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Akut miyokard infarktislu hastalarda kollateral dolasimin klinik,
elektrokardiyografik ve anjiyografik parametrelerle degerlendirilmesi

Evaluation of collateral circulation with clinical, electrocardiographic, and
angiographic parameters in patients with acute myocardial infarction
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Amag: Akut miyokard infarktisli (AMi) hastalarda erken
dénem kollateral dolagim (KD) varligi arastirildi ve bunun
klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik parametrelerle
iliskisi degerlendirildi.

Calisma plani: GCalismaya, ilk alti saat icinde basvuran
AMP'li 79 hasta (63 erkek, 16 kadin; ort. yas 57) alindi. Pri-
mer anjiyoplasti éncesinde koroner anjiyografi ile infarktla
iliskili damar, anlamli darlik (>%50 darlik) saptanan damar
sayisl, sorumlu damarda lezyonun yeri (proksimal, orta ve
distal) ve KD varligi kaydedildi. infarktla iliskili damara
KD’nin derecesi Rentrop siniflamasina gére degerlendirildi.
ilk alt saat icinde gekilen EKG'lerde Q dalgasi varligi ve re-
siprokal ST segment degisiklikleri belirlendi.

Bulgular: Otuz bir hastada (%39.2) infarktla iliskili damara
KD gérildld. Sorumlu lezyon 43 hastada (%54.4) sol 6n
inen (LAD) koroner arter, 11’inde (%13.9) sirkumfleks (Cx)
arter, 25'inde (%31.7) sag koroner arterde (RCA) idi. ilk al-
tI saat icindeki EKG'de, 34 hastada (%43) Q dalgasi gorul-
medi; resiprokal ST segment ¢okmesine ise 53 hastada
(%67.1) rastlandi. Kollateral dolasim RCA tikanmalarinda,
LAD ve Cx tikanmalarina gére daha fazla géruldui (sirasiy-
la %60, %32.6 ve %18.2, p=0.012). Kollateral dolasim var-
ligr ile hipertansiyon (r=0.226, p=0.045) ve RCA tikanmasi
(r=0.309, p=0.006) arasinda anlamli iliski bulundu. Cokde-
giskenli regresyon analizinde, sadece RCA tikanmasinin
KD varligini 6ngérmede bagimsiz belirleyici oldugu gérul-
di (r=0.377, p<0.001).

Sonug: Kollateral dolasim, AMi’'nin erken déneminde, hiper-
tansiyon dykisii ve RCA tikanmasi olan hastalarin énemli bir
kisminda islevsel hale gelmektedir. Bu bulgular AMi'de teda-
vi se¢iminde (invaziv/konservatif) yardimci olabilir.

Anahtar sézcikler: Elektrokardiyografi; kollateral dolasim; an-
jiyografi; koroner dolasim; hipertansiyon; miyokard infaktrisu.

Objectives: We investigated the presence of collateral cir-
culation (CC) during early period of acute myocardial
infarction (AMI) and evaluated its relationship with clinical,
electrocardiographic, and angiographic parameters.

Study design: In 79 patients (63 men, 16 women; mean age
57 years) who presented within the first six hours of AMI, coro-
nary angiography was performed before primary angioplasty to
determine the infarct-related artery (IRA), the number of arteries
with significant stenosis (=50%), localization of stenosis (proxi-
mal, middle, or distal), and the presence of CC. The presence
of Q waves and reciprocal ST-segment changes were evaluat-
ed on initial electrocardiograms. Collateral circulation to the IRA
was graded according to the Rentrop scoring system.

Results: Collateral circulation to the IRA was detected in 31
patients (39.2%). Infarct-related artery was the left anterior
descending (LAD) coronary artery in 43 patients (54.4%), cir-
cumflex (Cx) artery in 11 patients (13.9%), and the right coro-
nary artery (RCA) in 25 patients (31.7%). On initial electrocar-
diograms, Q wave was absent in 34 patients (43%) and reci-
procal ST-segment depression was present in 53 patients
(67.1%). Collateral circulation was more common in RCA
occlusions than those involving the LAD and Cx arteries (60%,
32.6%, and 18.2%, respectively; p=0.012). The presence of
CC was significantly correlated with hypertension (r=0.226,
p=0.045) and RCA occlusion (r=0.309, p=0.006). In multiple
regression analysis, only RCA occlusion was found to be an
independent predictor for CC (r=0.377, p<0.001).

Conclusion: In the early period of AMI, collateral circulation
becomes functional in a considerable number of patients who
have hypertension and RCA occlusion. This may be helpful in
choosing between conservative and invasive treatments.
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Akut miyokard infarktiisii (AMI) sonras1 prog-
noz, infarktiis alaninin biiytikliigii ve infarktiis bol-
gesindeki canli dokunun miktariyla iligkilidir. Teh-
dit altindaki miyokard dokusunun canli kalmasinda
koroner arterin aniden tikanmasi sonrasinda gelisen
kollateral dolasim (KD) 6nemli rol oynamaktadir."
Iskemik bolgenin alanmi azaltmada, ventrikiiler
anevrizma olusumunu 6nlemede, ventrikiil fonksi-
yonunu korumada ve yagam siiresini uzatmada
KD’nin rolii bilinmektedir.””" Kollateral dolagim,
anjiyogenez ve koroner arterlerde tikanma oncesi
ve sonrasi olusan basing farkina bagl olarak daha
onceden var olan kollateral damarlarin genislemesi
sonucu olugmaktadir.””

Kollateral dolagim tizerine diyabetes mellitus,"
yas"” ve hiperkolesteroleminin” olumsuz, infarktiis
oncesi angina"" ve darlik ciddiyetinin"* ise olumlu
etki gosterdigi bildirilmistir. Ancak, AMI’nin erken
saatlerinde kollateral dolagimin ortaya ¢ikisi iizeri-
ne etkili olan faktorler tam olarak belirlenmig degil-
dir. Ayrica, kollateral dolagim varligi ile ilk alt1 saat
icindeki elektrokardiyografik degisiklikler arasin-
daki iliski de cok iyi bilinmemektedir. Ozellikle
AMI erken doneminde elektrokardiyografide
(EKG) Q dalgasinin olusmamasinin KD varligini
tahmin etmede invaziv olmayan bir parametre ola-
rak kullamlabilirligi arastirilmamistir. Oysa, AMI
sonrasinda tikali koroner artere kollateral dolagimin
invaziv olmayan yontemlerle belirlenmesi tedavi
protokoliiniin (konservatif veya invaziv) se¢ciminde
yardimct olabilir.

Bu calismada, primer anjiyoplasti yapilan AMI’li
hastalarda erken donem kollateral dolagim varlig1 ve
bunun klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik
parametrelerle iligkisini arastirmay1 amagladik.

HASTALAR VE YONTEMLER

Bu calismaya 1998-2003 yillar1 arasinda AMI
geciren ve ilk alt1 saat icinde acil servise bagvuran
79 hasta (63 erkek, 16 kadin; ort. yas 57£13) alind1.
Hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 1’de gosterildi.
Akut miyokard infarktiisii tanis1 konan hastalar, kisa
0zgecmis ve fizik muayene sonrasinda primer anji-
yoplasti icin koroner anjiyografi laboratuvarina alin-
d1. Tan1 su Olgiitlerden en az ikisinin varligi ile kon-
du: Oykiide 30 dakikadan uzun siiren tipik gogiis ag-
r1s1, elektrokardiyografide en az iki ardigik derivas-
yonda 1 mm’den fazla ST segment yiikselmesi ve
kardiyak enzimlerinde artis olmasi [kreatin kinaz
(CK), kreatin kinaz miyokardial band (CK-MB) ve-
ya troponin]. Daha 6nce Q dalgali veya Q dalgasiz
miyokard infarktiisii (MI) geciren, koroner anjiyop-
lasti yapilan; anjiyografi goriintiileri yeterli bulun-
mayan; bagvuru sirasinda kardiyojenik sok, anjiyog-
rafide infarkttan sorumlu damarda TIMI =2 akimi
olanlar ve altinci saatten sonra bagvuran hastalar ca-
lismaya alinmadi.

Koroner anjiyografi sag femoral arter yoluyla
gergeklestirildi. Selektif sag ve sol koroner anjiyog-
rafi yapildi. Selektif koroner anjiyografide TIMI 0-
1 akimin goriildiigii infarktla iligkili artere primer
anjiyoplasti ve gerektiginde stent islemi uygulandi.
Primer anjiyoplasti dncesinde tiim hastalara, 500
myg aspirin, 5000 IU intravendz heparin ve yiikleme
dozunda tiklodipin veya klopidogrel verildi. Tiim
hastalarin koroner anjiyografileri incelenerek, so-
rumlu damar, anlamli darlik (2%50 darlik goriilme-
si) saptanan damar sayisi, sorumlu damarda lezyo-
nun yeri (proksimal, orta ya da distal yerlesim) ve
kollateral dolagim varhig1 kaydedildi. Infarktiisten
sorumlu artere diger damardan kollateral dolasim

Tablo 1. Hastalarin temel klinik karakteristik 6zellikleri

Sayi Yizde Ort+SS
Yas - - 5713
Hipertansiyon 31 39.2 -
Diyabetes mellitus 13 16.5 -
Sigara icme 50 63.3 -
Total kolesterol (mg/dl) - - 190+41
Trigliserid (mg/dl) - - 128+71
HDL kolesterol (mg/dl) - - 45+11
LDL kolesterol (mg/dl) - - 11915
infarktiis 6ncesi angina 33 418 -
EKG'de Q dalgas! yoklugu 34 43.0 -
Resiprokal ST segment degisikligi 53 67.1 -
Kreatin kinaz (CK) (mg/dl) - - 354812664
Kreatin kinaz miyokardial band (CK-MB) (mg/dl) - - 3321276
Ortalama basvuru siresi (saat) - - 3.411.4
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Tablo 2. Rentrop ve ark.nin siniflamasi”®

Derece Ozellik
0 Goérulebilen herhangi bir kollateral dolagim yok.
1 Tikali damarin yan dallar doluyor,
fakat epikardiyal arter dolmuyor.
2 Epikardiyal damar kismen gérilebiliyor.
3 Epikardiyal damar kollateral dolasim tarafindan

tamamen dolduruluyor.

Rentrop smiflamasina gore yapildi (Tablo 2)." Bir
veya daha yukari derecede akim varligi kollateral
dolasimin olmasi lehine degerlendirildi. Primer an-
jiyoplasti sonrasinda tiim hastalarda TIMI 3 akim
saglayacak aciklik elde edildi.

Ilk alt1 saat igcinde ¢ekilen EKG’de Q dalgas1 ve
resiprokal ST segment ¢cokmesi olup olmadig ince-
lendi. Q dalgasmin varligi, tikali koroner damar
bolgesine uyan derivasyonlarda genisligi =0.04 sa-
niye, derinligi R dalga boyunun dortte birinden faz-
la olmasi olarak tanimlandi. Bu 6lgiitlerin bulunma-
st durumu Q dalgas1 varlig1 olarak kabul edildi. Re-
siprokal ST segment ¢cokmesi, tikali damar bolgesi-
nin aksi derivasyonunda =1 mm ST segment ¢ok-
mesi olarak tanimlandi. Akut miyokard infarktiisiin-
den 24-48 saat sonra total kolesterol, trigliserid ve
yliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
diizeyleri ol¢iildii. Bu degerlerin yardimiyla diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) degeri hesaplandi.
Primer anjiyoplasti sonrasi alt1 saatlik CK, CK-MB
takipleri yapilarak zirve CK, CK-MB diizeyleri ve
zamani belirlendi.

Istatiksel analiz. Veriler, SPSS 11.0 Windows is-
tatistik paketi kullanilarak analiz edildi. Sonuclar
ortalama * standart sapma olarak hesaplandi. Veri-
lerin karsilagtirllmasinda sayisal degiskenler icgin

Tablo 3. Hastalarin anjiyografik bulgulari

Student t-testi, sayisal olmayan degiskenler i¢in ki-
kare testi veya Fisher kesin ki-kare testi kullanildi.
Karsilastirmali verilerde korelasyon analizi ve kol-
lateral dolasimi ongdrmek icin ¢cok degiskenli reg-
resyon analizi kullanildi. P<0.05 degeri anlaml ka-
bul edildi.

BULGULAR

Yirmi dokuz olguda (%36.7) tek damar, 24 olguda
(%30.4) iki damar, 26 olguda (%32.9) iic damar has-
talif1 saptandi. Sorumlu lezyon 43 hastada (%54.4)
sol on inen (LAD) koroner arter, 11’inde (%13.9) sir-
kumfleks (Cx) arter, 25’inde (%31.7) sag koroner ar-
terde (RCA) idi. Sorumlu damarda tikaniklik, 29 has-
tada (%36.7) proksimal bolgede, 46 hastada (%58.2)
orta bolgede, dort hastada (%5.1) ise distal bolgedey-
di. Otuz bir hastada (%39.2) infarktla iligkili damara
KD saptandi (Tablo 3). Kollateral dolasim, RCA lez-
yonu saptanan hastalarda LAD ve Cx lezyonu sapta-
nanlara gore fazlaydi. Sol 6n inen koroner arter lez-
yonu bulunan 43 hastanin 14’iinde (%32.6), Cx lez-
yonu bulunan 11 hastanin ikisinde (%18.2) KD sap-
tanirken, RCA lezyonu saptanan 25 hastanin 15’inde
(%60.0) KD vard1 ve bu farklilik istatistiksel olarak
anlamhiyd: (p=0.012).

Kollateral dolagim saptanan 31 hastanin 16’sinda
(%51.6) hipertansiyon, 15’inde (%48.4) RCA tikan-
mas1 vardi; bu acidan KD bulunmayan grupla an-
lamli farklilik goriildi (sirasiyla p<0.031 ve
p<0.002; Tablo 4). Ayrica, erken donemde KD var-
I1g1 ile hipertansiyon (r=0.226, p=0.045) ve RCA t1-
kanmasi (r=0.309, p=0.006) arasinda anlamli iligki
saptandi.

Hastalarin 6nemli bir kisminda (n=34, %43.0) ilk
alt1 saat icinde cekilen EKG’de Q dalgas1 saptanmadi.
Bununla birlikte, KD varlig1 ile EKG’de Q dalgasi ara-

Bulgular Sayi Ylzde
Lezyon g6rilen damar Sol 6n inen koroner arter (LAD) 43 54.4
Sirkumfleks arter (Cx) 11 13.9
Sag koroner arter (RCA) 25 31.7
Tutulu damar sayisi Tek damar 29 36.7
iki damar 24 30.4
Ug damar 26 32.9
Kollateral dolasim varligi 31 39.2
LAD 14 45.2
Cx 2 6.5
RCA 15 48.4
Sorumlu damarda lezyon bdlgesi Proksimal 29 36.7
Orta 46 58.2
Distal 4 5.1
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Tablo 4. Kollateral dolasim varligina gére klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgularin dagilimi
Kollateral dolagsim var (n=31) Kollateral dolasim yok (n=48)
Sayi Yizde  Ort.zSS Sayi Yizde Ort.zSS p

Kadin/erkek 6/25 19.4/80.7 10/38 20.8/79.2 0.965
Yas 58+12 55+12 0.409
Hipertansiyon 16 51.6 15 31.3 0.031
Diyabetes mellitus 3 9.7 10 20.8 0.289
Sigara icme 16 51.6 34 70.8 0.154
Total kolesterol (mg/dl) 189+39 2161199 0.397
Trigliserid (mg/dl) 145471 115473 0.097
HDL kolesterol (mg/dl) 4519 45+11 0.926
LDL kolesterol (mg/dl) 116+33 119430 0.667
infarktiis 6ncesi angina 16 51.6 17 35.4 0.408
EKG'de Q dalgasi yoklugu 13 419 21 43.8 0.704
Resiprokal ST segment degisikligi 22 71.0 31 64.6 0.768
CK (mg/dl) 3898+301 33504265 0.451
CK-MB (mg/dl) 3794313 2104278 0.357
Tek damar 8 25.8 21 43.8 0.231
iki damar 14 45.2 10 20.8 0.059
Ug damar 16 51.6 10 20.8 0.376
Sorumlu lezyon

Sol 6n inen koroner arter 14 452 29 60.4 0.094

Sirkumfleks arter 2 6.5 9 18.8 0.052

Sag koroner arter 15 48.4 10 20.8 0.002

sinda anlamlt bir iliski (r=0.044, p=0.708) yoktu. Cok-
Iu regresyon analizinde, sadece RCA tikanmasi kolla-
teral dolagim varligint 6ngérmede bagimsiz bir belirle-
yici olarak bulundu (r=0.377, p<0.001). Kollateral do-
lagim varligr ile yas (r=0.097, p=0.407), diyabet (r=-
0.136, p=0.229), sigara i¢cimi (r=-0.162, p=0.153), re-
siprokal ST segment ¢cokmesi (r=0.036, p=0.767) ve
infarktiis oncesi angina (r=0.082, p=0.158) arasinda
anlamli iliski saptanmadi. Benzer sekilde, MI saati
(r=0.100, p=0.762), zirve CK diizeyi (r=0.078,
p=0.461), zirve CK-MB diizeyi (1=0.044, p=0.334),
CK-MB zirve saati (r=0.116, p=0.327), trigliserid
(r=0.201, p=0.098), total kolesterol (r=-0.083,
p=0.505), HDL kolesterol (r=-0.011, p=0.929) yoniin-
den de anlaml bir iligki yoktu.

TARTISMA

Calismamizda, AMi’nin erken déneminde hasta-
larin 6nemli bir kisminda (%39.2) KD’nin anjiyogra-
fik olarak goriilebildigi; hipertansiyon varliginin er-
ken donem KD gelisimi iizerine olumlu etki gosterdi-
gi; ozellikle KD’nin RCA tikanmalarinda, diger ko-
roner damar tikanmalarina gore daha sik gelistigi ve
RCA tikanmasmin KD 6ngérmede tek bagimsiz be-
lirleyici oldugu saptandi.

Koroner kollateral damarlar, saglikli kalpte po-
tansiyel olarak bulunan; ancak, fonksiyonel olma-
yan damarlar olarak kabul edilmektedir."* Koroner

damarlarda meydana gelen kronik iskemi veya ti-
kanma kollateral damarlar1 fonksiyonel hale getir-
mektedir."”" Akut miyokard infarktiisiinde kollate-
ral dolagimin rolii ve bunu etkileyen faktorler son
yillarda ilgi konusu olmustur. Kollateral dolagimin
AMI’yi takiben haftalar ve aylar icinde artma egi-
limi gosterdigi bilinmektedir. Ancak, AMi’nin er-
ken safthasinda kollateral dolagimin goriilme sikli-
&1 konusunda farkli oranlar bildirilmistir. Antoni-
ucci ve ark.nin"® calismasinda AMI’nin erken do-
neminde hastalarin yaklasik %22’sinde bulunan
KD, bazi calismalarda %40 civarinda bildirilmis-
tir."”"* Caligmamizda olgularin %39.2’sinde KD
saptandi. Kollateral dolasim oranlarinin cesitlilik
gostermesi, hastalarin demografik 6zellikleri (yas,
diyabet, kardiyojenik sok, sorumlu damar, vb.), ca-
lismaya alinma ya da dislanma olgiitleri ve anji-
yografi i¢in gecgen siirenin farkli olmasindan kay-
naklaniyor olabilir.

Koroner arter hastalifinda KD oranlarinin ¢ok-
damar hastalig1, gecirilmis MI, infarktiis 6ncesi an-
gina, angina pektoris Oykiisii ve koroner anjiyografi
zamant tarafindan etkilendigi gosterilmistir.""**" Ay-
rica, diyabetes mellitusun kollateral dolagimi olum-
suz etkiledigi bilinmektedir.™ Ancak, 6nemli bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olan hipertansiyon ile
AMI’de erken dénem KD gelisimi arasindaki iligki
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acik degildir. Kyriakides ve ark.” koroner arter
hastalifinda sistemik hipertansiyonun KD {izerine
olumlu etkisi oldugunu bildirmigler; 6zellikle hiper-
tansif hastalarda, sol ventrikiildeki hipertrofi dere-
cesinin KD’nin artmasinda 6nemli bir faktor oldu-
gunu vurgulamiglardir. Bununla birlikte, bazi calis-
malarda AMI hastalarinda erken dénemde yapilan
koroner anjiyografide, KD varlig1 ile hipertansiyon
arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir.®*** Calis-
mamizda AMI’nin erken déneminde KD varligi, hi-
pertansiyonu olan hastalarda olmayanlara gore an-
lamli derecede yiiksek bulundu.

Kollateral dolasim, infarktla iligkili damara gore
de degisebilmektedir. Ozellikle akut RCA tikanmala-
rinda erken donemde kollateral gelisiminin diger da-
mar tikanmalarina gore daha fazla oldugu gosteril-
mistir.” Caligmamizda da RCA tikanmalarinda KD
varlif1 (%48.4) Cx ve LAD tikanmalarina gore ista-
tistiksel olarak daha yiiksekti. Bu bulgu, sol sistem-
den sag koroner arter sistemine dogru daha fazla KD
saglandigin diistindiirmektedir.

Bu calismada arastirdigimiz bir diger konu ise,
ilk alt1 saat icinde EKG’de saptanan Q dalgasi ile
KD arasinda iliski olup olmadigini belirlemekti. Q
dalgasimnin varligr anormal elektriksel aktivitenin
bir gostergesidir ve geri doniisii olmayan miyokard
hasariyla esanlaml degildir. Ciinkii, AMI’de miyo-
kardda meydana gelen nekrotik olmayan patofizyo-
lojik degisiklikler (intramiyoflament6z 6dem, gli-
kojen eksikligi, azalmig adenozin trifosfat konsant-
rasyonu, vb.) miyokardin normal elektriksel depo-
larizasyonunu engelleyebilir®*” ve bu da gecici Q
dalgalartyla sonuglanabilir.”" Boylece, koroner ar-
terlerin akut tikanmasi sonrasinda gelisen KD, etki-
lenen miyokardin elektriksel fonksiyonunu iyilesti-
rebilir ve anormal Q dalgasinin olugsmasini engelle-
yebilir. Flameng ve ark.” iyi gelismis bir KD nin,
%90 darlikli bir koronerin sagladigina esit perfiiz-
yon sagladigini bildirmislerdir. Bir bagka calisma-
da, akut anterior MI sonras1 Q dalgas1 gerilemesi
olan hastalarda, yiiksek oranda kendiliginden reka-
nalizasyon veya iyi gelismis KD bulundugu goste-
rilmistir.”” Dolayisiyla, akut donemdeki EKG’de Q
dalgasinin yoklugu KD’yi tahmin etmede invaziv
olmayan bir parametre olarak kullanilabilir ve
AMI’1i hastalarda tedavi protokoliiniin (konservatif
veya invaziv) se¢iminde yardimci olabilir. Calig-
mamizda hastalarin 6nemli kisminda ilk alt1 saat
icinde cekilen EKG’de Q dalgasi saptanmamasina
karsin (%43), bunun KD ile iligkisi anlamli bulun-
madi. Hasta sayimizin ve KD’nin daha sik goriildii-

gii RCA tikanmalarinin nispeten az olmasi bu ilis-
kinin goriilmemesinin bir nedeni olabilir.

Koroner kollateraller ¢cogunlukla intramural yer-
lesimli oldugundan ve 100 pm’den kiiciik kollateral-
lerin anjiyografik olarak goriilmesi miimkiin olmadi-
gindan kollaterallerin saptanmasinda ve fonksiyonel
olarak degerlendirilmesinde anjiyografinin duyarlili-
g1 siurhdir.*** Ayrica, kritik darlik seciminin gorsel
olarak yapilmasi anjiyografik sonuclarimizi etkile-
mis olabilir. Bu nedenle, daha fazla hastayla yapilan
ve KD’nin farkli yontemlerle degerlendirildigi ¢alis-
malara gereksimin vardir.

Sonug olarak, AMI’nin erken déneminde hastala-
rin biiylik bir boliimiinde KD anjiyografik olarak sap-
tanabilmektedir. Ozellikle hipertansiyonlu hastalarda
ve RCA tikanmalarinda KD daha sik goriilmektedir.
Bu durum AMI’li hastalarda tedavi seciminde yar-
dimci olabilir.
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