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ÖZET 

Amaç: Bu çalışmada, yavaş koroner akım (YKA) saptanan hastalarda egzersiz öncesi ve sonrası kardiyak 
troponin-I (cTnI) ve miyoglobin düzeylerini karşılaştırmak ve miyokard hasarı ile ilişkisini göstermek amaçlandı.  
Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, koroner anjiyografi ve TIMI kare sayısı yöntemi ile YKA tanısı konulan 46 hasta 
ve normal koroner akımı (NKA) olan 16 sağlıklı olgu alındı. YKA ve NKA grubuna Bruce protokolüne göre maksimal 
egzersiz testi uygulandı. Test öncesi ve 12 saat sonra cTn-I ve miyoglobin ölçümü için periferik venden kan alındı. 
Bulgular: İki grubun yapılan egzersiz testlerinde iskemik ST çökmesi izlenmedi. YKA olan hastalarda, test öncesi ve 
sonrası cTnI ve miyoglobin seviyeleri arasında anlamlı bir fark yoktu (Tn-I; 0.20±0.03 ng/ml karşılık, 0.27±0.02, ng/ml, 
myoglobin; 30.21±2.11ng/ml, karşılık 30.86±2.31ng/ml p>0.05). NKA olan grup ile karşılaştırıldığında egzersiz öncesi 
ve sonrası cTnI ve miyoglobin seviyelerinde iki grup arasında fark saptanmadı (p>0.05). Egzersiz sırasında göğüs 
ağrısı olan 9 hastanın da cTnI ve miyoglobin sonuçları benzer bulundu. YKA olan damar sayısına ve YKA’ın dominant 
olduğu artere göre egzersiz öncesi ve sonrası, cTnI ve miyoglobin düzeyleri arasında fark saptanmadı (p>0.05). 
Sonuç: YKA olan hastalarda biyokimyasal anlamda miyokard hasarı saptanmamıştır. Bu sonuç, YKA olan 
hastalardaki göğüs ağrısının miyokard hasarından kaynaklanmadığı görüşünü desteklemektedir.   
Anahtar Kelimeler: Yavaş koroner akım, Miyokard hasarı, Troponin-I, Miyoglobin 

SUMMARY 

Evaluation of Slow Coronary Flow and Myocardial Injury Relation with                                         
Serum Troponin I and Myoglobin Levels 
Aim: In this study we aimed to compare levels of cardiac troponin-I (cTn-I) and myoglobin before and after 
exercise and to demonstrate the relation with myocardial injury in patients with slow coronary flow (SCF). 
Material and Method: 46 patients with SCF diagnosed by coronary angiography and TIMI frame count and 16 
healthy subjects with normal coronary flow were included in study. Maximal exercise stress test according to Bruce 
protocol was performed in both groups. Peripheric venous blood sampling was done before and 12 hour after test 
for measurement of cTn-I and myoglobin. 
Results: No ST depression caused by ischemia was observed during exercise tests of both groups. There was no 
significant difference between levels of cTn-I and myoglobin before and after test in SCF group (cTn-I; 0.20±0.03 
ng/ml, 0.27±0.02 ng/ml, myoglobin 30.21±2.11 mg/dl, 30.86±2.31 mg/dl p>0.05). Compared with NCF group there 
was no difference in levels of cTn-I and myoglobin in SCF group (p>0.05). Exercise test results, cTn-I and 
myoglobin levels were similar in 9 patients who experienced chest pain during exercise test. There was no 
difference between levels of cTn-I and myoglobin before and after exercise according to number of vessels with 
SCF and artery in which CSF is dominant.  
Conclusion: Myocardial injury couldn’t be determined biochemically in patients with CSF. These results supports 
the idea that angina of patients with SCF is not caused by myocardial injury. 
Key Words: Slow coronary flow, Myocardial injury, Troponin-I, Myoglobin 
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GİRİŞ 

Tipik angina yada angina benzeri göğüs ağrısı ile baş-
vuran ve koroner arter hastalığını düşündüren yavaş koro-
ner akımlı (YKA) hastaların, klinik ve elektrokardiyogra-
fik olarak tanımlanması oldukça güçtür. Normal koroner 
arterleri olan, ancak “yavaş kontrast progresyonu” göste-
ren bu anjiyografik bulgu ilk kez Tampe ve ark1 tarafın-
dan tanımlanmış, koroner kan akımı (thrombolysis in 
myocardial infarction) “TIMI kare sayısı” yöntemi2 ile in-
celendiğinde, normal bireylere göre sayısal olarak arttığı 
gösterilmiştir.3 Bu hastalarda yapılan egzersiz testi, miyo-
kard perfüzyon sintigrafisi ve laktat metabolizmasına yö-
nelik araştırmalarda, miyokard iskemisinin objektif bulgu-
ları gösterilememiştir4,5 ve bu durum anjiyografi endikas-
yonu yönünden sorun yaratmaktadır. 

 

Kardiyak troponin-I miyokard hasarının duyarlı ve 
yüksek düzeyde spesifik bir göstergesi olup, iskemiye 
bağlı minör miyokard hasarı durumlarında bile duyarlılığı 
oldukça yüksek bulunmuştur.6 cTnI düzeyleri miyokard 
hasarının 2. saatinde kanda yükselmeye başlar, 4-6 saatte 
duyarlılığı ve özgüllüğü %100’e yaklaşır.7 Ağır maraton 
koşucularında, koşu öncesine göre koşu sonrası cTnI dü-
zeylerinde artış saptanmaması, iskemi yokluğunda miyo-
kard hasarı gelişmediğini ve kas hasarına bağlı artış olma-
dığını göstermektedir.8 YKA olan hastalarda miyokardiyal 
iskeminin varlığını göstermeye yönelik değişik araştırma-
lar olmasına karşın, biyokimyasal düzeyde miyokard ha-
sarını araştıran bir çalışmaya rastlamadık. Ayrıca, YKA o-
lan hastalarda iskemi bulguları negatif olsa da, hastalığın 
patogenezinde klinik olarak tanımlanamayan iskemik bir 
durum olabileceğini düşünerek bu çalışmayı planladık. Bu 
amaçla, YKA olan hastalarda egzersiz öncesi ve sonrası 
cTn-I ve miyoglobin düzeylerini karşılaştırdık ve miyo-
kard hasarı ile ilişkisini araştırdık.  

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma, 2000-2003 yılları arasında tipik angina ve-
ya angina benzeri göğüs ağrısı ile 19 Mayıs Üniversitesi 
Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniğine başvuran ve anjiyo-
grafide koronerleri normal ancak, YKA saptanan hastalar-
da yapıldı. Olguların öyküleri, fizik muayeneleri, ilgili bi-

yokimyasal testleri, elektrokardiyografileri ve ekokardiyo-
grafileri değerlendirildi. Anjiyografi öncesi tüm olgulara 
Bruce protokolu uygulanarak maksimal efor testi yapıldı. 
Egzersiz testi iskemik açıdan negatif olsa da, koroner arter 
hastalığı yönünden destekleyici klinik bulguların olması 
nedeniyle tanı amaçlı olarak, standart Judkins tekniği ile 
selektif koroner anjiyografi yapıldı. Koroner arterler sağ 
ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal açılandır-
malar kullanılarak görüntülendi. Sol ventrikülografi pig-
tail kateterle sağ anterior oblik 30˚ görüş ile yapıldı, sol 
ventrikül ve aort basınçları ölçüldü. Herhangi bir obstrik-
tif koroner arter hastalığı, koroner vazospazm, ektazi veya 
işlem sırasında kare sayılarını etkileyebilecek hemodina-
mik değişiklikleri olanlar ile kardiyomiyopati, sol ventri-
kül hipertrofisi-dilatasyonu, valvüler veya konjenital kalp 
hastalığı, bağ dokusu hastalığı, diyabet, tiroid fonksiyon 
bozukluğu, aritmi ve dal bloğu olanlar çalışmaya alınma-
dı. Bu kriterlere göre; çalışma öncesi bilgilendirilmiş olur 
alınan YKA saptanan 46 hasta ve NKA olan 16 sağlıklı 
olgu çalışmaya alındı. 

 

Egzersiz testi: Anjiyografi sonrası her iki gruba Bruce 
protokolu uygulanarak maksimal egzersiz testi yapıldı. J 
noktasından sonra 80 milisaniyeden daha uzun ve 0.2 
mV’dan fazla horizontal veya “down slopping” ST seg-
ment çökmesi saptanan hastalar iskemik olarak pozitif ka-
bul edildi. 

 

Kan örneklerinin toplanması: Egzersiz testinden ön-
ce ve 12 saat sonra Troponin-I ve miyoglobin ölçümü için 
periferik venden kan örnekleri alındı. 

Serum troponin-I ölçümü: Değerlendirme için venöz 
kan örneklerinden elde edilen 50µL serum kullanıldı. Se-
rum troponin seviyeleri IMMULITE Analyser (EURO/ 
DPC, UK) ile tespit edildi. 0.20 ng/ml ve üzerindeki de-
ğerler kantitatif olarak ölçüldü. 

 

Serum miyoglobin ölçümü: Çalışmada, venöz kan ör-
neklerinden elde edilen 10µL serum kullanıldı. Serum mi-
yoglobin seviyeleri IMMULITE Analyser (EURO/DPC, 
UK) ile tespit edildi. 70 ng/ml’den büyük değerler yüksek 
olarak kabul edildi. 

 

TIMI kare sayısı: Opak maddenin ölçümü ve YKA 
örneğinin saptanması için Gibson ve ark2 tarafından tanım-
lanan “TIMI frame count” yöntemi kullanıldı. Opak mad-
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denin koroner arter ostiumuna verildiği ve koroner arterin 
görüldüğü kare ilk, opak maddenin distal noktayı ilk gö-
rüntülemesi için gerekli kare ise son kare olarak kabul e-
dildi. Sol ön inen arter için (LAD) distal bifurkasyon, sir-
kumflex (Cx) için distal bifurkasyon sonu ve sağ koroner 
arter (RCA) için posterolateral arterin ilk yan dalı distal 
nokta olarak alındı. İlk ve son kare arasındaki fark kare sa-
yısı olarak değerlendirildi. LAD’de proksimalden distal 
çatala olan mesafe diğer koroner arterlere göre daha uzun 
olduğundan, Gibson ve ark2 tarafından tanımlanan yön-
temle LAD TIMI kare sayısı 1.7 sabitine bölünerek düzelt-
me yapıldı. Gibson ve ark.2 koroner arterlerin dolması için 
gereken ve koroner arter uzunluğuna göre düzeltilmiş nor-
mal kare sayıları olarak, LAD için 36±1, Cx için 22.2±4, 
ve RCA için 20.4±3 ortalama referans değerlerini elde et-
mişlerdir. Çalışmamızda, bu referans ortalama değerlerin 
standart 2 üzeri alındı ve LAD için 38, Cx için 30 ve RCA 
için 26 değerlerinin üzeri YKA olarak kabul edildi. 

 

İstatistiksel Analiz: Sürekli değişkenler ortalama±SD 
olarak belirtildi. Sürekli olmayan değişkenler oran olarak 
ifade edildi. Sürekli olmayan değişkenlerde gruplar ara-
sındaki karşılaştırma ki-kare testi ile yapıldı. Sürekli de-
ğişkenlerin karşılaştırması student-t testi ile, grupların iki-
li karşılaştırılması Tukey Honestly Significant Difference 
testi ile yapıldı. Sayısal veriler arasındaki ilişki iki yönlü 
olarak Pearson testi ile araştırıldı. P<0.05 olması istatistik-
sel olarak anlamlı kabul edildi.  

BULGULAR 

Çalışma grupları genel özellikleri ve risk faktörleri açı-
sından benzerdi (Tablo 1). Her iki grupta egzersiz testi sı-
rasında ve sonrasında ST çökmesi izlenmedi. YKA olan 9 
hastada göğüs ağrısı olmasına rağmen, EKG’de ST çök-
mesi saptanmadı. Ekokardiyografik değerlendirmede di-
yastolik disfonksiyon saptanmadı. Sol ventrikülografi sı-
rasında ölçülen diyastol sonu basınçları normal sınırlarda 
idi ve anjiyografi süresince izlenen kalp hızı ve ritimlerin-
de anormal bulguya rastlanmadı.  

 

YKA ve NKA grubunun TIMI kare sayısı ortalama de-
ğerleri Tablo 2’de sunulmuştur. YKA’ın en belirgin oldu-
ğu koroner artere göre sınıflama yapıldığında 19 hastada 
LAD’de, 14 hastada Cx’de, 13 hastada RCA’da koroner 
yavaş akım daha belirgindi.  

Tablo 1. Yavaş koroner akım ve kontrol gruplarının genel 
özellikleri 

Karakteristik özellikler Yavaş Koroner 
Akım (n=46) 

Kontrol Grubu 
(n=16) 

Yaş (yıl) 53±10 56±12 
Cins (Erkek/Kadın) 32/14 10/6 
Vücut Kitle İndeksi (kg/m2) 27±2 26±5 
Aile öyküsü (%) 14 11 
Sigara öyküsü (%) 20 25 
Hiperlipidemi (%) 17 14 
Sistolik kan basıncı (mmHg) 130±9 130±8 
Diastolik kan basıncı (mmHg) 78±5 75±5 
Kalp hızı (atım/dk) 74±11 69±4 
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 64±5 65±6 

Tablo 2. Grupların düzeltilmiş TIMI kare sayıları 
Damar YKA (n=46) NKA (n=16) 

49.7±9.3 26.6±1.8 LAD (n=26) (n=16) 
41.11±11.3 23.5±2.4 Cx (n=29) (n=16) 
47.8±8.1 25.1±4.1 RCA (n=21) (n=16) 

 

YKA grubunda egzersiz öncesi ve sonrası cTnI ve mi-
yoglobin düzeyleri arasında anlamlı bir fark saptanmadı 
(p>0.05). Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, egzersiz 
öncesi ve sonrası cTnI ve miyoglobin seviyelerinde iki 
grup arasında fark yoktu (p>0.05), (Tablo 3). 

Tablo 3. Egzersiz öncesi ve sonrası cTnI ve miyoglobin 
değerlerinin karşılaştırılması 
 Egzersiz öncesi Egzersiz sonrası P 

cTnI ng/ml 0.20±0.03 0.27±0.02 >0.05YKA 
(n=46) Miyoglobin 30.21±2.11 30.86±2.31 >0.05

cTnI ng/ml 0.20±0.01 0.22±0.05 >0.05NKA 
(n=16) Miyoglobin 29.18±3.92 30.70±6.74 >0.05
P >0.05 >0.05  

 

TIMI kare sayısına göre YKA’ın dominant olduğu koro-
ner arterler arasında, egzersiz öncesi ve sonrasında cTnI dü-
zeyleri yönünden anlamlı bir fark yoktu (LAD; 0.20±0.09 
ng/ml, 0.23±0.06 ng/ml Cx; 0.21±0.05 ng/ml, 0.24±0.03 
ng/ml, RCA; 0.20±0.01 ng/ml, 0.23±0.01 ng/ml; p>0.05). 

 

YKA olan damar sayısına göre hastalar sınıflandırıldı-
ğında, üç koroner arterinde de YKA saptanan hastalarla, 
bir veya iki damarında YKA saptanan hastalar arasında 
egzersiz öncesi ve sonrası cTnI seviyeleri yönünden fark 
yoktu (sırasıyla; 3 damar 0.22±0.01 ng/ml, 0.23±0.05 
ng/ml, 2 damar 0.21±0.05 ng/ml, 0.23±0.03 ng/ml, 1 da-
mar; 0.20±0.01 ng/ml, 0.24±0.06 ng/ml; p>0.05). Benzer 
sonuçlar miyoglobin değerleri içinde saptandı. Ayrıca, eg-
zersiz sırasında göğüs ağrısı olan YKA’lı hastaların, eg-
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zersiz öncesi ve sonrası cTnI düzeyleri arasında da fark 
yoktu (0.21±0.02 karşılık 0.23±0.06; p>0.05). 

TARTIŞMA  

Koroner kan akımındaki yavaşlama, birçok çalışmada 
tanımlanmasına rağmen, halen net bir klinik antite değil-
dir ve Sendrom X’in bir alt grubu olabileceği öne sürül-
mektedir.2,9 Etyopatogenezinde Sendrom X’te olduğu gibi 
oksijen hemoglobin uygunsuzluğu, vazomotor ve endotel 
disfonksiyonu suçlanmakta10-12 ve hastalığın mikrovaskü-
ler düzeyde olduğu düşünülerek “mikrovasküler anjina” a-
dı verilmektedir.13 Uzun süreli takiplerde, YKA olan has-
talarda tekrarlayan iskemi ve miyokard enfarktüsü geliş-
me sıklığının, sağlıklı bireylere göre daha fazla olduğunun 
bildirilmesine karşın,14 hastalardaki göğüs ağrısının nede-
ni ve miyokard iskemisinin varlığı devam eden bir tartış-
ma konusudur.15,16 YKA olan hastalarda egzersiz testi ve 
sintigrafik çalışma sonuçlarının iskemik açıdan genellikle 
negatif olduğu bildirilmişse de, bu konuda kesin bir görüş 
birliği yoktur.4,17,18 Bu çalışmada da hastaların, koroner 
anjiyografi öncesi yapılan egzersiz testlerinde iskemiyi 
düşündürecek ST çökmesi yoktu.  

 

Adenozinin, koroner akım rezervi ve otoregülasyonun-
da önemli bir rol oynadığı bilinmektedir. Sendrom X’in 
patogenezini açıklamaya yönelik çalışmalarda, eforla artan 
adenozin düzeylerinin, miyokard kan akımında dağılım 
bozukluğuna yol açarak heterojen iskemik defektler oluş-
turduğu gösterilmiştir.19 Bu hastalarda, adenozin infüzyonu 
sırasında yapılan manyetik rezonans görüntülemede, göğüs 
ağrısından sorumlu iskeminin, mikrovasküler vazodilatatör 
rezervin azalması sonucu subendokardiyal perfüzyonun 
bozulmasına sekonder olduğu rapor edilmiştir.20 Sendrom 
X’li hastalarda yaptığımız bir çalışmada, adenozin antago-
nisti olan aminofilin infüzyonu ile egzersiz kapasitesi ve 
ağrı eşiğinde anlamlı bir artış olduğunu göstermiştik.21 
Benzer şekilde, intrakoroner injeksiyon ve oral dipiridamol 
tedavisi ile kan akımının normale döndüğünün gösterilmiş 
olması,1,22 adenozinin YKA’ın mekanizmasında da önemli 
bir rolü olabileceğini düşündürmektedir.  

 
Göğüs ağrısı sendromu olan hastalarda CK-MB ve e-

lektrokardiyografi normal bulunurken, yüksek cTn-I dü-
zeylerinin iskemiye bağlı minör miyokard hasarını belirle-

mede oldukça özgün ve duyarlı olduğu gösterilmiştir.6,7 
Bu bilgiler, YKA olan hastalarda negatif iskemi bulguları 
olsa da, hastalığın patogenezinde klinik olarak tanımlana-
mayan iskemik bir durum olabileceğini düşündürebilir. 
Miyokardın oksijen ihtiyacı ile miyokarda oksijen sunumu 
arasındaki dengenin ani ve kısa süreli bozulmasına bağlı 
minör miyokard hasarı durumlarında bile troponinlerin 
yükseldiği23 ve eforla artan adenozin seviyelerinin miyo-
kard iskemisi oluşturduğu göz önüne alındığında; YKA o-
lan hastalarda egzersizle iskemi oluşması ve buna bağlı o-
larak miyokard hasarı gelişmesi beklenebilir. Fakat şu an-
daki yapılan çalışmalarla tüm miyokard iskemilerinde tro-
poninlerin yükselebileceği veya troponin yükselmesi ol-
madığı durumlarda iskeminin de olmadığı sonucuna varı-
lamaz. Bizim çalışmamızda da, YKA olan hastaların eg-
zersiz öncesi ve sonrası cTnI ve miyoglobin düzeyleri ara-
sında fark olmadığını ve sonuçların kontrol grubu ile ben-
zer olduğunu saptadık. Bulgularımızı incelediğimizde, üç 
damarında veya bir yada iki damarında YKA olan hastalar 
arasında ve TIMI kare sayısı LAD, Cx yada RCA’da do-
minant olan hastaların cTnI ve miyoglobin düzeyleri ara-
sında da anlamlı bir fark yoktu. Ayrıca, egzersiz sırasında 
göğüs ağrısı olan ve olmayan hastaların cTnI ve miyoglo-
bin düzeylerinin de benzer bulunması, YKA olan hastalar-
daki göğüs ağrısının minör miyokard hasarından çok fark-
lı mekanizmalara bağlı olabileceğini düşündürmektedir.  

 

Rosano ve ark16 Sendrom X grubunda genel olarak me-
tabolik anlamda iskemi ve hücre hasarı olmadığını savun-
muşlar ve ST depresyonları ve göğüs ağrısının nedeni ola-
rak koroner kan akım rezervinin azalmasını öne sürmüşler-
dir. Benzer şekilde, Davutoğlu ve ark.,24 Yaymacı ve ark.25 
YKA olan hastalarda atriyal pacing ile oluşturdukları mi-
yokardiyal stres sonrası, koroner sinüs kanında laktat ekst-
raksiyonunda iskemi lehine anlamlı bir artış bulamamışlar-
dır. Daha da önemlisi, miyokard perfüzyon defekti sapta-
nan hastaların da önemli bir bölümünde (%83.3) metabolik 
anlamda iskemi varlığını gösterememişlerdir.25 

 

YKA olan hastalarda, miyokardiyal iskemi yokluğunda, 
göğüs ağrısının, adenozinin anormal salınımına bağlı azal-
mış koroner vazodilatör rezerv sonucu veya miyokardiyal 
interstisyumda aşırı K+ akümülasyonundan kaynaklanabile-
ceği ileri sürülmüştür.26-28 Diğer bir görüş, YKA olan hasta-
larda artmış vasküler tonusun ağrı reseptörlerini uyarabile-
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ceği yada sağ ventrikülün elektriksel uyarısının iskemi o-
luşturmaksızın göğüs ağrısı oluşturabileceği yönündedir.20 

 
Sonuç olarak; bu çalışmada, YKA olan hastalarda biyo-

kimyasal anlamda miyokard hasarı saptanmamıştır. Bizim 
sonuçlarımız, YKA olan hastalardaki göğüs ağrısının mi-
yokard hasarından kaynaklanmadığı görüşünü destekle-
mektedir. YKA’lı hastalarda egzersizle miyokard hasarının 
olmaması, bu hastaların günlük aktivitelerini kısıtlamaya 
gerek olmadan normal şekilde yapmalarına olanak sağlar.  
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