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یک پدیده آنژیوگرافیک شناخته شده است ولی    Slow Coronary Flow (SCF)پدیده  :مقدمه

یک اختلال میکرووسکولار می باشد   SCFمکانیسم پاتوفیزیولوژیک آن به خوبی شناخته شده نیست.  

که با عبور آهسته کنتراست در غیاب انسداد عروق کرونر اپیکاردی تعریف می شود و اهمیت آن از این  

واند باعث درد قفسه سینه شود. هدف این مطالعه بررسی ریسک فاکتورها و به  نظر می باشد که می ت

 می باشد.   SCFخصوص بررسی اثر سطح خونی اسیداوریک بر روی پدیده  

گروه نرمال    3بیمار وارد مطالعه شدند و بر حسب وضعیت عروق کرونر در    322در مجموع    :روش ها

نفر( قرار گرفتند و سطح اسید اوریک بیماران    145دی ) نفر( و بیماران انسدا  89 )    SCFنفر(،    93)

 و روش های آماری ارزیابی شد. SPSSاندازه گیری شد و سپس داده ها با نرم افزار 

(  نسبت به  mg/dL 5.06بیماران با بیماری عروق کرونر انسدادی سطح اسید اوریک بالاتر ) :نتایج 

( داشتند که از نظر آماری معنادار می  mg/dL 4.5)  و گروه نرمال   SCF    (4.92 mg/dL)گروه  

تفاوت معناداری دارد و به طور   ابتلا به هایپرتنشن  افراد مبتلا و بدون  اوریک بین  باشد. مقدار اسید 

معناداری در افراد هایپرتنسیو کمتر است. مقدار اسید اوریک بین دو جنس نیز تفاوت معناداری داشت  

 خانم ها بود. و این تفاوت در آقایان بالاتر از 

قلبی دارد.    obstructiveدر مطالعه ما افزایش اسید اوریک رابطه معناداری با بیماریهای  :نتیجه گیری

بیماران   در  اوریک  اسید  بیماران SCF   (4.92 mg/dL میانگین سطح  میانگین  به  نزدیک  بسیار   )

obstructive  (5.06 mg/dLمی باشد که می تواند نشان دهنده اثرگذاری یا )    اثر پذیری اسید اوریک

ممکن است این   SCFاز هر دو بیماری باشد. همچنین، با توجه به پاتوفیزیولوژی های احتمالی برای  

پدیده آغاز پدیده آترواسکلروز کرونر باشد و بالاتر بودن سطح اسید اوریک نشان دهنده پیشرفت این  

 پدیده به سمت تنگی های شدیدتر کرنر باشد.
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ABSTRACT 

Introduction: 

Slow coronary flow (SCF) is a well-recognized angiographic phenomenon. However, its 

pathophysiologic mechanism is still not fully known. SCF is a microvascular disorder 

that is defined with slow passage of contrast and in the absence of obstructive epicardia 

coronary arteries. Its importance lies in the fact that it can cause anginal chest pain. The 

primary objective of this study is to investigate the risk factors that are associated with 

SCF, especially the  connections between uric acid level and this phenomenon. 

Material and methods: 

In total, 322 patients are included in this study and categorized in three groups of normal 

(93 people), SCF (89 people) and patients with obstructive coronary disease (145 people). 

For all these patients, uric acid level is measured and the data is processed using SPSS 

and statistical tools. 

Results: 

 Our results show that patients with obstructive coronary disease have elevated uric acid 

levels (5.06 mg/dL) in comparison with the patients with SCF (4.9 mg/dL) and patients 

in the normal category (4.5 mg/dL). This difference is statically significant. Moreover, 

the uric acid level in patients with hypertension is siginifantly lower than patients without 

hypertension. Also, uric acid level is different between males and females, and it is 

significantly higher in males.  

Conclusion: 

Our study indicates that the uric acid level has a meaningful connection with obstructive 

coronary diseases. The average uric acid level in patients with SCF (4.92 mg/dL) is very 

close and almost on par to that of the patients with obstructive coronary disease (5.06 

mg/dL) which highlights the role of uric acid in both disorders. Furthermore, considering 

the possible pathophysiologies of SCF, this phenomenon may be the beginning of 

atherosclerosis and the elevated uric acid level could be an indicator for progression to 

more severe obstructive coronary disease. 

Keyword   : Uric acid level; Slow Coronary Flow; Hypertension 
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