘sınde sscore-

Cx <4 idi. Buna karşılık Cx yavaş akım olanların % 15,4 (14 kişi) ‘ünde sscore-Cx 

≥4 geldi. Yapılan Ki-kare testinde Cx’te yavaş akım olma oranı ile Cx sahasında 

miyokard perfüzyon defekti ≥4 olma oranı arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p= 0,122) (Tablo 5). 

Tablo 5. Cx’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun sscore-
Cx’in <4 ve ≥4 olması durumuna göre karşılaştırılması 

P= 0.122 

 
LAD 

Normal akım Yavaş akım 
iscore-LAD (iskemi skoru) 

 
<2 sayı 49 (%38) 19 (%63) 
≥2 sayı 78 (%62) 11 (%37) 

Toplam sayı 127 (%100) 30 (%100) 

                             Cx 
Normal Akım Yavaş Akım 

sscore-Cx (stres skoru) 
<4 sayı 63 (%92,6) 77 (%84,6) 
≥4 sayı 5 (%7,4) 14 (%15,4) 

Toplam sayı 68 (%100) 91 (%100) 
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İskemi skoru Cx (iscore-Cx) ≥2 miyokard iskemisi açısından anlamlı kabul 

edilerek Cx’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubu 

karşılaştırdığımızda; Cx’de normal akım olanların % 89,7 (61 kişi) ‘sinde iscore-Cx 

<2 idi. Cx’de yavaş akım olanların da % 17,6 (16) ‘sında iscore-Cx ≥2 geldi. Yapılan 

Ki-kare testinde Cx’de yavaş akım tespit edilme oranı ile Cx sahasında iskemi olma 

oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p= 0,196) (Tablo 

6). 

Tablo 6. Cx’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun iscore-
Cx’in <2 ve ≥2 olması durumuna göre karşılaştırılması 

 Cx 
Normal Akım Yavaş Akım 

iscore-Cx (iskemi skoru) 
<2 sayı 61 (%89,7) 75 (82,4) 
≥2 sayı 7 (%10,3) 16 (%17,6) 

Toplam sayı 68 (100,0) 91 (%100,0) 
P= 0.196 

 

Stres skoru RCA (sscore-RCA) değerini ≥4 miyokard perfüzyon defekti 

açısından anlamlı kabul ederek RCA’de normal akım olan grup ile yavaş akım olan 

grubu karşılaştırdığımızda; RCA’da normal akım olanların % 92,3 (72 kişi) ‘ünde 

sscore-RCA <4 idi. RCA’da yavaş akım olanların da % 9,9 ‘unde sscore-RCA ≥4 

geldi. Yapılan Ki-kare testinde RCA’da yavaş akım tespit edilme oranı ile RCA 

sahasında miyokard perfüzyon defekti ≥4 saptanma oranı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p= 0,627) (Tablo 7). 

 

Tablo 7. RCA’da normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun sscore-
RCA’nın <4 ve ≥4 olması durumuna göre karşılaştırılması 

P= 0.627 
 

 RCA  
Normal Akım Yavaş Akım 

sscore-RCA (stres skoru) 
<4 sayı 72 (%92,3) 73 (%90,1) 
≥4 sayı 6 (%7,7) 8 (%9,9) 

Toplam sayı 78 (%100,0) 81 (%100,0) 
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İskemi skoru RCA (iscore-RCA) ≥2 miyokard iskemisi açısından anlamlı 

kabul edilerek RCA’da normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubu 

karşılaştırdığımızda; RCA’da normal akım olanların % 88,5 (69 kişi) ‘ünde iscore-

RCA <2 idi. RCA’da yavaş akım olanların % 16,0 ‘ınde iscore-RCA ≥2 geldi. 

Yapılan Ki-kare testinde RCA’da yavaş akım olma oranı ile RCA sahasında iskemi 

tespit edilme oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadı (p= 

0,410) (Tablo 8). 

 

Tablo 8. RCA’da normal akım olan grup ile yavaş akım olan grubun iscore-
RCA’nın <2 ve ≥2 olması durumuna göre karşılaştırılması 

P= 0.410 

  

   

LAD’de yavaş akım tespit edilen grup ile LAD’de normal akım olan grup 

arasında ilgili damara ait parametrelerin ortancaları karşılaştırıldı. Buna göre 

LAD’de yavaş akım olan hastaların sTPD-LAD ortanca değeri ile LAD’de normal 

akım olanların sTPD-LAD ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı(p= 0.909). LAD’de yavaş akım olan hastaların fTPD-LAD ortanca 

değeri ile LAD’de normal akım olanların fTPD-LAD ortanca değeri arasında anlamlı 

bir farklılık saptanmadı(p= 0.688). LAD’de yavaş akım olan hastaların sscore-LAD 

ortanca değeri ile LAD’de normal akım olanların sscore-LAD ortanca değeri 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.751). LAD’de yavaş akım olan 

hastaların iscore-LAD ortanca değeri ile LAD’de normal akım olanların iscore-LAD 

ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.225). LAD’de yavaş 

akım olan hastaların sEF-LAD ortanca değeri ile LAD’de normal akım olanların 

sEF-LAD ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.255). 

LAD’de yavaş akım olan hastaların sESV-LAD ortanca değeri ile LAD’de normal 

akım olanların sESV-LAD ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık 

 RCA yavaş akım 
Normal Akım Yavaş Akım 

iscore-RCA(iskemi skoru) 
<2 sayı 69 (%88,5) 68 (%84,0) 
≥2 sayı 9 (%11,5) 13 (%16,0) 

Toplam sayı 78 (%100,0) 81 (%100,0) 
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saptanmadı(p= 0.167). LAD’de yavaş akım olan hastaların sEDV-LAD ortanca 

değeri ile LAD’de normal akım olanların sEDV-LAD ortanca değeri arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.066) (Tablo 9). 

 

 Tablo 9. LAD’de normal akım olan ve yavaş akım olan gruplardaki ilgili 
damara ait bazı parametrelerin karşılaştırması 

Veriler normal dağılmadığı için ortanca (persantil 25- persantil 75) kullanıldı. 
 

 

Cx’de yavaş akım tespit edilen grup ile Cx’de normal akım olan grup arasında 

ilgili damara ait parametrelerin ortancaları karşılaştırıldı. Buna göre Cx’de yavaş 

akım olan hastaların stres toplam perfüzyon defekti(sTPD-Cx) ortanca değeri,  Cx’de 

normal akım olanların sTPD-Cx ortanca değerine kıyasla anlamlı derecede yüksek 

çıkmıştır (p= 0.002). Yine Cx’de yavaş akım olan hastaların stres skoru (sscore-Cx) 

ortanca değeri, Cx’de normal akım olanların stres skoru (sscore-Cx) ortanca değerine 

kıyasla anlamlı derecede yüksek çıkmıştır (p= 0.031). Cx’de yavaş akım olan 

hastaların fTPD-Cx ortanca değeri, Cx’de normal akım olanların fTPD-Cx ortanca 

değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.186). Cx’de yavaş akım olan 

hastaların iscore-Cx ortanca değeri ile Cx’de normal akım olanların iscore-Cx 

ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.177). Cx’de yavaş akım 

olan hastaların sEF-Cx ortanca değeri ile Cx’de normal akım olanların sEF-Cx 

ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.780). Cx’de yavaş akım 

olan hastaların sESV-Cx ortanca değeri ile Cx’de normal akım olanların sESV-Cx 

ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.984). Cx’de yavaş akım 

olan hastaların sEDV-Cx ortanca değeri ile Cx’de normal akım olanların sEDV-Cx 

 LAD-Normal Akım 
(N=127) 

LAD-Yavaş Akım 
(N=30) 

p 

sTPD-LAD 3,0 (1,6-5,0) 2,85 (1,220-5,95) 0,909 
fTPD-LAD 1,9 (0,3-3,4) 1,15 (0,0-4,55) 0,688 
Sscore-LAD 3,0 (1,0-4,0) 3,0 (0,0-5,0) 0,751 
iscore-LAD 2,0 (0,0-3,0) 1,0 (0,0-3,25) 0,225 

stEF 67,0 (57,0-78,0) 62,0 (52,75-74,25) 0,255 
stESV 21,5 (13,0-34,75) 27,0 (16,5-40,75) 0,167 
stEDV 66,0 (53,25-80,75) 79,0 (61,75-96,5) 0,066 
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ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.847) (Tablo 10). 

Tablo 10. Cx’de normal akım olan ve yavaş akım olan gruplardaki ilgili 

damara ait bazı parametrelerin karşılaştırması 

 *Veriler normal dağılmadığı için ortanca (persantil 25- persantil 75) kullanıldı. 

 

 

RCA’da yavaş akım tespit edilen grup ile RCA’da normal akım olan grup 

arasında ilgili damara ait parametrelerin ortancaları karşılaştırıldı. Buna göre 

RCA’de yavaş akım olan hastaların sTPD-RCA ortanca değeri ile RCA’da normal 

akım olanların sTPD-RCA ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı 

(p= 0.901). RCA’da yavaş akım olan hastaların fTPD-RCA ortanca değeri ile 

RCA’da normal akım olanların fTPD-RCA ortanca değeri arasında anlamlı bir 

farklılık saptanmadı(p= 0.960). RCA’da yavaş akım olan hastaların sscore-RCA 

ortanca değeri ile RCA’da normal akım olanların sscore-RCA ortanca değeri 

arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.965). RCA’da yavaş akım olan 

hastaların iscore-RCA ortanca değeri ile RCA’da normal akım olanların iscore-RCA 

ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.657). RCA’da yavaş 

akım olan hastaların sEF-RCA ortanca değeri ile RCA’da normal akım olanların 

sEF-RCA ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.109). 

RCA’da yavaş akım olan hastaların sESV-RCA ortanca değeri ile RCA’da normal 

akım olanların sESV-RCA ortanca değeri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı(p= 0.058). RCA’da yavaş akım olan hastaların sEDV-RCA ortanca 

değeri ile RCA’da normal akım olanların sEDV-RCA ortanca değeri arasında 

anlamlı bir farklılık saptanmadı(p= 0.106) (Tablo 11). 

 

 Cx-Normal Akım 
(N=68) 

Cx-Yavaş Akım 
(N=91) 

p 

sTPD-CX 0,0(0,0-0,28) 0,1(0,0-1,3) 0,002* 
fTPD-Cx 0,0(0,0-0,1) 0,0(0,0-0,4) 0,186 

Sscore-CX 0,0 (0,0-2,0) 1,0(0,0-3,0) 0,031* 
iscore-Cx 0,0(0,0-1,0) 0,0(0,0-2,0) 0,177 

stEF 67,0(55,5-78,0) 66,0(56,0-77,0) 0,780 
stESV 22,0(13,5-34,5) 23,0(13,0-38,0) 0,984 
stEDV 67,0(58,5-78,0) 68,0(53,0-84,0) 0,847 
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Tablo 11. RCA’de normal akım olan ve yavaş akım olan gruplardaki ilgili 

damara ait bazı parametrelerin karşılaştırması 

Veriler normal dağılmadığı için ortanca (persantil 25- persantil 75) kullanıldı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 RCA-Normal Akım 
(N=78) 

RCA-Yavaş Akım 
(N=81) 

p 

sTPD-RCA 0,1(0,0-0,85) 0,0(0,0-1,4) 0,901 
fTPD-RCA 0,0(0,0-0,5) 0,0(0,0-0,5) 0,960 
sscore-RCA 0,0(0,0-2,0) 0,0(0,0-3,0) 0,965 
iscore-RCA 0,0(0,0-1,0 0,0(0,0-2,0) 0,657 

stEF 70,0(57,5-79,0) 64,0(54,0-77,0) 0,109 
stESV 20,0(11,5-28,5) 25,0(14,0-40,0) 0,058 
stEDV 66,0(52,5-79,0) 70,0(57,0-89,0) 0,106 
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5. TARTIŞMA 

 

Daha önceleri kardiyak sendrom X’in bir alt grubu olarak değerlendirilen KYA 

fenomeni, klinik bulguları ve etiyopatogenezi sendrom X’ten farklılık gösteren 

anjiyografik bir gözlemdir. İlk tanımlandığında masum bir hastalık olarak 

değerlendirilse de son yapılan çalışmalarla mortalitede artış yapabileceği ve koroner 

arter hastalığı alt tipi olarak değerlendirilmesinin daha uygun olacağı 

belirtilmektedir. Bir damarı veya tüm damarları etkileyebilen bu durum ilk olarak 

Tambe ve ark.(4) tarafından 1972'de tanımlanmıştır. KYA fenomeninin klinik ve 

patolojik nitelikleri tanımlanmasına rağmen etiyopatogenezi tam olarak net değildir. 

Klinik prezentasyon daha çok istirahat anjinası bazen de efor ile gelen anjina 

şeklinde ortaya çıkmaktadır. Efor stres testi veya miyokard perfüzyon sintigrafisi bu 

hastalarda koroner iskemiyi gösterebilir. Bazen hastalar, koroner yoğun bakım 

ünitesine yatışı gerektiren akut koroner sendrom kliniği ile başvurabilirler. Yapılan 

koroner anjiyografide gözle görülebilen bir aterosklerotik lezyon yoktur fakat invaziv 

çalışmalar göstermiştir ki, opak geçişinin gecikmesi ile uyumlu istirahat koroner arter 

rezistansı bu hastalarda anormal yüksektir. Son yıllarda yapılan IVUS çalışmalarında 

bu hastalarda koroner arterlerin normal olmadığı, yaygın aterosklerotik değişiklikler 

ve yaygın kalsifikasyonların olduğu gösterilmiştir (9-11).  

KYA ile miyokardial iskemi ilişkisini araştıran bazı çalışmalar vardır. Tambe 

ve ark.(4) ‘nın KYA’ı ilk tanımladıkları çalışmalarında hastaların % 50’sinin efor 

testinde iskemiyi destekler nitelikte ST depresyonu görülmüştür. Yine Cesar ve 

ark.(63) ‘nın yaptıkları çalışmada KYA ‘lı hastaların % 11,7’sinde ST depresyonu 

gösterilmiştir.  

Yaymacı ve ark.(64) ‘nın KYA olan hastalarda atriyal pacing ile kardiyak 

iskemi oluşturarak metabolik iskemi göstergeleri olan koroner arteriyovenöz oksijen 

içerigi farkı ve laktat üretimini ölçü olarak kullandıkları çalışmada hastaların % 

14,7’sinde ST depresyonu bildirilmiştir. Hastaların çoğunda atriyal pacing ile anjinal 

yakınmalar ortaya çıkmasına rağmen sadece % 17,6 (6 kişi)’sında metabolik iskemi 

saptanmıştır. Metabolik iskemi saptanan hastaların da % 83,4 (5 kişi)’ünde miyokard 

perfüzyon sintigrafisinde KYA saptanan damar ile anatomik olarak uyumlu olan 
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perfüzyon defekti bulunmuştur. Perfüzyon defekti bulunan 6 hastanın 4’ünde anterior 

duvarda perfüzyon defektine LAD’de KYA; 2’sinde ise inferior duvarda perfüzyon 

defektine RCA’da KYA eşlik etmektedir. Sonuç olarak KYA tespit edilen hastaların 

anjinal yakınmalarının miyokard iskemisinden kaynaklanmadığı vurgulanmıştır. 

MPS de iskemi tespit edilen hasta sayısı oldukça az olup miyokardial iskemi veya 

defekt ile KYA arasındaki ilişki doğrudan incelenememiştir. Bizim çalışmamızda ise 

daha yüksek hasta popülasyonu mevcut olup kantitatif ölçümlerle miyokardiyal 

iskemi/defekt skorları KYA verileri ile karşılaştırılmıştır. Neticede önceki çalışmanın 

tersine yalnızca Cx koroner arterde yavaş akım olan hastalarda stres toplam 

perfüzyon defekti Cx (sTPD-Cx) ve stres skoru Cx (sscore-Cx) anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. KYA’lı hastalar arasındaki bu farklılıklar, kendi başına 

mikrovasküler fonksiyonun bir göstergesi olan koroner akım rezervindeki 

degişikliklerle açıklanabilmektedir. 

Cesar ve ark.(63) ‘nın KYA’ın hemodinamik faktörlerle ilişkisini araştırdıkları 

çalışmada; KYA olan 17 hastanın yapılan talyum-201 miyokard perfüzyon 

sintigrafisinde hastaların 13 (% 76)’ünde perfüzyon defekti izlenmiştir. Yine aynı 

çalışmaya kalp hastalığı olan ve kalp atım sayısına göre değerlendirilen koroner kan 

akım hızı KYA olan gruba oranla normal bulunan 74 kişi alınmıştır. KYA olan 

hastaların hemodinamik faktörleri, kalp hastalığı olup normal koroner akım hızına 

sahip gruba göre anlamlı oranda normal bulunmuştur. Böylece miyokard perfüzyon 

sintigrafisinde iskemi düşünülen hastalarda KYA bulunmasının hemodinamik 

faktörlere bağlı bir olay olmadığı sonucuna varılmıştır. Bizim çalışmamızda ise KYA 

saptanan damar ile anatomik olarak uyumlu perfüzyon defekti varlığı açısından 

sadece Cx koroner arterde yavaş akım olan hastalarda sTPD-Cx ve sscore-Cx yüksek 

bulundu. Ancak diğer koroner arterlerde yavaş akım olan hastalarda böyle bir ilişki 

saptanmadı. Çalışmamızda hastaların koroner yavaş akım olan ve normal akım olan 

iki gruba ayrılması, her bir grupta en az 30 hasta olması ve bölgesel karşılaştırma 

(KYA saptanan damar ile anatomik olarak uyumlu bölgenin perfüzyonu) yapılması 

önceki çalışmaya göre avantajlı olduğumuzu gösterir. 

Demirkol ve ark. (76)’nın yaptığı araştırmada KYA saptanan 60 hasta ile 

normal koroner akımlı 50 hasta çalışmaya alınmış. Hasta ve kontrol grubuna Bruce 

protokolüne göre egzersiz testi yapılmış. Hastalara istirahat ile stres durumunda 
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teknesyum 99m-MIBI verilmiş ve SPECT ile görüntüleri alınmış. KYA olan 

hastaların 17’sinde (% 28,3) iskemi saptanmış. Bununla birlikte iskemi olan ve 

olmayan KYA hastaları arasında TIMI kare sayısı yönünden anlamlı bir ilişki 

saptanmamıştır. Daha sonra iskemi olan KYA’lı hastalara dipiridamol ile MPS 

yapılmış ve 17 kişinin hepsinde de perfüzyonun düzeldiğini göstermişlerdir. Sonuç 

olarak koroner yavaş akımın 200 µm’den daha küçük çaplı damarların patolojisi ile 

ilgili olduğu vurgulanmıştır. Ayrıca koroner kan akım hızı ile iskemi arasında 

anlamlı bir ilişkinin bulunmadığı belirtilmiştir. Dağdelen ve ark. (66)’nın yaptıkları 

çalışmada ise TIMI kare sayısı ile miyokardiyal iskemi arasında herhangi bir ilişki 

olup olmadığını intrakoroner ultrason ve miyokard perfüzyon sintigrafisi (MPS) ile 

incelemişler. Çalışmaya KYA saptanan 24 hasta ile normal koroner akım saptanan 

13 hasta dahil edilmiş. Hastalar KYA olup MPS’de iskemi olan, KYA olup MPS’de 

iskemi olmayan ve normal koroner akıma sahip MPS’de iskemi saptanmayan olmak 

üzere 3 grup altında incelenmiş. Bu çalışmada KYA olan olgularda koroner lümen 

değişiminin azaldığı gösterilmiştir. Ancak KYA olup koroner iskemisi olanlar ile 

KYA olup koroner iskemisi olmayan hastaların koroner lümen değişimi yönüyle her 

iki grup arasında farklılık tespit etmemişlerdir. Çalışmanın sonucu olarak KYA 

olanlarda iskeminin koroner alan ve akım değişikliği ile ilgili olmadığı, temel 

patolojinin mikrovasküler seviyede olduğu ve mikrovasküler dolaşım bozukluğunun 

iskemiye yol açtığı düşünülmüştür. Yine aynı çalışmada KYA olup iskemisi olan ve 

KYA olup iskemisi olmayanları TIMI kare sayısı bakımından karşılaştırdıklarında 

her iki grup arasında anlamlı bir farkın olmadığını görmüşler. Bizim çalışmamızda 

da TIMI kare sayıları ile iskemi skorları arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı. Bu iki 

çalışmada TIMI kare sayısıyla miyokard perfüzyon sintigrafisi sonuçlarının 

karşılaştırılmış olması açısından yöntemsel olarak bizim çalışmamızla benzerdirler. 

Ancak ilk çalışmada sadece LAD için bölgesel karşılaştırma yapılmıştır. Bizim 

çalışmamızda koroner akım hızı ile ilgili damarın beslediği miyokard bölgesine ait 

skorlar eşleştirilerek karşılaştırmalar yapılmıştır. Diğer bölgelerden kaynaklanan 

defekt ve iskemi skorlarının karıştırıcı bir etken olarak sonucu etkilemesine müsaade 

edilmemiştir. Demirkol ve ark.’nın çalışmasında sadece iskemi varlığı ile yavaş akım 

arasındaki ilişki karşılaştırılmıştır. Bizim çalışmamızda ise iskemi varlığı ile birlikte 

kantitatif skor değerleri de kullanılarak daha objektif değerlendirme yapılmaya 
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çalışılmıştır. Ayrıca iskemi dışında prognoz ile de yakından ilişkisi olan stres defekt 

skorlarının da değerlendirmeye tabi tutulmasının çalışmamızın avantajlı yönleri 

olduğunu düşünüyoruz. Dağdelen yaptığı çalışmada İMA fazik değişimlerini IVUS 

ile değerlendirerek çalışmaya farklı bir açıdan bakmış ve ateroskleroz ile yavaş 

akımın ilişkisi destekler bir sonuca varırken iskemi ile yavaş akım arasında ilişki 

saptamamıştır. Bizim çalışmamızda da koroner yavaş akım ve TIMI kare sayıları ile 

iskemi skorları arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı.  

Azzarelli ve ark. (120)’nın olgu sunumu şeklinde yaptığı çalışmaya tekrarlayan 

anjinal yakınmaları olan ve KYA tespit edilen 3 hasta dahil edilmiş. Hastalara 

egzersiz Tc-99m-Tetrofosmin miyokard perfüzyon sintigrafisi uygulanmış. Bir 

hastada KYA olan damar ile anatomik olarak uyumlu bölgede, iki hastada ise KYA 

olan damar ile anatomik olarak uyumlu olmayan bölgede iskemi saptanmıştır. Sonuç 

olarak KYA’ın hayat kalitesini ciddi şekilde etkileyecek akut ve tekrarlayan 

mikrovasküler fonksiyon bozukluğuna yol açabileceğini belirtmişlerdir. Ayrıca bu 

tür hastalarda miyokard perfüzyon sintigrafisinin iskemiyi doğru şekilde 

değerlendirmeye yardımcı olacağı vurgulanmıştır. 

Çakmak ve ark.(121) KYA’ lı hastalarda simvastatin tedavisinin miyokard 

perfüzyon defekti üzerine olan etkisini SPECT ile araştırmışlar. KYA’lı hastaların % 

27 sinde istirahat durumunda ve % 81 inde egzersiz durumunda SPECT ile 

miyokardiyal perfüzyon defekti saptamışlar. Hastalara altı ay süreyle 40 mg 

simvastatin tedavisi vermişler. Altı ay sonunda hastalara tekrar SPECT ile 

değerlendirme yapılmış. Hastaların miyokardiyal perfüzyon defektinin simvastatin 

tedavisi ile anlamlı olarak düzeldiğini göstermişler. Bu düzelmenin simvastatin 

tedavisinin endotel disfonksiyonu düzeltici, inflamasyonu azaltıcı ve aterosklerozu 

önleyici etkisine bağlı olabileceğini belirtmişlerdir. Bu çalışmada KYA ile seyreden 

miyokard perfüzyon defektlerinin tedaviye yanıtı değerlendirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda iskemi ve perfüzyon defekti ile KYA arasında ilişki bulunmasada 

hastalar KYA+perfüzyon defekti veya KYA+ iskemi olarak gruplandırılmamıştır ve 

tedaviye yanıtları değerlendirilmemiştir. Bu grup hastalarda tedaviye yanıt tekrar 

miyokard perfüzyon sintigrafisiyle değerlendirilmiş olsaydı literatüre katkı yapacak 

bilgiler elde edilebilirdi. Bu bizim çalışmamız için sınırlandırıcı bir durum olarak 

değerlendirilebilir. 
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Mangieri ve ark.(7)’nın yaptığı bir çalışmada KYA saptanan hastalara 

intrakoroner 0,56 mg/kg dipiridamol ve 100 μg nitrogliserin infüzyonu verilmiş. 

Nitrogliserin infüzyonu sırasında KYA’lı hastalarda kalp hızı ve kan basıncının bazal 

değerine göre etkilenmediği görülmüştür. Dipiridamol infüzyonu sırasında ise 

KYA’lı hastalarda kalp hızının arttığı ve ortalama kan basıncının bazal değerine göre 

anlamlı olarak azaldığı görülmüştür. Nitrogliserin bu hastalarda TIMI kare sayısını 

anlamlı olarak etkilemezken, dipiridamol anlamlı olarak azaltmıştır. Bunun nedeni 

nitrogliserinin ancak 200 µm’den büyük çaplı koroner arterleri dilate etmesidir. Oysa 

dipiridamol 200 µm’den küçük çaplı arteriollere etki edebilmektedir. Bu bulgular 

KYA’lı hasta grubunda patolojinin mikrovasküler düzeyde olduğunu ve 

mikrovasküler direncin artmış olduğunu desteklemektedir. Koroner arterleri ve 

akımları normal olan hastalara dilate kardiyomiyopati tanısı amacıyla yapılan 

histopatolojik çalışmalarda hücre çekirdeğinde ve mitokondrisinde hafif değişiklikler 

izlenmiş ancak arterioller ve kapiller damarlarda herhangi bir anormallik 

saptanmamıştır (122). Oysa Mangieri va ark.(7) tarafından yapılan koroner yavaş 

akım hastalarının sol ventrikül endomiyokardiyal biyopsilerinin ışık ve elektron 

mikroskopik çalışmasında akım rezistansında artışla sonuçlanabilecek küçük damar 

hastalığını düşündüren yama tarzında histopatojik anormallikler saptamışlardır. Bu 

hastalarda hücre ödemi ve endoteyal kalınlaşma lümen çapında azalmayla 

sonuçlanmaktadır. Ayrıca elektron mikroskopisi incelemelerinde olağan çekirdek 

yapısının kaybolduğu, nükleolemmada birçok indentasyonların ve piknozisin olduğu 

saptanmıştır. Bununla birlikte koroner yavaş akımın tüm bu histopatolojik bulgulara 

bağlı olarak mı ortaya çıktığı ya da yavaş akım etkisi ile mi bu histopatolojik 

bulguların geliştiğinin anlaşılması için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmalar prospektif olarak dizayn edilmiş laboratuar bulguları yönünden zengin ve 

invaziv yöntemler tercih edilmiştir. Ancak miyokard perfüzyon sintigrafisi ile 

perfüzyon defekti ve iskemi varlığının değerlendirilmemiş olması sebebiyle 

dipiridamolün akım hızlandırıcı etkisinin klinik olarak ne anlam ifade ettiği açıklığa 

kavuşmamıştır. Miyokart perfüzyon sintigrafisi ile KYA’ı karşılaştırmış olmamız 

bizim açımızdan bu anlamda bir avantajdır.  

Kurtoğlu ve ark. (8)’nın yaptıkları bir çalışmaya; atipik göğüs ağrıları olan ve 

yapılan koroner anjiyografide KYA tespit edilen 25 hasta alınmış. Hastalara efor testi 
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yapılmış ve hepsinde negatif olarak yorumlanmış. Hastalara uygulanan bir aylık oral 

dipiridamol tedavisinin (75 mg, günde 3 defa) her üç koroner arterde de (LAD, Cx ve 

RCA) koroner yavaş akımı belirgin derecede düzelttiğini kontrol koroner anjiyografi 

ile göstermişlerdir. Ayrıca hastaların 2/3’ünde semptomların tamamen geçtiğini, 

1/3’lük geri kalanların ise şikâyetlerinin azaldığını bildirmişlerdir. Sonuç olarak 

koroner yavaş akımın dipiridamol ile normale dönmesinin mikrovasküler dirençte bir 

artışa bağlı olabileceğine bağlamışlardır. Ayrıca bu çalışmada dipiridamolün oral 

olarak tedavi amacıyla kullanılabileceğini belirtmişlerdir. Çalışmada hastalar ve 

tedaviye yanıtları semptom temelli olarak değerlendirilmiştir. Bizde olduğu gibi 

miyokard perfüzyon sintigrfisi gibi objektif bir test kullanılmaması bir eksikliktir. 

Semptomların kardiyak temelli olduğu ortaya konmalıydı ve tedaviye yanıt yine 

sintigrafi ile değerlendirilmeliydi. Bizim çalışmamızda da daha önce bahsettiğimiz 

üzere tedaviye yanıtın sintigrafi ile değerlendirilmemesi bir eksiklik olarak kabul 

edilebilir.   

Von Lierde ve ark. (50) KYA'lı bir hastada intrakoroner doppler ultrasonla 

koroner akım rezervini ölçmüşler ve çok belirgin koroner yavaş akım hızına rağmen 

koroner akım rezervinin normal sınırlar içinde olduğunu göstermişler. Bu durumu ise 

KYA'ın sadece mikrovasküler sistemden kaynaklanmadığını, aksine koroner ektazi 

gibi bir epikardiyal koroner arter hastalığın sonucu olabileceğine bağlamışlar.                                                                                                                                                   

Pekdemir ve ark. (10)’nın fraksiyonel akım rezervi (FFR) ve IVUS kullanarak KYA 

ile epikardiyal rezistans arasındaki ilişkiyi araştırdıkları çalışmaya KYA saptanan 19 

hasta dahil edilmiş. KYA’lı hastalarda TIMI kare sayısı ile FFR arasında güçlü 

negatif yönde bir korelasyon bulunmuş. KYA’lı hastaların epikardiyal koroner 

arterlerinde FFR’da azalmayla birlikte aynı koroner arterde IVUS ile epikardiyal 

koroner arterler boyunca longitudinal uzanan masif kalsifikasyon ve intimal 

kalınlıkta artma tespit edilmiş. Sonuç olarak bu durumu diffüz ateroskleroza bağlı 

epikardiyal koroner arterlerdeki rezistans artışına bağlamışlar. KYA’lı hastalarda 

epikardiyal koroner arter patolojisini araştırmak üzere Cin ve ark. (11) tarafından 

yapılan bir başka IVUS çalısmasında da benzer şekilde, hastaların epikardiyal 

koroner arterlerinde koroner anjiyografide luminal düzensizliğe neden olmayan 

yaygın intimal kalınlaşma, damar duvarı boyunca yaygın kalsifikasyonlar ve aterom 

tespit edilmiştir. Ayrıca koroner damarlar boyunca akım hız ölçümleri de yapmışlar 
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ve proksimal ve distal segmentler arasında basınç gradiyenti olduğunu 

saptamışlardır. Sonuç olarak KYA’da gözlenen anormal akım paterninin, hem 

mikrovasküler sistemi hem de epikardiyal koroner arterleri tutan, yaygın 

aterosklerotik hastalığın bir biçimi ya da erken evresi olabilecegini belirtmişlerdir. 

De Bruyne ve ark. (123) yaptıkları çalışmada, normal koroner arterlerde distal ve 

proksimal koroner arterler arasında gradiyent 1 mmHg’dan fazla değilken önemli 

tıkayıcı lezyon olmasa da aterom varlığında distal ve proksimal koroner arter 

arasında 10 mmHg'nin üzerinde gradiyent (epikardiyal direnç) saptamışlar, bu 

epikardiyal direnç artışını diffüz aterosklerotik hastalığa bağlamışlar. Ek olarak, 

yapılan otopsi çalışmalarında (124,125) küçük damar hastalığı ile epikardiyal 

koroner tutulumunun birlikteliğinin sık olduğu gösterilmiştir. Bu durum birçok IVUS 

çalışmasıyla (68,69) anjiyografik olarak normal koroner arterlerde intimal kalınlaşma 

ve distensibilite azalması gibi diffüz aterosklerotik hastalık varlığının gösterilmesiyle 

de desteklenmektedir. Bu çalışmalarda ileri teknoloji olarak kabul edilen IVUS 

yöntemiyle damar içi patolojiler değerlendirilmiştir. Yine bu damar içi anatomik 

olarak değerlendirilen patolojilere miyokard duvarının fonksiyonel yanıtının 

sintigrafi ile değerlendirilmesi çalışmalara katkı sağlayabilirdi diye düşünüyoruz. 
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6. SONUÇ  

 

 

 

Tüm bu veriler göz önüne alındığında KYA'nın nedeni olarak epikardiyal 

tutulumdan bağımsız sadece mikrovasküler disfonksiyonu suçlamak etyopatogenezi 

açıklamada yetersiz gibi gözükmektedir. Bizim çalışmamızda miyokard duvarının 

koroner yavaş akıma fonksiyonel olarak yanıtı miyokard perfüzyon sintigrafisi ile 

değerlendirilmiş ve her bir vasküler yataktaki akım kendisine karşılık gelen 

duvardaki iskemi ve perfüzyon defektine ait olan stres defekti ve toplam perfüzyon 

defisiti skorları ile değerlendirilmiştir. Böylece diğer duvarlardan yansıyan defekt 

skorları ve atenüasyon gibi karıştırıcı faktörlerin etkisi azaltılmıştır. Bu da 

çalışmamız için olumlu olarak değerlendirebileceğimiz unsurlardır. Literatürde yavaş 

akımın iskemi ve/veya perfüzyon defekti ile ilişkisini açıklamaya çalışan pozitif ve 

negatif çalışma sonuçları bildirilmiştir. Bizim çalışmamızda ise Cx koroner arterde 

yavaş akım ile stres perfüzyon defektini ifade eden sTPD-Cx ve sscore-Cx arasında 

hafifçe de olsa anlamlı bir ilişki bulunmuş ancak diğer LAD ve RCA sahaları için 

herhangi anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. Birçok çalışmada tedaviye yanıt 

değerlendirilmiş olmasına rağmen bu komponentin çalışmamızda olmaması 

çalışmamız için sınırlayıcı etkenler arasında sayılabilir. IVUS gibi ileri teknoloji 

yöntemleri hastanemizde mevcut olmadığından koroner yavaş akımda IVUS ile 

tespit edilen anatomik bozuklukların fonksiyonel yansımasını sintigrafi ile 

değerlendirme şansımız olamamıştır. 
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