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ÖZET 
 
 

            Koroner kollateral dolaşımın ( KKD) sol ventrikül sistolik fonksiyonları 

üzerine etkisine etkisi ile çelişkili veriler mevcuttur. Bu çalışmanın amacı koroner 

arter hastalığında KKD’nin sol ventrikül fonksiyonları üzerine etkisini araştırmaktır. 

Left anterior desenden arterde (LAD) en az %95 darlık saptanan 71 hasta çalışmaya 

alındı. LAD’ye olan KKD’nin sol ventrikül fonksiyonları üzerine etkisi 

değerlendirildi.  

                     Hastaların 46 tanesinde KKD evre  ≥1 varken, 25 hastada KKD yok ( evre 0) 

idi. Sol ventrikül fonksiyon skoru (LVFS) KKD evre  ≥1 olan grupta, KKD evre 0 

olan gruba göre daha yüksekti ( sırayla 3.69±2.34  2.00±1.55, p=0.002). Sol ventrikül 

ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) KKD evre  ≥1 olan grupta, KKD evre 0 olan gruba göre 

daha düşüktü ( sırayla 44.67±12.05 54.32±10.22,  p=0.001). KKD evresi LVFS ile 

pozitif korelasyon (p=0.01,  r=0.3) varken LVEF ile negatif korelasyon (p=0.01, r= -

0.3)  saptanmıştır. 

            Ciddi LAD tıkanıklığında KKD varlığının LV sistolik fonksiyonu üzerine 

iyileştirici etkisini saptamadık. Daha önceki çalışmalarda KKD’nin LV sistolik 

fonksiyonlarının koruduğu, etkisi olmadığı ya da LV sistolik fonksiyonunu bozduğu 

gösterilmişti. Bu çalışmada KKD evresi ile LV sistolik disfonksiyonun şiddeti ile 

pozitif ilişki saptandı. Bu konuda hasta sayısının çok olduğu geniş çaplı ve uzun 

dönem takibin yapıldığı çalışmalara ihtiyaç vardır. 

           Anahtar kelimeler: Koroner arter hastalığı, Koroner kollateral dolaşım, Sol 

ventrikül sistolik disfonksiyon 
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SUMMARY 

 

         There  are conflicting reports on the influence of coronary collateral circulation 

(CCC) on  preservation of left ventricular (LV) systolic  function. The aim of this 

study was  to assess the effect of CCC  on  LV  systolic  function  in  coronary  artery  

disease. 71  consecutive  patients  with  severely  stenotic  left  anterior  descending 

(LAD)  arteries (stenosis  of at least  95%)  were  included  into  the  study.  The  

CCC  to  LAD artery  was  evaluated  with regard  to  its effects on   left  ventricular  

systolic  function.  

        Among  the  71  patients,  46 patients were found  to  have a   CCC  grade  of ≥1    

while the rest  25  patients  had  no CCC grade of  0. The mean value of  left 

ventricular function score (LVFS) in CCC grade of ≥1 was higher  than that  of no 

CCC grade of  0 (3.69±2.34 vs 2.00±1.55, p=0.002) while the  mean value  of left 

ventricular ejection fraction (LVEF) in CCC grade of ≥1 was lower  than  that  of no 

CCC grade of  0 (44.67±12.05 vs 54.32±10.22,  p=0.001). The value of  CCC grade 

was found to  be positively correlated  with the value of  LVFS (p=0.01,  r=0.3), and 

negatively  correlated  with the  value  of  LVEF (p=0.01, r= -0.3) . 

        CCC  to  the severely  stenotic  LAD artery  was not  found  to   have an 

improving  effect on LV systolic function. In contrast with the previous studies 

demonstrating the CCC  associated preservation  of LV  systolic function,  presence 

of  CCC was  found  to  accompany  or  be  associated  with  impairment  of  LV 

systolic function. The   grade  of CCC  was  also  found  to be  positively correlated 

with the  severity  of  LV systolic dysfunction.  Further researchs  on larger patient 

populations based on long-term  follow-up is  warranted  to  investigate  this issue. 

        Keywords: Coronary artery disease, Coronary collateral circulation, Left  

ventricular  systolic function. 
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GİRİŞ 
 

                Koroner kollateral damarlar embriyonel arteriyel ağın kalıntıları olup çeşitli 

uyarıların etkisi altında gelişirler. Koroner kollateral damar gelişiminde en önemli 

uyarıcı faktör normal ile darlık ihtiva eden damarsal bölgeler arasındaki basınç 

farklılığıdır (1). Normal damarsal bölge ile darlık ihtiva eden bölge arasındaki basınç 

farklılığı rudimenter anastomoz ve bağlantılardaki kan akım hızını artırarak endotel 

aktivasyonunu ve bir takım büyüme faktörlerinin uyarılmasının sağlayarak kollateral 

damarların açılmasını sağlar. Koroner kollateral dolaşım (KKD) üzerine diyabetes 

mellitus, yaş ve hiperkolestroleminin olumsuz, infarktüs öncesi angina ve darlık 

ciddiyetinin ise olumlu etki gösterdiği bildirilmiştir (2-6). Bununla birlikte iskemik 

kalp hastalıklarında kollateral damar gelişimi açısından önemli farklılıklar 

bulunmakta olup; bu farklılığa neden olan faktörler net olarak bilinmemektedir. 

                 Önceki yıllarda kollateral dolaşımın değerlendirilmesinde anlamlı derecede 

sınırlamalar mevcuttu. Anjiyografik inceleme koroner oklüzyonlarda kollateral 

dolaşımın fonksiyonel etkisini saptamak amacıyla bir imkan sunmuştur.  

           Koroner arter hastalığında KKD varlığının fonksiyonel önemi tam olarak 

bilinmemektedir. Ciddi koroner darlık durumunda darlık distalindeki miyokarda 

yönelen KKD’in bazal düzeyde bir perfüzyonu sağlayabileceği, en azından KKD 

olmaması durumuna göre doku canlılığının sürdürülmesinin daha muhtemel olacağı 

düşünülebilir (7-8). Koroner arter hastalığında KKD gelişmiş olmasının sol ventrikül 

fonksiyonları (9, 10-17), angina eşiği (18-19), egzersiz toleransı (20-21), aritmi 

gelişimi (22-23) ve ani ölüm (24) üzerine etkilerine yönelik olarak yapılan 

çalışmalarda net olmayan çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. 

           Çalışmamızın amacı, izole left anterior desenden (LAD) koroner arter darlığı 

olan koroner arter hastalarında KKD varlığı ve derecesinin sol ventrikül fonksiyonları 

üzerine etkisi; ayrıca hipertansiyon ve diyabet ile KKD arasında herhangi bir ilişki 

olup olmadığını araştırmaktır.   
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GENEL BİLGİLER 
 

            1. KORONER ARTER ANATOMİSİ 

Epikardiyal koroner arter sistemi sağ ve sol aortik sinüsler olan 

"valsalva sinüsler'inden" çıkan sağ ve sol koroner arterlerden oluşur (25). Yaklaşık 

olarak insanların %50'sinde sağ sinüsden ayrı olarak çıkan konus arteri de üçüncü 

koroner arter olarak adlandırılabilir. Sol ana koroner 1-25 mm. uzunluğunda 

olabilir. Bu arter pulmoner arter bazalinin arkasından geçerek, left anterior 

desenden(LAD) ile left sirkumfleks (LCX) dallarına ayrılır. LAD 10-13 cm. 

uzunluğunda olup, interventriküler olukta seyrederek kalbin apeksini dolaşır. Her iki 

ventrikülün anteriyor duvarlarına, ventriküler septumun ön kısmına ve diyagonal 

dalı ise sol ventrikülün anterolateral bölgesine kan sunumu sağlar. LAD ilk 

diyagonal ve septal perforatör dallan verdikten sonra diğer diyagonal ve septal 

perforatör dalları verir. 2-6 tane diyagonal arter olabilir. Bu arterler lateral olarak 

uzanarak sol ventrikül serbest duvarının yukarı kısımlarını beslerler. 3-5 tane 

olan septal dallar ise LAD'dan çıktıktan sonra, sağa doğru açılanarak ventriküler 

septumu kanlandırırlar. Sol ana koroner arter 2.0-5,5 mm (ortalama 4 mm). LAD ise 

2.0-5.0 mm (ortalama 3.6 mm) çapındadır. 

Sol ana koronerden ayrılan LCx arteri ise 6-8 cm. uzunluğunda olup, 

sol atriyoventriküler olukta seyreder ve birkaç adet obtus marjinal dalı verir. Bu 

dallar sol ventrikülün lateral duvarına kan sunumu yapar. Bu arterin çapı 1,5-5,5 

mm (ortalama 3.0 mm)'dir. LCx arterinin dallan değişkenlik gösterse de %40-50 

oranında sinüs nod arterini verir. Ayrıca, sol atriyal sirkumfleks dalını, anterolateral 

marjinal dalı ve distal sirkumfleks dalını verir. Bir yada daha fazla posterolateral 

marjinal dalı %10-15 oranında da posterior desending arteri de verebilir. 

Anterolateral marjinal dal genellikle büyük bir dal olup, direk anterolateral duvarın 

apeksine uzanır. LAD ve LCx arter, ana koroner bifurikasyonunda geniş çaplı 

iken daha sonra genellikle incelir. 
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          Sağ koroner arter (RCA), sağ valsalva sinüsünden çıkarak sağ atriyal 

apendiksin altında sağ atriyoventriküler oluk boyunca seyredip, kalbin arkasına 

geçer. Bu arter 1,5-5,5 mm (ortalama 3.2 mm) çapındadır. Konus dalı sağ 

ventrikül çıkış yolunda karşıya-öne geçerken sinoatriyal nodal dalı arkaya doğru 

seyreder. Akut marjin ve sağ ventriküler dallar sağ ventrikülü beslerler. İnsanların 

%90'nında RCA dominanttır. Yani atriyoventriküler nodal dal ile posterior desending 

arter dalı RCA'dan çıkar. Her iki ventrikülün inferior bölgesini ve septumun arka 

kısmım besler, %10'nunda ise LCx arteri dominanttır. Bu arter ostiumda posterior 

desending arterin başına kadar hemen hemen sabit çaplıdır. 
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          2. KORONER KOLLATERAL DOLAŞIM 

          İskemik kalp hastalığında, major bir epikardiyal koroner arterin daralması 

nedeniyle damarlarda basınç gradiyenti oluşmakta, bu durum da distal dilatasyon 

sonucu anjiyografik olarak kollateral damarların görülmesine yol açmaktadır (26). 

          Koroner arterler arasında bağlantı sağlayan anastomotik bir bağ olabileceği fikri 

ilk kez 1896 yılında Richard Lower tarafından ortaya atılmıştır. Daha sonra Spaltelhoz 

(1907), Gross (1921), James (1961) ve Fulton (1965) yaptıkları çalışmalarda kollateral 

dolaşımın varlığını kanıtlamışlardır. 

          Normal insan kalbinde, koroner arterler arasında bulunan ve bu koroner 

arterleri birbirine bağlayan, çoğunun çapları 200 mikrometreden az olan çok sayıda 

ince anastomoz dallar bulunmaktadır (26). Bunlar koroner kollateral dolaşımın 

öncülleridir. Baroldi ve Scomazzani normal insan kalbinde aynı koronerin bağlantı 

sağlayan segmentlerini “homokoroner anasotmoz”, farklı koronerlerin bağlantısını 

sağlayan segmentlerini ise “interkoroner anastomoz” şeklinde klasifiye etmişlerdir 

(27). 

           Normal veya hafif azalmış koroner dolaşımda, bu damarlardaki kan akımının 

minimal olması nedeniyle anjiyografik görüntüleme imkanı yoktur. Sadece 

postmortem incelemelerde tespit edilmiştir (26). Major koroner arterin veya dallarının 

obstrüksiyonu esnasında, bağlayıcı anastomotik damarlarda transanatomik basınç 

gradiyenti oluşur. Transanatomik basınç gradiyetinin artışı, bağlayıcı anastomotik 

damarlarda akımın artması sonucunda, küçük damarların giderek genişlemesine yol 

açmaktadır. Bağlayıcı anastomotik damar çapının 100 µm üzerine çıkması, 

anjiyografik olarak görülmesine olanak sağlar. Transanatomik basınç gradiyeti 

dışında, kollateral ağın gelişmesinde distal segmentin lümen çapı, koroner vasküler 

direnç, kan viskozitesi, miyokard kontraktilitesi ve hastanın fiziksel aktivitesinin de 

etkili olduğu öne sürülmektedir (26). Hastalar üzerinde yapılan bazı çalışmalarda 

ilginç sonuçlar elde edilmiştir. Akut miyokard infarktüsünden (Mİ) 6 saat sonra 

yaklaşık yarıya yakın hastada anjiyografik olarak kollateral oluşumu tespit edilmiştir. 

24 saatten daha fazla bir zaman zarfında ise hemen hemen tüm hastalarda kollateraller 
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görülebilir hale gelmiştir (28). Bu sonuçlar kollateral akımın daha önce düşünülenden 

daha erken, belki de total oklüzyondan sonra saatler içerisinde geliştiğini 

göstermektedir.  

           Kollateraller genellikle major koroner arterin çapının yaklaşık %90’ından 

fazlasının daraldığı durumlarda, ancak anjiyografik olarak görüntülenebilirler (29). 

           Perkutan transluminal koroner anjiyoplastinin ortaya çıkması ile hemodinamik 

çalışmalar ve özellikle kollaterallerin gelişimi hakkında yeni ilerlemeler 

kaydedilmiştir.  

                 Rentrop ve Cohen (30-31) stenotik lezyonlu vakalarda çift kateter kullanarak 

balon anjiyoplasti işlemi sırasında lezyonlu bölgede balonun şişirilmesi ile akut 

oklüzyon meydana getirip bilateral koroner anjiyografi ile kollateral dolaşımı 

klasifiye etmişlerdir. Buna göre; 

           Grade 0: Kollateral doluşu yok. 

           Grade 1: Güçlükle tespit edilebilen kollateral akım mevcut. Kontrast madde 

kısmen kollateral damarlara geçer, ancak hiçbir zaman epikardiyal damarlara geçmez. 

           Grade 2: Parsiyel kollateral akım mevcut. Kontrast madde kollateral damarlara 

geçer ancak epikardiyal damar tam olarak opafisiye edilemez.  

           Grade 3: Tam perfüzyon mevcut. Kontrast madde kollateral damarlara geçer 

ve epikardiyal damar tamamiyle opafisiye olur.  

                    Daha öncede belirtildiği gibi, normal şartlarda arterler arasında basınç 

gradiyenti olmadığından kollateraller kapalı ve nonfonksiyonedir (33-34). Koroner 

arter daralmış ise arterin distalinde basınç gradienti düşer ve kollateral kanalları 

görünür hale gelir. Öncül kollaterallerin matür kollaterallere dönüşümü 3 devrede 

oluşur:  

           Devre 1 : Başlangıç devresidir. İlk 24 saatte ortaya çıkar. Pasif genişleme 

dönemi de denilmektedir. Bu devrede, internal elastik membran  rüptüre olur ve 

bunun parçaları media tabakasına doğru hareket eder (33-34). 

           Devre 2 : 1. günden 3. haftaya kadar sürer. İnflamasyon dönemi de 

denilmektedir (33-34). Bu devrede, damar duvarında hücrelerin proliferasyonu ve 

monosit migrasyonu oluşur, growth faktörü ve sitokinaz sekresyonu ortaya çıkar (35). 
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Burada damarların genişlemesi, endotel, düz kas hücresi ve fibroblast hücrelerin 

proliferasyonu ile kendini gösterir (36). Haftalar geçtikçe bu hücreler kendiliğinden 

sirküler veya longitudinal katlarıyla dizilirler (37). Bu iki devre sırasında 

kollaterallerin lümen çapı yaklaşık 10 kat artar. 

           Devre 3 : 3.hafta ile 6.ay döneminde oluşur. Bu devrede, ekstrasellüler matriks 

depolanması ve tekrarlayan sellüler proliferasyon nedeniyle, damar duvarı kalınlaşır 

(38). Bu son devrede, kollateral damarların çapı normal koroner damar çapı kadar 

gelişir ve 1 mm’ye kadar ulaşabilir. Matür kollateraller, düz kas hücre yapısı olan, 

dilatasyon ve konstrüksiyona cevap verebilen, kalın duvarlı ve dar lümenli 

oluşumlardır. 

           2.1. Kollateral dolaşımın oluşumunu tetikleyen faktörler: 

           Kollaterallerin gelişmesinde mekanik faktörün (damar çeperine düşen basınç 

gradienti) veya iskemik faktörün dominant olup olmadığını tespit etmek amacıyla 

birçok çalışma yapılmıştır (39-41).  

           Schaper yaptığı çalışmasında mekanik etkinin dominant olduğu düşüncesini 

savunmuştur (39). Kan akımının artmış basınç gradiyenti, koroner prekürsörlerdeki 

duvar gerginliğini arttırarak, yeni damarların oluşumunda majör etkiyi 

göstermektedir. Buna karşılık Franklin ve arkadaşları yaptıkları çalışmalarında 

KKD’nin oluşumunda iskemik uyarının ön planda olduğu tezini ortaya koymuşlardır 

(40).  

          Chilian ve arkadaşları, köpekler üzerinde yaptıkları çalışmalarında büyük 

arterler arasında basınç gradienti oluşturmadan kollateral gelişmesinde iskemik 

uyarının etkisini araştırmışlardır (41). Bu amaçla, koroner mikrosirkülasyonda 

parsiyel embolizasyon yöntemi uygulanmıştır. Çalışma sonucunda iskemik uyarının 

kollateral dolaşım oluşumunda dominant etki yarattığı tespit edilmiştir.  

              Hipoksi ve anemi de kollateral gelişimine promotör etki yapan 

faktörlerdendir. Lavric ve Woods Güney Afrika bantularında %75 oranında normal 

kalpte kollateralizasyon tespit ettiler (42). Bu durumu çocukluk yıllarında bantuların 

demir eksikliği veya megaloblastik anemi insidansındaki artışa bağladılar. Zoll ve 

ark. kor pulmonaleli hastaların %73 hastada KKD tespit ettiler (43). 
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                 Proto-onkojenler ve çeşitli büyüme hormonları gibi kimyasal maddelerde 

transkripsiyon aktivitesini arttırarak kollateral gelişimini uyarırlar (44). 

                 2.2. Büyüme faktörleri: 

          Aktif hale gelen monositlerden serbestleşen büyüme faktörleri, sitokinler, 

proteaz ve proteaz inhibitörlerinin, kollaterallerin oluşumunda yer aldıkları 

düşünülmektedir. Köpeklerde ve domuzlarda akut koroner oklüzyon sonrası, 

angiogenesis bölgesinde asidik fibroblast büyüme faktörü (aFGF) bulunnıuştur . 

aFGF aktive olmuş monositlerden salgılanmaktadır ve  endotel, konnektif doku, düz 

kas hücreleri için potent bir mitojendir. Bu büyüme faktörü endotelial ve düz kas 

hücrelerinden üroplazminogen salgılanmasına yol açar. Üroplazminogen vasküler 

remodeling döneminde kollaterallerin oluşacağı bölgenin hazırlanmasında yer 

almaktadır (45). Ayrıca kollateral remodeling bölgesinde vasküler endotelial büyüme 

faktörü (VEGF) saptanmıştır (46). VEGF'nin vasküler endotelial hücreler üzerine 

spesifik mitojenik etkisi mevcuttur.  

          2.3. Koroner daralmanın derecesi ve kollateral ilişkisi: 

         Obstrüksiyonun ciddiyeti kollateral gelişiminde kritik role sahiptir. 

Köpeklerde koroner stenoz intraluminal çapın %80'ninden fazlasına ulaşmadıkça 

kollateral gelişimi stimüle edilemez. İnsanlarda ise stenotik çapın %70'lere 

ulaşması gerekir. Bu eşik değerler kollateral kanal gelişiminin stenozun ciddiyeti ile 

direkt ilişkide olduğunu gösterir (47). 

          2.4. Kollateral dolaşımın yayılımı ve genetik faktörler: 

                Kollateral dolaşımın transmural yayılımı fonksiyonel etkinlik açısından 

önemlidir. Çeşitli hayvan türlerinde yapılan çalışmalarda, genetik faktörlere bağlı 

olarak kollateral dolaşımın transmural yayılımının farklılıklar gösterdiği saptanmıştır 

(48-49). Köpeklerde yaygın olarak epikardiyal kollateral dolaşımı mevcuttur ve 

tedrici koroner oklüzyonu seyrek olarak infarktüs ile sonuçlanmaktadır. Domuzlarda 

iskemi esnasında subendokardiyal kollateral dolaşımı gelişmekte ve tedrici 

oklüzyonlarda kısmi doku nekrozu oluşmaktadır. Keçilerde ise kollateral dolaşımı 
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olmamasından dolayı tedrici koroner oklüzyonu büyük infarktüs alanı ve ölüm ile 

sonuçlanmaktadır.  

               İnsanlar KKD açısından köpeklerin ve domuzların özelliklerine benzer 

özellikler taşımaktadır (26). Koroner anjiografi sadece epikardial bölgeye yönelen 

kollateral dolaşımını göstermektedir. Subendokardiyal kollateral dolaşımın koroner 

anjiografi ile görüntülenme imkanı yoktur. Kollateral dolaşımın görüntülenme 

güçlüğü göze alındığında, sol ventrikül fonksiyonları ile ilişkisinin sağlıklı bir şekilde 

değerlendirilmesinin zor olduğu sonucu çıkmaktadır. 

                2.5. Kollateral dolaşım ve egzersiz: 

                Egzersizin normal şartlarda ilkel kollateral kanalların gelişimi üzerine etkisi 

yoktur (50). Ama şiddetli tıkanma veya daralma durumlarında hayvanlar üzerine 

etkisi çok azdır (37). Ancak insanlar üzerine KKD gelişimi açısından etkisi, 

tartışmaya açık bir konudur. Fiziksel egzersiz, prestenotik segment kısmında kan 

akımının hızını arttırmaktadır. Dolayısıyla prestenotik ve poststenotik segment 

arasında türbülan akım paterni ve basınç gradiyenti gelişmektedir. Poststenotik 

segmentte venturi efektinden dolayı kan akımı koroner kollateral prekürsörlere doğru 

yönelmektedir.  

         Helfant ve Aygen koroner arter hastalarında anjiyografık olarak gösterilebilen 

koroner kollaterallerin varlığı ile fiziksel açıdan aktif bir hayat tarzı arasında herhangi 

bir korelasyon saptayamamışlardır (18,51). Nolewajka ve Barmayer egzersiz programı 

uygulanan ve uygulanmayan hasta gruplarını karşılaştırdıkları çalışmalarında yeni 

kollateral gelişimi açısından gruplar arasında fark bulamamışlardır (52-53). Bununla 

birlikte sonuçların değerlendirilmesinde bazı sınırlayıcı faktörler mevcuttur:  

              1- Koroner anjiografıde sadece 100 µm üzerinde olan ve subepikardial yayılım 

gösteren kollateraller görüntülenebilmektedir. İnsanlarda kollateral damarların çapları 

genellikle 100 µm’den küçüktür ve çoğunluğunu subendokardiyal kollateraller 

oluşturmaktadır.  

        2-Uygulanan egzersiz programları kısa olarak değerlendirilmiştir. Yapılan 

çalışmalarda egzersiz süresi 7 aydan - 3 yıla kadar değişmektedir. 
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          2.6. Heparin ve kollateral dolaşım: 

          Yapılan ön çalışmalarda tekrarlanan egzersiz programları ile birlikte heparin 

ejeksiyonunun kullanılması, iskeminin eşik değerini yükselttiği ve kollateral kan 

akımını düzelttiği gösterilmiştir (5,54). Heparinin miyokard infarktüsünden sonra 

kollateral kan akımını düzelttiği bulunmuştur (55).  

                Heparin endotelial hücre migrasyonunu arttırdığı saptanmıştır (56). Tek başına 

angiogenezi uyarıcı etkisi yoktur; ancak asidik fibroblast büyüme faktörünün 

mitojenik etkisini artırmaktadır (57). Sonuç olarak heparinin KKD oluşmasında iki 

türlü etkisinin olabileceği düşünülmektedir:  

         1- Heparin endotelial büyüme faktörlerinin endotelial reseptörlere bağlanma 

oranını artırmaktadır (58).  

         2- Heparin fibroblast büyüme faktörünün inaktivasyonunu inhibe etmektedir 

(59).  

          2.7. Endojen mediyatörlerin etkisi: 

                   Koroner arterlerin aksine kollateral damarlarda vasopressin damar 

konstriksiyonuna yol açmaktadır (60). Adrenerjik nöral aktivite ve dolaşımdaki 

katekolaminler, normal koroner arterlerde ß ve α adrenerjik reseptörleri stimüle eder. 

Koroner kollateral damarlarda α-adrenerjik reseptörler bulunmamaktadır; buna 

karşılık ß-adrenerjik reseptörler mevcuttur. İzole kollateral damar segmentinde 

isoproterenol verdikten sonra relaksasyon oluşmaktadır. Köpeklerde efor esnasında 

propranolol ile oluşan ß-adrenerjik blokaj koroner kollateral damarlarda 

vazokonstrüksiyona yol açmaktadır.  

                   Prostasiklin ve nitrik oksit gibi endotelden salınan endojen maddeler, koroner 

kollaterallerde dilatasyona yol açarlar (61). Aspirin ve indometazin aracılığı ile 

prostaglandin sentezinin inhibe edilmesinin kollaterallerde kan akımını azalttığı 

saptanmıştır (62). N - nitro - l arginin metilesteri (L-NAME) ile nitrik oksit sentezi 

inhibe edilirse benzer şekilde kollateral kan akımı belirgin şekilde azalır (63). Bu iki 

endotele bağlı faktör, kollateral akım kapasitesinde majör rol oynar. Koroner 

kollateralizasyonun gelişiminde VEGF indüksiyon rolü alırken, aynı zamanda nitrik 

oksitin üretimine yardım eder. 
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              Agregasyona uğramış plateletler koroner arterler için potent vazokonstriktör 

olan tromboksan A2 ve serotonin salgılarlar. Bunlar kollateral damarlarda da 

vazokonstrüksiyona neden olurlar. Aspirin tedavisi platelet aktivasyonunu 

azaltabilir, bu yararlı etki aynı zamanda prostasiklin üretiminin azaltılması ile 

sınırlıdır (7). 

                  2.8. Koroner risk faktörleri ve kollateraller: 

          Kollateral gelişimi ve derecesi, hasta grupları içerisinde çok değişkenlik 

gösterir. Diyabetik hastalarda endotelyal disfonksiyon geliştiği, sitokinlere 

endotelyal vazodilatatör cevabın bozulduğu ve iskemiye yanıt olarak 

neovaskülarizasyon ve koroner kollateral gelişimi cevabının yetersiz olduğu 

gösterilmiştir (2,64). Kolesterol metabolizmasının anjiyogenezisi yavaşlattığı, fakat 

hipertansiyon varlığının kollateral gelişimini olumlu etkileyebileceği gösterilmiştir 

(65-66). 

          Metabolik sendromu olan hastalarda koroner kollateral gelişiminin kötü 

olduğu gösterilmiştir (67). Yapılan çalışmalarda kollateral gelişiminin vücut kitle 

indeksi yüksek olan iskemik kalp hastalarında, vücut kitle indeksi normal olan 

koroner arter hastalarına göre daha kötü olduğu gösterilmiştir (68). 

          Sigara kullanımı vasopresin salınımına neden olarak kollaterallerde 

vazokonstrüksiyona neden olabilir (7). 

            2.9. Farmakolojik ajanların etkisi: 

            Nitratlar ve ß-adrenejik agonistler koroner kollateralleri dilate ederken, ß-

blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve α-agonistlerinin kollateraller üzerine bariz bir 

etkisi yoktur( 31, 50, 69-70).  

            Daha önce yapılmış çalışmalarda tavşanların iskemik kalbinde anjiyotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörlerinin (ACEI) kollateral dolaşıma olumlu yönde katkıda 

bulunduğu saptanmıştır. Miura ve ark. yaptıkları çalışmada koroner arter hastalığı 

olan hastalarda ACEI kullanımının KKD’ye katkıda bulunduğu ve bunu bradikinin 

üzerinden etkilediği öne sürülmüştür (71). Buna karşılık anjiyotensin reseptör 

blokerlerinin KKD’ye etkisinin olmadığı saptanmıştır (72). 
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             Statinlerin vaskülogenezisi indüklediği ve KKD gelişmini hızlandırdığı klinik 

çalışmalarda gösterilmiştir. Statin dozu ve kullanım süresinin koroner kollateraller 

üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada; statin tedavisini 3 aydan az alan 

hastalarda kollateral gelişimi etkilemediği, 3 aydan sonra önemli derecede etkilediği 

saptanmıştır. Atorvastatin dozu <10 mg kullanıldığında kollateral dolaşımı 

etkilemediği, ≥10mg olduğunda kollateral dolaşımı artırdığı saptanmıştır   (73). Başka 

bir çalışmada da pravastatin kullanımının kollateral dolaşımı artığı ve bunun 

pleotropik etkilerine bağlı olduğu düşünülmüştür (74). 

              Deneysel çalışmalarda kronik bradikardinin kollateral dolaşımı stimüle ettiği 

gösterilmiştir. Patel ve ark. koroner arter hastalığı olan hastalarda bradikardi ile iyi 

gelişmiş koroner kollateraller arasında ilişki olduğunu saptamışlardır. Aterosklerotik 

hastalığı olanlarda bradikardik ajan kullanımı KKD gelişimi indükleyebilir (75). 

                  Yüksek doz aspirin (15 mg/kg), indometazin veya ibuprofen ile oluşan 

siklooksijenaz blokajı, kronik koroner oklüzyonu olan köpek deneklerdeı kollateral 

vazokonstrüksiyonuna ve %40'a varan koroner kollateral dolaşım azalmasına yol 

açmaktadır. Düşük doz aspirin (1 mg/kg) ile bu etki belirgin değildir ve uygulanan 

nitrogliserin tedavisi sonrası bu azalma ortadan kalkmaktadır (76).  

             2.10. Kollaterallerin fonksiyonel kapasitesi: 

             Yapılan birçok çalışmada koroner anjiografi ile kanıtlanmış kollateral dolaşımı 

ve onun suladığı poststenotik segmentin perfüzyon derecesi değerlendirilmiştir (77-

78). Bu çalışmalarda iyi gelişmiş kollateral dolaşıma rağmen, poststenotik segmentin 

kan akımı düşük bulunmuştur (2-16 ml). Kronik koroner oklüzyonlu köpeklerde 

istirahatte ve orta derecede egzersizde matür kollateral, kollaterale bağlı bölgeye 

yeterli miktarda perfüzyon sağlar. Bununla birlikte maksimal egzersiz veya maksimal 

farmakolojik dilatasyonda özellikle subendokardiyal bölge olmak üzere kollaterale 

bağımlı akım azalır. Koroner oklüzyon kaldırıldığında kollateraller hemen gözden 

kaybolur. Daha önceden oklüze olmuş damar tekrar reoklüze olursa kollateral 

sirkülasyon 60 dakika içinde yeniden oluşur (50). 
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             2.11. Kollateral dolaşımın miyokard iskemisi ve klinik seyir üzerine etkisi: 

                   Postinfarktüs angina pektoris olan hastalarda kollateral dolaşımın derecesi 

daha iyi bulunmuştur. Kollateraller infarktüs çevresini ve infarktüs alanını 

canlandırmaktadır (79-80). Bu bölgede iskeminin varlığı, angina pektorisin kli-

niğine yansımaktadır. Angina pektoris şikayeti olan hastaların 1/3'ünde 

elektrokardiografik infarktüs belirtileri olmaksızın koroner anjiografide total 

oklüzyon saptanmıştır (81).Bu hastalarda koroner arter darlığının yavaş progresyon 

göstermesinden dolayı, muhtemelen iskemik "preconditioning" mekanizması 

aracılığı ile kollateral dolaşımın oluşmasını sağlayarak miyokard infarktüsünün 

gelişmesini önlemekte veya sınırlamaktadır (82-83). 

          Yapılan bir çalışmada angina pektorisi ve iyi kollaterali olan hastaların 

prognozu, angina pektorisi ve iyi gelişmemiş kollaterali olan hastalarınkinden daha 

iyi olduğu rapor edilmiştir (84). Çalışmaların bazısı bunu desteklememiştir (85). 

          Spain ve ark. ise daha önce koroner arter hastalığı tanısı almamış ve doktora ani 

kardiyak ölümle başvurmuş hastaların, koroner kollaterallerinin gelişmemiş olduğunu 

bildirmektedirler. Kollateralleri iyi gelişmiş hastaların ise doktora koroner arter 

hastalığına ait çeşitli semptomlarla başvurduklarını ve tedavi altına alındıklarını tespit 

etmişlerdir (86). 

                   2.12. Koroner kollateral dolaşımın sol ventrikül fonksiyonları üzerine 

etkisi: 

         Akut miyokard infarktüsü sonrası global sol ventrikül fonksiyonları ve infaktüs 

alanında duvar hareketleri o bölgede rezidüel akımın derecesi ile ilişkilidir. Rezidüel 

kan akımı, spontan reperfüzyon sonrası gelişen antegrad akım ve kollateral 

dolaşımdan gelişen retrograd akımdan oluşmaktadır. Yapılan birçok çalışmada sol 

ventrikül anevrizmasının gelişmemesinde KKD’nin etkisi tespit edilmiştir. Akut Mİ 

sonrası sol ventrikül volüm değişikliği, rezidüel akım ile ilişkilidir (87). LAD 

tıkanması ile oluşan miyokard infarktüslü hastalarda kollateral sistemi gelişmemiş ise 

sol ventrikül anevrizma riski artar. Sonuçta koroner kollateraller, miyokard 

infarktüslü hastalarda nekroz alanının subendokarddan, subepikarde yayılmasını 
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engelleyerek, canlı dokuyu koruyabilirler ve böylece sol ventrikül anevrizmasını 

önleyebilirler (5). 

          Flameng ve ark., KKD ile sağlanan perfüzyonun %90 darlık bulunan bir 

koronerin sağladığı perfüzyona eşit olduğunu saptamışlardır (88). Bu kanıt, koroner 

arter hastalığında KKD varlığı durumunda infakt alanında canlı hücrelerin 

bulunmasını ve sol ventrikül fonksiyonlarının KKD olmayan gruba göre daha iyi 

koruması gerektiği sonucunu doğurur (89-90). Miyokardiyal kontrast ekokardiyografi 

aracılığı ile de, kollateral kan akımı ve miyokard canlılığı arasında bağlantı 

bulunmuştur (91). 

          Koroner kollateraller ayrıca infarkt alanını sınırlayabilirler ve infarktüsün 

komplikasyonlarını azaltabilirler. Habib ve arkadaşları TIMI-I çalışmasında 

trombolitik tedavi uygulanan hastalarda, KKD’nin sol ventrikül fonksiyonları üzerine 

etkisini araştırmışlardır (92). Trombolitik tedavinin başarısız olduğu hastalardan 

kollateral dolaşımı iyi olan hasta grubunda, kollateral dolaşımı zayıf veya olmayan 

hasta grubuna nazaran infarktüs sahasının daha sınırlı ve sol ventrikül ejeksiyon 

fraksiyonunun daha iyi olduğu saptanmıştır (93). Bu kanı Rogers ve ark ve diğer 

araştırmacılar tarafından da desteklenmiştir (94). Shinizu ve ark. bypass operasyonu 

sırasında kollateral sirkülasyonun hastayı iskemiden koruduğunu tespit ettiler (95). 

Greft oklüzyonlarında kollateral akım hastayı riskten korumaktadır. 

 Kollateral dolaşımın, reperfüzyon tedavisinden yararlanmada, zaman 

penceresinin genişlemesinde etkisi mevcuttur (96). Akut MI esnasında kreatinin 

fosfokinaz (CPK) seviyeleri ve kollateral dolaşımın derecesi arasında da ilişki 

mevcuttur. Kollateral dolaşımın derecesi iyi olan hastalarda başarılı trombolitik tedavi 

sonrası CPK tepe (peak) değerleri daha düşük bulunmuş ve daha geç yükseldiği 

saptanmıştır (92). 

          Bütün bu olumlu etki göstergelerine rağmen kollaterallerin sol ventrikül 

fonksiyonunda etki yapmadığını öne süren görüşler de mevcuttur. Helfant ve ark. 

kollateral akımın yoğunluğu ile sol ventrikül fonksiyonları arasında korelasyon 

bulamamışlardır (18). Blanke ve ark. kollateral akım yoğunluğunun ejeksiyon 

fraksiyonunu düşürdüğünü tespit etmişlerdir (97). Yine Cortina ve ark. anterior Mİ’de 
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kollateral dolaşımının olması durumunda anterior duvar hareketinin kollateral 

dolaşımı olmayan hastalara nazaran daha iyi olduğunu tespit etmişlerdir (98). İnsanlar 

üzerinde yapılan çalışmalarda KKD’nin hastaları miyokard infarktüsünden korumadığı 

buna karşın infarkt boyutunu azaltabileceği yönünde görüş birliği vardır (28-29, 99). 

Newman, kollateral varlığının istirahat ve egzersiz EKG'sini etkilemediğini göstermiştir 

(100). 

Total oklüzyonlu hastalarda bölgesel sol ventrikül kontraksiyonu, yeterli 

kollateral sirkülasyonu olan hastalarda, kollateral sirkülasyonu yetersiz olan hastalara 

nazaran daha iyidir (99). Bir başka çalışmada trombolitik tedavi almayan akut 

miyokard infaktüsü geçiren hastalarda, hastalar yeterli kollateral sirkülasyonu olanlar 

ve kollateral sirkülasyonu az yada hiç olmayanlar diye iki gruba ayrıldı (101). Yeterli 

kollaterali olan grupta belirgin olarak sol ventrikül end-diyastolik basınç düşük, 

kardiyak indeks yüksek, ejeksiyon fraksiyonu yüksek, iskemik alandaki duvar hareket 

bozukluğu daha sınırlı bulundu. Kollateral sirkülasyonu olanlarda ölüm hiç 

görülmezken, diğerinde mortalite yüksekti. Talyum-201 ile yapılan miyokard 

perfüzyon sintigrafısinde ciddi koroner obstrüksiyonu olup, ancak kollateral 

sirkülasyonu olmayanlarda perfüzyon defekti daha fazla bulundu. Bu bulgular bize 

kollaterallerin iskemik zonda miyokardiyal perfüzyonu sağladığını göstermektedir 

(102). 

                   2.13. Kollateral dolaşımın anatomik ve fonksiyonel regresyonu: 

          Her ne kadar KKD’nin gelişme mekanizması tamamıyla bilinmese de, birçok 

araştırmacı iskemik uyarının ön planda olduğu görüşünü savunmaktadır (41, 103). 

Kollateral regresyonunda da basınç gradienti ve iskeminin etkileri vardır. 

          Perkütan translüminal koroner anjiyoplasti (PTCA) sonrası gelişen ciddi 

restenozda, koroner akımın azalmasıyla, fonksiyonel kollateral gelişmesi 

oluşmaktadır (104). Restenotik darlık derecesi %50 üzerinde olmasına rağmen, TİMİ 

III antegrad akım tesbit edilen hastalarda kollaterallerin varlığı gözlenmemiştir (104). 

Kollaterallerin anatomik olarak varlığına rağmen kollateral ağında basınç gradientinin 

olmaması, kan akımının kollateral dolaşıma yönelmesini engeller (105). Bu durum, 
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varlığı daha önceden tesbit edilen fakat PTCA sonrası anjiografik olarak görülmeyen 

kollaterallerin, oluşum gerilemesine (regresyona) uğradıkları anlamına gelmektedir.  

          Kollateral oluşum gerilemesi "fonksiyonel" veya "anatomik" olabilir. Başarılı 

reperfüzyon sonrası, fonksiyonel kollateral oluşum gerilemesi oluşmaktadır. Koroner 

reoklüzyonu esnasında kollateraller birkaç dakika içerisinde yeniden görülebilir hale 

gelmektedir.  

          Yapılan hayvan deneylerinde kollaterallerin anatomik oluşum gerilemesi de 

tespit edilmiştir. Anemi nedeniyle gelişen kollaterallerin, anemi düzeldikten sonra 

gerilediği Eckstein tarafından kaydedilmiştir (105). Khouri ve arkadaşları ise iyi 

gelişmiş kollaterallerde anatomik regresyonun söz konusu olmadığı görüşünü öne 

sürmektedir (106).  

          Koroner oklüzyon esnasında oluşan kollateral gelişme uyarısı (iskemi+basınç 

gradiyenti), anemi uyarısından daha güçlüdür. Bu yüzden sadece anemi uyarısı ile 

oluşan kısmen olgunlaşmış kollaterallerde anatomik regresyon tespit edilmiştir.  

          2.14. Kollateral dolaşımın antiaritmik etkinliği: 

                   Garza ve arkadaşları yaptıkları çalışmalarında, koroner kollateral dolaşımın 

kardiak aritmiler üzerine etkisini araştırmışlardır (23). Köpekler üzerinde yapılan bir 

çalışmada kollaterallerin derecesi daha yüksek olan grupta ventriküler fibrilasyon 

eşiği daha yüksek bulunmuştur.  

          Webster ve arkadaşları ise koroner arter hastalığı olan ve iyi kollateral dolaşımı 

tesbit edilen hasta grubunda, mortalite oranını daha düşük bulmuşlardır (107).  

          2.15. Koroner kollateral dolaşımın tespiti: 

          Kollateral dolaşımın tespitinde başta gelen tanı yöntemi  koroner anjiyografıdir. 

Koroner anjiyografı kollateral tespitinde çok sık kullanılmasına karşın, kalitatif bir 

yöntem olmaktan öteye gidememiştir. Kollateral damarların anjiyografik olarak 

görüntülenmeleri için 100 µm’nin üzerinde olması gerekmektedir. Aynca insanlarda 

kollaterallerin çoğu subendokardiyal yerleşimlidir ve bu bölgede kollaterallerin 

anjiyografik olarak görüntülenemezler. Kollateral dolaşım hakkında daha kantitatif 

bilgi elde etmek için basınç guidewire kullanılabilmektedir. Basınç guidewire ile 
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intrakoroner basınç ölçülebilmekte ve kollateral dolaşımın hemodinamik 

değişkenlerinin tespiti yapılabilmektedir (86). 

          Anjiyoplasti sırasında kullanılan doppler guidewire ile kollateral kan akımını ve 

velositesini, dolayısıyla da kollateral fonksiyonu kantitatif ve daha güvenilir olarak 

tespit edilmesine imkan vermiştir (108). 

          Positron emisyon tomografisi ile bölgesel miyokard kan akımının, akım rezervini 

ve kollateral kan akım potansiyelini kantitatif olarak gösteren bir metot olduğu rapor 

edilmiştir (109). 

          Başka bir çalışmada miyokardiyal kontrast ekokardiyografı kullanılarak kollateral 

dolaşımın sol ventrikül fonksiyonları üzerine etkisi araştırılmıştır. Miyokardiyal 

viabiliteyi göstermede, kollateral kan akımını ve koroner reflowu birlikte 

değerlendirmede miyokardiyal kontrast ekokardiyografinin yüksek sensitiviteye 

sahip olduğu vurgulanmıştı (84). 

         Yapılan bir çalışmada, akut anterior Mİ sonrası Q dalgası gerilemesi olan 

hastalarda, yüksek oranda kendiliğinden rekanalizasyon veya iyi gelişmiş kollateral 

dolaşım bulunduğu gösterilmiştir (110). Dolayısıyla, akut dönemdeki EKG’de Q 

dalgasının yokluğu kollateral dolaşımı tahmin etmede invaziv olmayan bir parametre 

olarak kullanılabilir.   
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GEREÇ ve YÖNTEM 

 
             Hasta Grubu: 

            Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalına 2005-2006 

yılları arasında anginal yakınmalar nedeniyle başvuran ve koroner anjiyografide 

koroner arter hastalığı saptanan 71 hasta üzerinde prospektif olarak çalışıldı. Koroner 

anjiyografide LAD gövdesinde en az %90 darlık ve TIMI 0-2 akım saptanan hastalar 

çalışmaya alındı. Hastaların diğer iki koroner arterlerinin normal ya da darlığın 

%50’nin altında olması şartı arandı. Son 2 ay içerisinde miyokard infarktüsü 

geçirenler, daha önce koroner revaskülarizasyon yapılmış olanlar, primer kapak 

hastalığı olanlar çalışmaya alınmadı. Her hastada anginanın süresi, diyabetes mellitus, 

hipertansiyon varlığı belirlendi. 

               Koroner Anjiyografi ve Koroner Kollateral Dolaşım: 

                  Hastalara Judkins ya da Sones tekniği uygulanarak sağ ve sol koroner 

anjiyografi ve ventrikülografi yapıldı. Koroner anjiyografide LAD koroner arter 

gövdesinde en az %90 darlık ve TIMI 0-2 akım saptanan hastalar çalışmaya alındı. 

Hastaların diğer iki koroner arterlerinin normal ya da darlığın %50’nin altında olması 

şartı arandı. Koroner kollateral dolaşım varlığı ve evresi “Rentrop” klasifikasyonuna 

göre belirlendi (47). Buna göre Evre-0: KKD yok, Evre-1: Tıkalı damarın küçük yan 

dalları KKD ile doluyor, Evre-2: Tıkalı damarın epikardiyal segmenti KKD ile 

kısmen doluyor, Evre-3: Tıkalı damarın epikardiyal segmenti KKD ile tamamen 

doluyor.    

               Sol ventrikül fonksiyonları: 

               Sol ventrikül (LV) fonksiyonları ventrikülografi ve ekokardiyografi ile 

belirlendi. Ventrikülografide daha önce de belirlendiği şekli ile sağ anteriyor oblik 

pozisyonda 5 segment üzerinden (anterobazal, anterolateral, apikal, inferiyor, 

posterobazal) belirlendi (15). Her segmentin skoru rakamsal olarak şu şekilde ifade 
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edildi: 0-normokinezi, 1-hipokinezi, 2-akinezi, 3-diskinezi ve 4-anevrizma. Sol 

ventrikül fonksiyon skoru segmentlerin toplam puanı olarak ifade edildi. 

                   Tüm hastalara ekokardiyografi yapıldı ve LV ejeksiyon fraksiyonu (EF) Modifiye 

Simpson yöntemiyle belirlendi. Rentrop klasifikasyonuna göre belirlenen KKD 

evrelerindeki hastaların LV fonksiyon skoru ve ejeksiyon fraksiyonu ortalama değerleri 

birbirleri ile karşılaştırıldı. 

         İstatistik:  

         Hastalara ait değerler ortalama ± standart sapma olarak belirtildi.Çalışmamızın 

verileri SPSS for Windows 13.0 programına yüklenerek, verilerin değerlendirilmesinde 

sayısal değişkenler için Student t-test, sayısal olmayan değişkenler için Khi-kare testi, 

Tukey testi, Spearman's Korelasyon analizi kullanılmıştır. P≤0.05 olan değerler 

istatistiki olarak anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 
 

          Çalışma toplam 71 hasta ( 28 kadın, 43 erkek, yaş ortalaması 61.97±10.51) 

üzerinde yapıldı. Hastalara ait klinik özellikler Tablo-1’de izlenmektedir. 

 

                  Tablo 1: Hastalara ait genel özellikler (n=71) 

Yaş 61.97±10.51 

Cins (K/E) 28/43 

Diyabet 15 

Hipertansiyon 31 

Sigara 37 

Rentrop evre (0/1/2/3) 25/18/17/11 

 

          25 hastada KKD yoktu (evre 0), 46 hastada ise KKD (evre ≥ 1) vardı. KKD 

evre 0 ve evre ≥ 1 hastalar arasında yaş, cinsiyet, diyabet ve hipertansiyon varlığı, 

sigara içimi açısından fark yoktu (p>0.05). LV fonksiyon skoru ortalaması KKD evre 

0 olan hasta grubunda 2.00±1.55, KKD evre ≥ 1 olan grubunda ise 3.69±2.34 olarak 

saptandı; KKD evre 0 olan hastaların LV fonksiyon skoru ortalaması  evre ≥ 1 olan 

hastaların ortalamasına göre daha düşüktü (p=0.002) (Şekil 1).  
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          Şekil 1: KKD olan (evre ≥1) ve olmayan (evre 0) hastalarda sol ventrikül (LV)     

fonksiyon skoru (sol panel) ve ejeksiyon fraksiyonu (sağ panel) değerleri. 
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          Aynı şekilde LV ejeksiyon fraksiyonu ortalaması KKD evre 0 olan hasta 

grubunda 54.32±10.22%, KKD evre ≥ 1 olan grubun ortalaması ise 44.67±12.05% 

olarak saptandı;  KKD evre ≥ 1 olan grubun ejeksiyon fraksiyonu ortalaması evre 0 

grubuna göre daha düşüktü (p=0.001) (Şekil 1).  

         KKD saptanan 46 hastanın 18 tanesinde evre 1, 17 tanesinde evre 2 ve 11 

tanesinde evre 3 KKD saptandı. KKD evresine göre gruplandırılan hastalara ait 

özellikler Tablo-2 de izlenmektedir.  

 

                 Tablo 2: Koroner kollateral dolaşıma göre hastaların özellikleri. 

 KKD evre 0 

(n=25) 

 KKD evre 1 

(n=18) 

KKD evre 2 

(n=17) 

 KKD evre 3 

(n=11) 

Yaş 62.92±10.33 63.38±11.04 63.35±9.34 55.36±10.64 

Cins (K/E) 14/11 8/10 4/13 2/9 

LV fonksiyon 

skoru 

2.00±1.55 3.83±2.30* 4.00±2.66† 3.00±1.89 

Ejeksiyon 

fraksiyonu (%) 

54.32±10.22 44.44±12.14** 43.35±12.72‡ 47.09±11.58 

Diyabet 7 5 3 - 

Hipertansiyon 12 7 8 4 

Sigara 14 7 10 6 

           
         *P =0.03, evre 1’e karşı evre 0. **P =0.03, evre 1’e karşı evre 0.  
         †P =0.01, evre 2’e karşı  evre 0     ‡P =0.01, evre 2’e karşı evre 0 
 

 

          KKD evresine göre gruplar arasında yaş, cins, diyabet ve hipertansiyon varlığı, 

sigara kullanımı açısından fark yoktu (p>0.05). LV fonksiyon skoru ve ejeksiyon 

fraksiyonu ortalaması KKD evre 1, 2 ve 3 olan hastalar arasında farklı değildi 

(p>0.05). KKD evre 1 ve evre 2 olan hastaların LV fonksiyon skoru ortalamaları ayrı 

ayrı KKD evre 0 olan hasta grubunun LV fonksiyon skoru ortalaması ile 
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karşılaştırıldığında daha yüksekti (sırasıyla p=0.03 ve p=0.01). KKD evre 3 olan 

hastaların LV fonksiyon skoru ortalaması evre 0 olan hastalara göre rakamsal olarak 

daha yüksek olmakla beraber aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0.56). LV fonksiyon skoru ortalamasının KKD evre 0 olan hasta grubundan KKD 

evre 3 hasta grubuna doğru değişimi Spearman's korelasyon analizi ile 

değerlendirildiğinde aradaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.01,  r=0.3) 

(Şekil 2). 
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        Şekil 2: Sol ventrikül skorunun koroner kollateral evre 0’dan evre 3’e doğru 

değişimi (Spearman's korelasyon analizi). 

 

        Aynı şekilde KKD evre 1 ve 2 olan hastaların LV ejeksiyon fraksiyonu 

ortalamaları ayrı ayrı KKD evre 0 olan hasta grubunun LV ejeksiyon fraksiyonu 

ortalaması ile karşılaştırıldığında daha yüksekti (sırasıyla p=0.03 ve p=0.01). KKD 

evre 3 olan hastaların LV ejeksiyon fraksiyonu ortalaması evre 0 olan hastalara göre 

rakamsal olarak daha düşük olmakla beraber aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı (p=0.31). LV ejeksiyon fraksiyonu ortalamasının KKD evre 0 hasta 

grubundan KKD evre 3 hasta grubuna doğru değişimi Spearman's korelasyon analizi 

ile değerlendirildiğinde aradaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.01,     

r= -0.3) (Şekil3). 
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           Şekil 3: Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun koroner kollateral evre 0’dan evre 

3’e doğru değişimi (Spearman's korelasyon analizi). 

 

          Çalışma grubumuzun 21.12%’sinde diyabet ve 43.66%’sında hipertansiyon 

mevcuttu.  KKD evre 0, 1, 2 ve 3 olan hastalar arasında diyabet ve hipertansiyon 

sıklığı açısından fark yoktu (p>0.05). Diyabetik hastalarda LV ejeksiyon fraksonu 

ortalaması 47.93±10.68%, diyabetik olmayanlarda ise 48.10±12.75% olarak bulundu 

(p>0.05). Yine diyabetik olan hastalarda  LV fonksiyon skoru 3.20±2.36, diyabetik 

olmayanlarda ise 3.07±2.23 olarak bulundu (p>0.05). Hipertansif hastalarda LV 

ejeksiyon fraksiyonu ortalaması 46.00±13.85%, hipertansif olmayanlarda ise 

49.67±10.80% olarak bulundu (p>0.05). Yine hipertansif hastalarda  LV fonksiyon 

skoru 3.48±2.60, hipertansif olmayanlarda ise 2.80±1.89 olarak bulundu (p>0.05). 
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TARTIŞMA 

 

           Koroner arterlerde ciddi darlık sonucu basınç gradiyentine bağlı oluşan 

koroner kollateral damarların fonksiyonel önemi net bilinmemektedir. Son yıllarda 

koroner kollateral dolaşımın (KKD) fonksiyonel rolünü ortaya koymak amacıyla pek 

çok çalışma tamamlanmış olsa da halen tartışmalar devam etmektedir (8,111-113). 

Koroner kollaterallerin infarktüs alanını sınırlandırmak, sol ventrikül anevrizmasının 

gelişmesini önlemek, sol ventrikül fonksiyonunun bozulmasını engellemek ve yaşamı 

uzatmak gibi faydalı etkileri vardır (7). Bazı araştırmacılar ise bu etkilerin sınırlı 

olduğunu savunmaktadırlar. Helfant, Kemp ve Gorlin yaptıkları çalışmalarında, 

koroner kollateral dolaşımın sol ventrikül asinerjisinin önlenmesinde etkisinin 

olmadığı sonucuna varmışlardır (114).  Ayrıca sol ventrikül diyastol sonu basıncı ve 

kalb indeksinin koroner kollateral oluşumu ile ilişkili olmadığı tespit edilmiştir. 

Helfant, Vokanas ve Gorlin, 119 hastayı kapsayan çalışmalarında, kollaterallerin sol 

ventrikül fonksiyonları üzerinde etkisini araştırmışlardır. Çalışmaya tek damar 

hastalığı olan ve darlık derecesi %90 veya üzerinde bulunan hastalar alınmıştır. 

Kollateral varlığı ile ventrikülografik ve hemodinamik bozukluk arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ilişki saptanmamıştır (18). Biz çalışmamızda izole sol ön inen koroner 

arterde darlığı olan koroner arter hastalarında KKD varlığının LV fonksiyonları 

üzerinde koruyucu bir etkisinin olduğunu saptayamadık. 

         KKD normal şartlarda nonfonksiyone vasküler kanallar olarak bulunurlar ve 

koroner arter içinde yada koroner arterler arasında basınç gradiyenti oluşması 

durumunda görünür hale gelirler (115-117). Koroner daralma durumunda KKD 

gelişmesinin ilgili miyokardın perfüzyonunun kısmen de olsa sağlanabilmesini ve 

fonksiyonlarının kısmen de olsa sürdürülebilmesini sağlayabileceği düşünülebilir 

(113).  Nitekim Flameng ve ark. KKD ile sağlanan perfüzyonun %90 darlık bulunan 

bir koronerin sağladığı perfüzyona eşit olduğunu saptadılar (88). Werner ve ark. ise 

total koroner tıkanma durumunda antegrad akımın %50 oranda kollateral dolaşımla 

sağlanabileceğini gösterdiler (14). Bu kanıt koroner arter hastalığında KKD varlığı 
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durumunda ilgili miyokard bölgesinde canlı hücrelerin bulunmasını ve LV 

fonksiyonlarının KKD olmayan gruba göre daha iyi korunması gerektiği sonucunu 

doğurur (90). Saito ve arkadaşları intrakoroner trombolitik tedavi sonrası kollateral 

dolaşımın sol ventrikül fonskiyonları üzerine etkisini araştırmışlardır. Trombolitik 

tedavi öncesi kollateral dolaşımın derecesi ve sol ventrikül fonksiyonları anjiyografı 

ile değerlendirilmiştir. Başarılı trombolitik tedavi sonrası kollateral derecesi iyi olan 

vakalarda, sol ventrikül fonksiyonlarında düzelme saptanmıştır. Kollateral dolaşımı 

olmayan veya zayıf olan, fakat trombolitik tedavinin  başarılı olduğu vakalarda sol 

ventrikül fonksiyonlarının bozulmadığı bulunmuştur. Kollateral dolaşımın derecesi 

iyi olan fakat trombolitik tedavi başarısız kalan hastalarda sol ventrikül 

fonksiyonlarında düzelme olmadığı saptanmıştır. Bu sonuçlara göre, tıkalı olan 

koroner arterin distalinin iyi gelişmiş kollateral dolaşımla perfüzyonu, tek başına sol 

ventrikül fonksiyonlarının düzelmesine yetmemektedir. Kollateral varlığı sol 

ventrikül fonksiyonlarının düzelmesinde tek başına etkili faktör olmasa da, başarılı 

trombolitik tedavi sonucunda sağlanan antegrad akım ile birlikte yararlı etki 

sağlamaktadır (118).Yapılan çalışmalarda anjiyografik olarak kollaterallerin derecesi 

ile sol ventrikül fonksiyonları arasında ilişki bulunamamış (119-121), zayıf (122) 

veya güçlü (14, 123) ilişki bulunmuştur. Bu çalışmalarda elde edilen sonuçlar 

arasındaki farklılık hasta populasyonunun homojen olmaması, çok damar hastası 

bireylerin alınması ya da koroner darlık derecelerinin farklı olması yüzünden olabilir. 

Çalışmamızda hasta grubumuzu mümkün mertebe homojen hale getirmek için sadece 

sol ön inen koroner arter darlığı olan, sol ön inen koroner arter gövdesinde en az %95 

darlığı olan ve darlık distalinde TIMI 3 akımı olmayan hastaları aldık. Bizim 

çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuç  sol ön inen koroner arter gövdesinde en az %95 

darlık olan hastalarda, darlık distalinin KKD ile perfüze edilmesi durumunda LV 

fonksiyonlarında bir düzelme olmadığı yönünde idi.  

            Koroner arter hastalarında LV fonksiyonlarının korunması hiberne yada 

stunned, ama sonuçta canlı miyokardiyum dokusunun varlığına bağlıdır (111, 124); 

hibernating yada stunned miyokard ile KKD’nin ilişkili olduğu net olarak 

ispatlanabilmiş değildir (21). Sol ventrikül fonksiyon bozukluğu, akut miyokard 
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infarktüsü geçiren hastalarda akut olarak, kronik koroner arter daralmalarında ise 

kronik olarak gerçekleşen bir süreçtir. Akut koroner tıkanmayı takiben KKD’nin 

anjiyografik olarak görünür hale gelmesi en erken 24 saat sonra olmakta (125), bu 

süre yedi haftayı bulabilmektedir (126). Kısaca koroner kollateral gelişimi 

miyokardiyal canlılık ile net bir ilişki yoktur fakat öncül interarteriyal bağlantıların 

olması gerekmektedir (111). Çalışmamızda KKD evre ≥ 1 olan hastalarda LV 

fonksiyon skoru KKD evre 0 olan hastalara göre daha yüksekti; LV fonksiyonları 

daha fazla bozulmuştu (p=0.02) (Şekil 1). LV fonksiyon skoru ortalamasının KKD 

evre 0 grubundan evre 3 grubuna doğru değişimi korelasyon analizi ile 

değerlendirildiğinde aradaki ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.01,  r=0.3) 

(Şekil 2). Aynı şekilde KKD evre ≥ 1 olan hastaların LV ejeksiyon fraksiyonu 

ortalaması KKD evre 0 olan hasta grubunun LV ejeksiyon fraksiyonu ortalamasından 

daha düşüktü (p=0.01) (Şekil 1) ve korelasyon analizinde LV ejeksiyon 

fraksiyonunun KKD evre 0 olan hasta grubundan evre 3 olan hasta grubuna doğru 

değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.01,  r= -0.3) (Şekil 3). Biz bu 

sonucu KKD’nin LV fonksiyonlarının korunmasında bir rolü olmamakla beraber 

KKD gelişmiş hastalarda koroner arter hastalığı ciddiyetinin ve yaygınlığının, KKD 

gelişmemiş hastalara göre daha fazla  olabileceği hipotezi ile açıklayabiliyoruz.  

            Diyabet ve hipertansiyonun koroner arter hastalarında KKD gelişimi üzerinde 

olumsuz etkide bulunduklarına dair pek çok rapor bulunmakla beraber (127-128) 

çalışmamızda diyabet ve hipertansiyon varlığı ile KKD ve LV fonksiyon skoru 

arasında bir ilişki saptamadık. Heinle ve ark. (129) diyabette kollateral dolaşımın 

azalmadığını bildirmişse de Abacı ve ark. (2) anjiyografik yöntemle subjektif olarak 

ve Nişancı ve ark. (127) koroner içi basınç ölçümü yoluyla kantitatif ve objektif 

olarak diyabette kollateral dolaşımın azaldığını göstermişlerdir. Kyriakides ve 

ark.(66) koroner arter hastalığında sistemik hipertansiyonun KKD üzerine olumlu 

etkisi olduğunu bildirmişler; özellikle hipertansif hastalarda, sol ventriküldeki 

hipertrofi derecesinin KKD’nin artmasında önemli bir faktör olduğunu 

vurgulamışlardır. Bununla birlikte, bazı çalışmalarda akut miyokard infarktüsü 

hastalarında erken dönemde yapılan koroner anjiyografide, KKD varlığı ile 
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hipertansiyon arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (3,130-131). Gerek çalışma 

dizaynımızın diyabet ve hipertansiyonun KKD üzerine etkisini belirlemek üzere 

planlanmamış olması, gerekse de vaka sayımızın böyle bir değerlendirmeyi yapmak 

için yetersiz olması KKD varlığı ile diyabet ve hipertansiyon arasında ilişki 

bulunmamasına yol açmış olabilir.  

            Sigaranın KKD üzerine etkisi ile ilgili veriler sınırlıdır. Sigara kullanımı 

vasopressin salınımına neden olarak kollaterallerde vazokonstrüksiyona neden 

olabilir (7). Buna karşılık Koerselman ve ark. yaptıkları çalışmada sigara kullanımı 

ile KKD arasında pozitif ilişki saptanmıştır (133). Nikotinin anjiyogenezisi 

indüklediği ve öncül kollaterallerin matür kollaterallere dönüşümününde etkili 

olduğu düşünülmektedir (133-134). Çalışmamızda sigara ile KKD arasında ilişki 

saptamadık. Böyle bir değerlendirmeyi yapmak için hasta sayısının az olması sigara 

ile KKD arasında ilişki saptanmamasına yol açmış olabilir. 

           Çalışmanın önemli kısıtlamarından biri KKD’nin saptanmasındaki 

yetersizliktir. Anjiyografik olarak saptanan kollateraller toplam kollateral ağın sadece 

küçük bir parçasını oluştururlar. Zira anjiyografik olarak intramural kollateralleri 

izlemek mümkün değildir (135). Ayrıca, kollaterallerin anjiyografik olarak görünür 

hale gelmesi için 100 mm çapın üzerine çıkması gerekir; daha küçük çaplı 

kollateraller anjiyografik olarak izlenemezler (135). Sadece anjiyografik olarak 

izlenebilen kollateralleri dikkate alarak KKD’nin LV fonksiyonları üzerinde 

koruyucu etkisinin olmadığına yönelik sonucumuz benzer pek çok çalışmanın sonucu 

ile uyumludur (15, 35). Çalışmamızda sadece KKD varlığının şu andaki LV 

fonksiyonları üzerinde bir etkisinin olmadığını değerlendirdik; doku canlılığı üzerine 

etkisini değerlendirmedik. 

           Sonuç olarak, biz çalışmamızda sol ön inen koroner arter darlığı olan koroner 

arter hastalarında darlık distalindeki miyokardiyuma KKD gelişmiş olmasının LV 

fonksiyonları üzerinde koruyucu bir etkisinin olduğunu saptayamadık. Daha da öte 

KKD varlığı, LV fonksiyonlarında daha ileri bir bozulmanın varlığını gösteriyordu. 

Bu konuda hasta sayısının çok olduğu geniş çaplı ve uzun dönem takibin yapıldığı 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamızda KKD evre ≥ 1 olan hastalarda LV fonksiyon skoru KKD evre 0 

olan hastalara göre daha yüksekti; LV fonksiyonları daha fazla bozulmuştu 

(p=0.02) ve korelasyon analizi ile değerlendirildiğinde aradaki ilişki istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p=0.01,  r=0.3). 

2. KKD evre ≥ 1 olan hastaların LV ejeksiyon fraksiyonu ortalaması KKD evre 0 

olan hasta grubunun LV ejeksiyon fraksiyonu ortalamasından daha düşüktü 

(p=0.01) ve korelasyon analizinde LV ejeksiyon fraksiyonunun KKD evre 0 olan 

hasta grubundan evre 3 olan hasta grubuna doğru değişimi istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0.01,  r= -0.3). 

3.  KKD evre 0 ve evre ≥ 1 hastalar arasında yaş, cinsiyet, diyabet ve hipertansiyon 

varlığı, sigara içimi açısından fark yoktu (p>0.05). 
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