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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.

Key words: Electrocardiography; collateral circulation; angiogra-
phy; coronary circulation; hypertension; myocardial infarction.

Amaç: Akut miyokard infarktüslü (AM‹) hastalarda erken
dönem kollateral dolafl›m (KD) varl›¤› araflt›r›ld› ve bunun
klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik parametrelerle
iliflkisi de¤erlendirildi.

Çal›flma plan›: Çal›flmaya, ilk alt› saat içinde baflvuran
AM‹’li 79 hasta (63 erkek, 16 kad›n; ort. yafl 57) al›nd›. Pri-
mer anjiyoplasti öncesinde koroner anjiyografi ile infarktla
iliflkili damar, anlaml› darl›k (≥%50 darl›k) saptanan damar
say›s›, sorumlu damarda lezyonun yeri (proksimal, orta ve
distal) ve KD varl›¤› kaydedildi. ‹nfarktla iliflkili damara
KD’nin derecesi Rentrop s›n›flamas›na göre de¤erlendirildi.
‹lk alt› saat içinde çekilen EKG’lerde Q dalgas› varl›¤› ve re-
siprokal ST segment de¤ifliklikleri belirlendi.

Bulgular: Otuz bir hastada (%39.2) infarktla iliflkili damara
KD görüldü. Sorumlu lezyon 43 hastada (%54.4) sol ön
inen (LAD) koroner arter, 11’inde (%13.9) sirkumfleks (Cx)
arter, 25’inde (%31.7) sa¤ koroner arterde (RCA) idi. ‹lk al-
t› saat içindeki EKG’de, 34 hastada (%43) Q dalgas› görül-
medi; resiprokal ST segment çökmesine ise 53 hastada
(%67.1) rastland›. Kollateral dolafl›m RCA t›kanmalar›nda,
LAD ve Cx t›kanmalar›na göre daha fazla görüldü (s›ras›y-
la %60, %32.6 ve %18.2, p=0.012). Kollateral dolafl›m var-
l›¤› ile hipertansiyon (r=0.226, p=0.045) ve RCA t›kanmas›
(r=0.309, p=0.006) aras›nda anlaml› iliflki bulundu. Çokde-
¤iflkenli regresyon analizinde, sadece RCA t›kanmas›n›n
KD varl›¤›n› öngörmede ba¤›ms›z belirleyici oldu¤u görül-
dü (r=0.377, p<0.001).

Sonuç: Kollateral dolafl›m, AM‹’nin erken döneminde, hiper-
tansiyon öyküsü ve RCA t›kanmas› olan hastalar›n önemli bir
k›sm›nda ifllevsel hale gelmektedir. Bu bulgular AM‹’de teda-
vi seçiminde (invaziv/konservatif) yard›mc› olabilir.

Anahtar sözcükler: Elektrokardiyografi; kollateral dolafl›m; an-
jiyografi; koroner dolafl›m; hipertansiyon; miyokard infaktrüsü.



Akut miyokard infarktüsü (AM‹) sonras› prog-
noz, infarktüs alan›n›n büyüklü¤ü ve infarktüs böl-
gesindeki canl› dokunun miktar›yla iliflkilidir. Teh-
dit alt›ndaki miyokard dokusunun canl› kalmas›nda
koroner arterin aniden t›kanmas› sonras›nda geliflen
kollateral dolafl›m (KD) önemli rol oynamaktad›r.[1,2]

‹skemik bölgenin alan›n› azaltmada, ventriküler
anevrizma oluflumunu önlemede, ventrikül fonksi-
yonunu korumada ve yaflam süresini uzatmada
KD’nin rolü bilinmektedir.[3-5] Kollateral dolafl›m,
anjiyogenez ve koroner arterlerde t›kanma öncesi
ve sonras› oluflan bas›nç fark›na ba¤l› olarak daha
önceden var olan kollateral damarlar›n genifllemesi
sonucu oluflmaktad›r.[6,7]

Kollateral dolafl›m üzerine diyabetes mellitus,[8]

yafl[9] ve hiperkolesteroleminin[10] olumsuz, infarktüs
öncesi angina[11] ve darl›k ciddiyetinin[12] ise olumlu
etki gösterdi¤i bildirilmifltir. Ancak, AM‹’nin erken
saatlerinde kollateral dolafl›m›n ortaya ç›k›fl› üzeri-
ne etkili olan faktörler tam olarak belirlenmifl de¤il-
dir. Ayr›ca, kollateral dolafl›m varl›¤› ile ilk alt› saat
içindeki elektrokardiyografik de¤ifliklikler aras›n-
daki iliflki de çok iyi bilinmemektedir. Özellikle
AM‹ erken döneminde elektrokardiyografide
(EKG) Q dalgas›n›n oluflmamas›n›n KD varl›¤›n›
tahmin etmede invaziv olmayan bir parametre ola-
rak kullan›labilirli¤i araflt›r›lmam›flt›r. Oysa, AM‹
sonras›nda t›kal› koroner artere kollateral dolafl›m›n
invaziv olmayan yöntemlerle belirlenmesi tedavi
protokolünün (konservatif veya invaziv) seçiminde
yard›mc› olabilir.

Bu çal›flmada, primer anjiyoplasti yap›lan AM‹’li
hastalarda erken dönem kollateral dolafl›m varl›¤› ve
bunun klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik
parametrelerle iliflkisini araflt›rmay› amaçlad›k.

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Bu çal›flmaya 1998-2003 y›llar› aras›nda AM‹
geçiren ve ilk alt› saat içinde acil servise baflvuran
79 hasta (63 erkek, 16 kad›n; ort. yafl 57±13) al›nd›.
Hastalar›n klinik özellikleri Tablo 1’de gösterildi.
Akut miyokard infarktüsü tan›s› konan hastalar, k›sa
özgeçmifl ve fizik muayene sonras›nda primer anji-
yoplasti için koroner anjiyografi laboratuvar›na al›n-
d›. Tan› flu ölçütlerden en az ikisinin varl›¤› ile kon-
du: Öyküde 30 dakikadan uzun süren tipik gö¤üs a¤-
r›s›, elektrokardiyografide en az iki ard›fl›k derivas-
yonda 1 mm’den fazla ST segment yükselmesi ve
kardiyak enzimlerinde art›fl olmas› [kreatin kinaz
(CK), kreatin kinaz miyokardial band (CK-MB) ve-
ya troponin]. Daha önce Q dalgal› veya Q dalgas›z
miyokard infarktüsü (M‹) geçiren, koroner anjiyop-
lasti yap›lan; anjiyografi görüntüleri yeterli bulun-
mayan; baflvuru s›ras›nda kardiyojenik flok, anjiyog-
rafide infarkttan sorumlu damarda TIMI ≥2 ak›m›
olanlar ve alt›nc› saatten sonra baflvuran hastalar ça-
l›flmaya al›nmad›.

Koroner anjiyografi sa¤ femoral arter yoluyla
gerçeklefltirildi. Selektif sa¤ ve sol koroner anjiyog-
rafi yap›ld›. Selektif koroner anjiyografide TIMI 0-
1 ak›m›n görüldü¤ü infarktla iliflkili artere primer
anjiyoplasti ve gerekti¤inde stent ifllemi uyguland›.
Primer anjiyoplasti öncesinde tüm hastalara, 500
mg aspirin, 5000 IÜ intravenöz heparin ve yükleme
dozunda tiklodipin veya klopidogrel verildi. Tüm
hastalar›n koroner anjiyografileri incelenerek, so-
rumlu damar, anlaml› darl›k (≥%50 darl›k görülme-
si) saptanan damar say›s›, sorumlu damarda lezyo-
nun yeri (proksimal, orta ya da distal yerleflim) ve
kollateral dolafl›m varl›¤› kaydedildi. ‹nfarktüsten
sorumlu artere di¤er damardan kollateral dolafl›m
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Tablo 1. Hastalar›n temel klinik karakteristik özellikleri

Say› Yüzde Ort±SS

Yafl – – 57±13
Hipertansiyon 31 39.2 –
Diyabetes mellitus 13 16.5 –
Sigara içme 50 63.3 –
Total kolesterol (mg/dl) – – 190±41
Trigliserid (mg/dl) – – 128±71
HDL kolesterol (mg/dl) – – 45±11
LDL kolesterol (mg/dl) – – 119±15
‹nfarktüs öncesi angina 33 41.8 –
EKG’de Q dalgas› yoklu¤u 34 43.0 –
Resiprokal ST segment de¤iflikli¤i 53 67.1 –
Kreatin kinaz (CK) (mg/dl) – – 3548±2664
Kreatin kinaz miyokardial band (CK-MB) (mg/dl) – – 332±276
Ortalama baflvuru süresi (saat) – – 3.4±1.4



Rentrop s›n›flamas›na göre yap›ld› (Tablo 2).[13] Bir
veya daha yukar› derecede ak›m varl›¤› kollateral
dolafl›m›n olmas› lehine de¤erlendirildi. Primer an-
jiyoplasti sonras›nda tüm hastalarda TIMI 3 ak›m
sa¤layacak aç›kl›k elde edildi.

‹lk alt› saat içinde çekilen EKG’de Q dalgas› ve
resiprokal ST segment çökmesi olup olmad›¤› ince-
lendi. Q dalgas›n›n varl›¤›, t›kal› koroner damar
bölgesine uyan derivasyonlarda geniflli¤i ≥0.04 sa-
niye, derinli¤i R dalga boyunun dörtte birinden faz-
la olmas› olarak tan›mland›. Bu ölçütlerin bulunma-
s› durumu Q dalgas› varl›¤› olarak kabul edildi. Re-
siprokal ST segment çökmesi, t›kal› damar bölgesi-
nin aksi derivasyonunda ≥1 mm ST segment çök-
mesi olarak tan›mland›. Akut miyokard infarktüsün-
den 24-48 saat sonra total kolesterol, trigliserid ve
yüksek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
düzeyleri ölçüldü. Bu de¤erlerin yard›m›yla düflük
yo¤unluklu lipoprotein (LDL) de¤eri hesapland›.
Primer anjiyoplasti sonras› alt› saatlik CK, CK-MB
takipleri yap›larak zirve CK, CK-MB düzeyleri ve
zaman› belirlendi.

‹statiksel analiz. Veriler, SPSS 11.0 Windows is-
tatistik paketi kullan›larak analiz edildi. Sonuçlar
ortalama ± standart sapma olarak hesapland›. Veri-
lerin karfl›laflt›r›lmas›nda say›sal de¤iflkenler için

Student t-testi, say›sal olmayan de¤iflkenler için ki-
kare testi veya Fisher kesin ki-kare testi kullan›ld›.
Karfl›laflt›rmal› verilerde korelasyon analizi ve kol-
lateral dolafl›m› öngörmek için çok de¤iflkenli reg-
resyon analizi kullan›ld›. P<0.05 de¤eri anlaml› ka-
bul edildi.

BULGULAR

Yirmi dokuz olguda (%36.7) tek damar, 24 olguda
(%30.4) iki damar, 26 olguda (%32.9) üç damar has-
tal›¤› saptand›. Sorumlu lezyon 43 hastada (%54.4)
sol ön inen (LAD) koroner arter, 11’inde (%13.9) sir-
kumfleks (Cx) arter, 25’inde (%31.7) sa¤ koroner ar-
terde (RCA) idi. Sorumlu damarda t›kan›kl›k, 29 has-
tada (%36.7) proksimal bölgede, 46 hastada (%58.2)
orta bölgede, dört hastada (%5.1) ise distal bölgedey-
di. Otuz bir hastada (%39.2) infarktla iliflkili damara
KD saptand› (Tablo 3). Kollateral dolafl›m, RCA lez-
yonu saptanan hastalarda LAD ve Cx lezyonu sapta-
nanlara göre fazlayd›. Sol ön inen koroner arter lez-
yonu bulunan 43 hastan›n 14’ünde (%32.6), Cx lez-
yonu bulunan 11 hastan›n ikisinde (%18.2) KD sap-
tan›rken, RCA lezyonu saptanan 25 hastan›n 15’inde
(%60.0) KD vard› ve bu farkl›l›k istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p=0.012).

Kollateral dolafl›m saptanan 31 hastan›n 16’s›nda
(%51.6) hipertansiyon, 15’inde (%48.4) RCA t›kan-
mas› vard›; bu aç›dan KD bulunmayan grupla an-
laml› farkl›l›k görüldü (s›ras›yla p<0.031 ve
p<0.002; Tablo 4). Ayr›ca, erken dönemde KD var-
l›¤› ile hipertansiyon (r=0.226, p=0.045) ve RCA t›-
kanmas› (r=0.309, p=0.006) aras›nda anlaml› iliflki
saptand›.

Hastalar›n önemli bir k›sm›nda (n=34, %43.0) ilk
alt› saat içinde çekilen EKG’de Q dalgas› saptanmad›.
Bununla birlikte, KD varl›¤› ile EKG’de Q dalgas› ara-
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Tablo 3. Hastalar›n anjiyografik bulgular›

Bulgular Say› Yüzde

Lezyon görülen damar Sol ön inen koroner arter (LAD) 43 54.4
Sirkumfleks arter (Cx) 11 13.9
Sa¤ koroner arter (RCA) 25 31.7

Tutulu damar say›s› Tek damar 29 36.7
‹ki damar 24 30.4
Üç damar 26 32.9

Kollateral dolafl›m varl›¤› 31 39.2
LAD 14 45.2
Cx 2 6.5
RCA 15 48.4

Sorumlu damarda lezyon bölgesi Proksimal 29 36.7
Orta 46 58.2
Distal 4 5.1

Tablo 2. Rentrop ve ark.n›n s›n›flamas›[13]

Derece Özellik

0 Görülebilen herhangi bir kollateral dolafl›m yok.
1 T›kal› damar›n yan dallar› doluyor, 

fakat epikardiyal arter dolmuyor.
2 Epikardiyal damar k›smen görülebiliyor. 
3 Epikardiyal damar kollateral dolafl›m taraf›ndan

tamamen dolduruluyor.



s›nda anlaml› bir iliflki (r=0.044, p=0.708) yoktu. Çok-
lu regresyon analizinde, sadece RCA t›kanmas› kolla-
teral dolafl›m varl›¤›n› öngörmede ba¤›ms›z bir belirle-
yici olarak bulundu (r=0.377, p<0.001). Kollateral do-
lafl›m varl›¤› ile yafl (r=0.097, p=0.407), diyabet (r=-
0.136, p=0.229), sigara içimi (r=-0.162, p=0.153), re-
siprokal ST segment çökmesi (r=0.036, p=0.767) ve
infarktüs öncesi angina (r=0.082, p=0.158) aras›nda
anlaml› iliflki saptanmad›. Benzer flekilde, M‹ saati
(r=0.100, p=0.762), zirve CK düzeyi (r=0.078,
p=0.461), zirve CK-MB düzeyi (r=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) yönün-
den de anlaml› bir iliflki yoktu.

TARTIfiMA

Çal›flmam›zda, AM‹’nin erken döneminde hasta-
lar›n önemli bir k›sm›nda (%39.2) KD’nin anjiyogra-
fik olarak görülebildi¤i; hipertansiyon varl›¤›n›n er-
ken dönem KD geliflimi üzerine olumlu etki gösterdi-
¤i; özellikle KD’nin RCA t›kanmalar›nda, di¤er ko-
roner damar t›kanmalar›na göre daha s›k geliflti¤i ve
RCA t›kanmas›n›n KD öngörmede tek ba¤›ms›z be-
lirleyici oldu¤u saptand›.

Koroner kollateral damarlar, sa¤l›kl› kalpte po-
tansiyel olarak bulunan; ancak, fonksiyonel olma-
yan damarlar olarak kabul edilmektedir.[14] Koroner

damarlarda meydana gelen kronik iskemi veya t›-
kanma kollateral damarlar› fonksiyonel hale getir-
mektedir.[15] Akut miyokard infarktüsünde kollate-
ral dolafl›m›n rolü ve bunu etkileyen faktörler son
y›llarda ilgi konusu olmufltur. Kollateral dolafl›m›n
AM‹’yi takiben haftalar ve aylar içinde artma e¤i-
limi gösterdi¤i bilinmektedir. Ancak, AM‹’nin er-
ken safhas›nda kollateral dolafl›m›n görülme s›kl›-
¤› konusunda farkl› oranlar bildirilmifltir. Antoni-
ucci ve ark.n›n[16] çal›flmas›nda AM‹’nin erken dö-
neminde hastalar›n yaklafl›k %22’sinde bulunan
KD, baz› çal›flmalarda %40 civar›nda bildirilmifl-
tir.[17,18] Çal›flmam›zda olgular›n %39.2’sinde KD
saptand›. Kollateral dolafl›m oranlar›n›n çeflitlilik
göstermesi, hastalar›n demografik özellikleri (yafl,
diyabet, kardiyojenik flok, sorumlu damar, vb.), ça-
l›flmaya al›nma ya da d›fllanma ölçütleri ve anji-
yografi için geçen sürenin farkl› olmas›ndan kay-
naklan›yor olabilir.

Koroner arter hastal›¤›nda KD oranlar›n›n çok-
damar hastal›¤›, geçirilmifl M‹, infarktüs öncesi an-
gina, angina pektoris öyküsü ve koroner anjiyografi
zaman› taraf›ndan etkilendi¤i gösterilmifltir.[19-23] Ay-
r›ca, diyabetes mellitusun kollateral dolafl›m› olum-
suz etkiledi¤i bilinmektedir.[8] Ancak, önemli bir
kardiyovasküler risk faktörü olan hipertansiyon ile
AM‹’de erken dönem KD geliflimi aras›ndaki iliflki
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Tablo 4. Kollateral dolafl›m varl›¤›na göre klinik, elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgular›n da¤›l›m›

Kollateral dolafl›m var (n=31) Kollateral dolafl›m yok (n=48)

Say› Yüzde Ort.±SS Say› Yüzde Ort.±SS p

Kad›n/erkek 6/25 19.4/80.7 10/38 20.8/79.2 0.965
Yafl 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 içme 16 51.6 34 70.8 0.154
Total kolesterol (mg/dl) 189±39 216±199 0.397
Trigliserid (mg/dl) 145±71 115±73 0.097
HDL kolesterol (mg/dl) 45±9 45±11 0.926
LDL kolesterol (mg/dl) 116±33 119±30 0.667
‹nfarktüs öncesi angina 16 51.6 17 35.4 0.408
EKG’de Q dalgas› yoklu¤u 13 41.9 21 43.8 0.704
Resiprokal ST segment de¤iflikli¤i 22 71.0 31 64.6 0.768
CK (mg/dl) 3898±301 3350±265 0.451
CK-MB (mg/dl) 379±313 210±278 0.357
Tek damar 8 25.8 21 43.8 0.231
‹ki damar 14 45.2 10 20.8 0.059
Üç damar 16 51.6 10 20.8 0.376
Sorumlu lezyon

Sol ön inen koroner arter 14 45.2 29 60.4 0.094
Sirkumfleks arter 2 6.5 9 18.8 0.052
Sa¤ koroner arter 15 48.4 10 20.8 0.002



aç›k de¤ildir. Kyriakides ve ark.[24] koroner arter
hastal›¤›nda sistemik hipertansiyonun KD üzerine
olumlu etkisi oldu¤unu bildirmifller; özellikle hiper-
tansif hastalarda, sol ventriküldeki hipertrofi dere-
cesinin KD’nin artmas›nda önemli bir faktör oldu-
¤unu vurgulam›fllard›r. Bununla birlikte, baz› çal›fl-
malarda AM‹ hastalar›nda erken dönemde yap›lan
koroner anjiyografide, KD varl›¤› ile hipertansiyon
aras›nda anlaml› bir iliflki bulunmam›flt›r.[9,25,26] Çal›fl-
mam›zda AM‹’nin erken döneminde KD varl›¤›, hi-
pertansiyonu olan hastalarda olmayanlara göre an-
laml› derecede yüksek bulundu.

Kollateral dolafl›m, infarktla iliflkili damara göre
de de¤iflebilmektedir. Özellikle akut RCA t›kanmala-
r›nda erken dönemde kollateral gelifliminin di¤er da-
mar t›kanmalar›na göre daha fazla oldu¤u gösteril-
mifltir.[25] Çal›flmam›zda da RCA t›kanmalar›nda KD
varl›¤› (%48.4) Cx ve LAD t›kanmalar›na göre ista-
tistiksel olarak daha yüksekti. Bu bulgu, sol sistem-
den sa¤ koroner arter sistemine do¤ru daha fazla KD
sa¤land›¤›n› düflündürmektedir.

Bu çal›flmada araflt›rd›¤›m›z bir di¤er konu ise,
ilk alt› saat içinde EKG’de saptanan Q dalgas› ile
KD aras›nda iliflki olup olmad›¤›n› belirlemekti. Q
dalgas›n›n varl›¤› anormal elektriksel aktivitenin
bir göstergesidir ve geri dönüflü olmayan miyokard
hasar›yla eflanlaml› de¤ildir. Çünkü, AM‹’de miyo-
kardda meydana gelen nekrotik olmayan patofizyo-
lojik de¤ifliklikler (intramiyoflamentöz ödem, gli-
kojen eksikli¤i, azalm›fl adenozin trifosfat konsant-
rasyonu, vb.) miyokard›n normal elektriksel depo-
larizasyonunu engelleyebilir[27-30] ve bu da geçici Q
dalgalar›yla sonuçlanabilir.[31] Böylece, koroner ar-
terlerin akut t›kanmas› sonras›nda geliflen KD, etki-
lenen miyokard›n elektriksel fonksiyonunu iyileflti-
rebilir ve anormal Q dalgas›n›n oluflmas›n› engelle-
yebilir. Flameng ve ark.[32] iyi geliflmifl bir KD’nin,
%90 darl›kl› bir koronerin sa¤lad›¤›na eflit perfüz-
yon sa¤lad›¤›n› bildirmifllerdir. Bir baflka çal›flma-
da, akut anterior M‹ sonras› Q dalgas› gerilemesi
olan hastalarda, yüksek oranda kendili¤inden reka-
nalizasyon veya iyi geliflmifl KD bulundu¤u göste-
rilmifltir.[33] Dolay›s›yla, akut dönemdeki EKG’de Q
dalgas›n›n yoklu¤u KD’yi tahmin etmede invaziv
olmayan bir parametre olarak kullan›labilir ve
AM‹’li hastalarda tedavi protokolünün (konservatif
veya invaziv) seçiminde yard›mc› olabilir. Çal›fl-
mam›zda hastalar›n önemli k›sm›nda ilk alt› saat
içinde çekilen EKG’de Q dalgas› saptanmamas›na
karfl›n (%43), bunun KD ile iliflkisi anlaml› bulun-
mad›. Hasta say›m›z›n ve KD’nin daha s›k görüldü-

¤ü RCA t›kanmalar›n›n nispeten az olmas› bu ilifl-
kinin görülmemesinin bir nedeni olabilir.

Koroner kollateraller ço¤unlukla intramural yer-
leflimli oldu¤undan ve 100 μm’den küçük kollateral-
lerin anjiyografik olarak görülmesi mümkün olmad›-
¤›ndan kollaterallerin saptanmas›nda ve fonksiyonel
olarak de¤erlendirilmesinde anjiyografinin duyarl›l›-
¤› s›n›rl›d›r.[34,35] Ayr›ca, kritik darl›k seçiminin görsel
olarak yap›lmas› anjiyografik sonuçlar›m›z› etkile-
mifl olabilir. Bu nedenle, daha fazla hastayla yap›lan
ve KD’nin farkl› yöntemlerle de¤erlendirildi¤i çal›fl-
malara gereksimin vard›r.

Sonuç olarak, AM‹’nin erken döneminde hastala-
r›n büyük bir bölümünde KD anjiyografik olarak sap-
tanabilmektedir. Özellikle hipertansiyonlu hastalarda
ve RCA t›kanmalar›nda KD daha s›k görülmektedir.
Bu durum AM‹’li hastalarda tedavi seçiminde yar-
d›mc› olabilir. 
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