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ÖZET 

Akut nıiyokard infarktiisü (AMİ) geçiren hastaların, ilk 
dakikaları ile ilk saatlerinde elekrrokardiyografi/erinde 
görülen ST segment yüksekliği genellikle 24-48 saat için­
de i:we/ektrik haua dönerken T dalgası negatifleşmekre­
dir. Ba:ı hasralarda ise bu değişim görülnıemekre, ST seg­
melll yüksekliği ve T dalga pozitifliği 72 saal/en fazla de­
vam etmektedir. AMİ'nden sonra kollateral akım varlığını 
inceleyen çalışmalarda, erken dönemde kollateral akım 
gelişiminin bazı hasralarda yeterli, bazı hasralarda ise ye­
tersiz oluştuğu bildirilmiştir. Kollateral akınım ST seg­
ment ve T dalga değişimi ile ilişkisini araştırmak amacıy­
la 1995- 1997 yılları arasmda AMİ tanısıyla koroner ba­
kım ünitesine yatırılarak tedavi edilen ı•e koroner anjiyog­
rafileri yapılarak infarktüsten sorımı/u arteri (İSA) tam rı­
ka/ı olan 22 hasta incelendi. ST Segment yüksekliği ve T 
dalga pozitifliği 72 saatten daha fazla devam eden 1 O has­
ta (Grup A) ile ST segment yüksekliği 72 saauen önce izo­
e/ektrik hatta dönerek T dalgası negarifleşen 12 hasta 
(Grup B) yaş. cins, koroner arter hastalığı için risk 
faktörleri, Kil/ip smıflamasma göre kalp yetersizliği ge­
lişme sıklığı, preinfarktüs anjina, ventrikiiler taşikardi-fih­
ri/asyon oluşw1111, maksimum ve toplam ST segment 
yüksekliği. maksimımı ve toplam resiprokal değişiklikler, 
QRS skoru, anjiyografide Renrrop sımf/amasma göre 
kollateral akını dereceleri birbirleri ile karşılaştırıldı. İki 
grup arasında yaş, cins, risk faktörleri, preinfarktiis 
anjina. maksimum ve toplam resiproka/ değişiklik açı ­

smdan anlamlı fark yok/ll. Toplam ST segment yüksekliği 
ve maksimımı ST segment yüksekliği Grup A 'daki hasta­
larda anlamlı olarak daha fa zla idi (sırasıyla p<0.01, 
p<0.01 ). QRS skoru, kalp yetersizliği, diişiik ejeksiyon 
fraksiyonu ve duvar hareket kuSllru skoru Grup A'da an­
lamlı olarak artmış bulundu (sırasıyla p<O.OS, p<O.OS, 
p<0.01, p<0.05). Rentrop 3 kollateral akını, Grup A'da 
hiç yok iken Grup B'deki tüm hastalarda mevcuttu. Sonuç 
olarak. ST segmelll yüksekliğiveT dalga po:itifliği 72 sa­
atten dalıa fa:la devanı eden hastalarda. kollateral akım m 
yetersiz olduğu hemodinamik hozulmamn kolaylaştığı ka­
msma varıldı. 

Allalıtar Kelime/er: Akut mi yokard infarktiisii, kollateral 
akını, elektrokardiyografi 
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Akut miyokard infarktüsü (AMİ) geçiren hastaların 
ilk dakikaları ile ilk saatleri içinde elektrokardiyog­
rafi lerindeki ST segment yüksekliği genellikle 24-48 
saat içinde izoelektrik hatta dönerken T dalgası ne­
gatifleşmektedir. Bazı hastalarda ise bu değişim gö­
rülmemekte, ST segment yüksekliği ve T dalga siv­
riliği 72 saatten daha fazla devam etmekted ir. 
AMİ'nden sonra kollateral akım oluşumunu incele­
yen çalışmalarda, erken dönemde kollateral akım ge­
lişiminin bazı hastalarda yeterli, bazı hastalarda ise 
yetersiz oluştuğu bildirilmiştir (1-3). Çalışmamızda 

AMİ'nin erken döneminde ST segment ve T dalga 

değişimi ile koroner kollateral akım arasındaki ili şki 

ve bunun klinik önemi araştırılmıştır. 

MA TERY AL ve METOD 

1995-1997 yılları arasında AMİ tanı sıyla koroner bakını 
ünites ine ya tı rılarak tedavi edilen ve ortalama I 5. g ünde 
koroner anjiyografileri yapılarak infarkı sorumlu arte ri 
( İSA) tanı tıkalı olan ve diğer koroner arterlerinde önemli 
lezyonu olmayan 22 hasta (ortalama yaş 53±8.2 yıl) çalış­

maya alındı . AMİ tanısı, nitraı lara cevap venneyen ve en 
az yanın saat süren tipik göğüs ağrısını n varlığı. EKG'de 
birbirine komşu iki derivasyanda en az 2 mm ST segment 
yüksekl iğinin olması CPK-MB izoenzinı aktivitesinin nor­
malin 1.5 kat ve üzerinde yüksek bulunması ile konuldu. 
ST segment yüksekl iği ve depresyonu J noktasından 0.08 
saniye sonra ölçüldü. ST segment yüksekliği ve T dalga 
s ivriliğ i 72 saatten daha fazla devanı eden 10 hasta (Grup 
A) (Şekil 1) ile ST segment yüksekliği 72 saatten önce 
izoelektrik hatta dönen ve T dalgası negaıifleşen 12 hasta 
(Grup B) (Şekil 2) yaş, cins. koroner arter hastalığı için 
risk faktörleri, preinfarktüs anjina. KilJip sınınamasına gö­
re kalp yetersizl iği ge lişme sıklığı, ventriküler taşikardi­
fibrilasyon (VT-VF) görülmesi, maksimum ve toplam ST 
segment yükselmesi, maksimum ve toplam resiprokal de­
ğişiklikler ve koroner anjiyografide kollateral akım dere­
celeri yönünden birbirleri ile karşılaştırıldı. Koroner anji­
yografiler çalışmadan habersiz bir kalp hastalıkları uzmanı 
tarafından değerlendir i ldi. Anjiyografide kollateral akı m 
sınıfl aması Rentrop derecelendirmesine gö re yapıldı 
(Rentrop 0: kollateral akım yok, Renıı·op 1: epikardiyal 
koroner arter gözükmesizin yan dalların görülmesi. Rcnt­
rop 2: epikardiyal koroner arterin inkonıplet görülmesi. 
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Şekil l. ST segment yüksekliği ve T dalga pozitiniği 72 saatten 
daha fazla devam eden hastanın birinci. ikinci ve üçüncü gün so­
nundaki e lektrokardiyograın örnekleri (V 1-V2-V3-V4) 

1 ~ 

·, 

Şekil 2. ST segment yüksekliği ve T dalga poziıifliğ i 72 saatten 
daha önce izoelekırik hatta dönen has tanın birinci, ikinci ve üçün­
cü gün sonundaki elektrokardiyogram örnekleri {Dil-DIII-a VF) 

Rentrop 3: epikardiyal koroner arterin komplet görülmesi 
(4). QRS skoru hesaplanması için modifiye Selvester-Wag­
ner QRS skoru yöntemi kullanıldı (5). Diagnostik kardiyak 
kateterizasyon sağ femoral arter yoluyla Judkins tekniği 
uygulanarak yapıldı . Ventrikülografik ej eksiyon fraksiyo­
nu area-length metodu ile ölçüldü. Sol ventrikül duvar ha­
reket kusuru'nun (WMS) değerlendirilmesi için sol anteri­
or oblik (LAO) ve sağ anterior oblik (RAO) konumlarda 
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ventrikülografi yapıldı. Sol ventrikül her bir konumda 5 
segment olmak üzere toplam 10 segmente göre değerlendi­
rildi (6). Duvar hareket kusuru ! 'den 6'ya kadar derecelen­
dirildi: ( 1) normal, (2) hafif hipokinezi, (3) ciddi hipokine­
zi, (4) akinezi, (5) diskinezi, (6) anevrizma. Reinfa rktüs 
geçiren, geçiri lmiş AMİ olan, sağ veya sol dal bloğu olan 
ve elektrolit bozukluğu olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

İstatistiksel hesaplamalar Mann-Whitney U ve Fisher ke­
sin ki-kare testleriyle yapıldı. "p" değerinin 0.05'den küçük 
olması anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Grup A'da yaş ortalaması 53.6±6.2 yıl , Grup B'de 
54.8± 12.5 yıl idi ve iki grup arasında istat istiksel 
açıdan an lamlı fark yoktu (p>0.05). EKG'de infark­
tüs yerleşim i yönünden, Grup A'daki hastaların 4 ta­
nesi inferior Mİ (%40), 6 tanesi anterior Mİ (%60) 
olup, Grup B'deki hastal arın 9 tanesi anterior Mİ 
(%75), 3 tanesi ise inferior Mİ (%25) idi. EKG'de 
inferior AMİ için İSA sağ koroner arter, antcrior 
AMİ için sol ön inen arter idi. Gruplar arasında in­
farktüs yerleşimi yönünden istatistiksel olarak fark 
bulunmadı (p>0.05). Sistemik hipertans iyon ve pre­
infarktüs anjina varlığı bakımından her iki grup ara­
sında fark yoktu (p<0.05). Grup A'daki hastaların 5 
tanesinde (%50) en az Killip II ve üzerinde kalp yet­
mezliğ i varken, Grup B'deki hastaların hiçbirinde 
kalp yetmezliği yoktu (p<0.05). 3° A-V blok, VT 
veya VF varlığı bakımından her iki grup arasında 
farklılık bulunmadı (p>0.05). Bulgular Tablo 1 'de 
gösterilmiştir. Maksimum ST segment yüksekliğ i 

(mm) Grup A'da ortalama 5.51±2.71, Grup B'de ise 

Talı lo ı. Grup A ve ll'nin hasta özellikleri 

GRUPA (%) GRUP B {%) p 

Yaş (yıl) 53.6±6.2 54.8±12.5 AD 

İnfcrior Mİ 4 (%40) 3 (%25) AD 

Anıerior Mİ 6 (%60) 9 {%75) AD 

Preinfarkıüs anjina 3 (%33) 5 (%41) AD 

Hipenansiyon 5 (%50) 4 (%33) AD 

DM ı (%10) 2 {% 16) AD 

Killip (ll, III. IV) 5 (%50) 0(%0) p<0.05 

3° A-V Blok 3 (%25) ı (% 10) AD 

VT-VF 3 (%30) 0(%0) AD 

EF (%) 44±5 56±6 p<O.O I 

DHK skoru 2 16± 18 181± 16 p<0.05 

Ml: miyokard infarkriisii. DM: Diaberes Mellirus . A-V Blok: arre­
riyo-vemrikiiler blok, VT-VF: vem rikiiler wşikardi-jlllrillasyon. 
DHK: duvar hareketi kusuru. AD: anlamlt de.~i/ 
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3.41±1.08 olarak bulundu (p<0.01). Toplam ST seg­
ment yüksekliği (mm) Grup A'da 21.1±12.9, Grup 
B'de ortalama 10.9±5.5 idi (p<O.O l). Maksimum re­
siprokal değişiklik (mm) Grup A'da 2.8±1.3, Grup 
B'de ortalama 2.5±1.9 (p>0.05), toplam resiprokal 
değişiklik (mm) Grup A'da 4.6±3.5 ve Grup B'de or­

talama 6.9±4.5 olarak bulundu (p>0.05). QRS skoru 
Grup A'da 6.8±3.0, Grup B'de 3.8±1.6 idi (p<0.05). 
Her iki grubun EKG bulguları Tablo 2'de gösteril­
miştir. Grup A'daki 10 hastanın hiç birinde Rentrop 
3 kollateral akım yok iken (Şekil 3-4), Grup B'deki 
12 hastanın hepsinde Rentrop 3 kollateral akım mev­
cut idi (Tablo 3) (Şekil 5-6). Ejeksiyon fraksiyonu 
Grup A'da (% 44), Grup B'ye (%56) göre daha dü­
şük bulundu (p<0.01). Bölgesel duvar hareket kusu­
ru skoru Grup A'da (2 14 ), Grup B 'ye (18 1) göre da­
ha fazla tesbit edildi (p<0.05). 

Tablo 2. Grup A ve Grup B'nin EKG bulguları 

GRUPA GRUP B p değeri 
(ort± SS) (ort± SS) 

Maksimum ST segment 
yüksekliği (ının) 5.51±2.71 3.4 1± 1.08 p<O.Ol 

Toplam ST segment 
yüksekliği (mnı) 2 1. 1±12.9 10.9±5.5 p<O.Ol 

Maksimum resiprokal 
değişim (mm) 2.8±1.3 2.5±1.9 AD 

Toplam resiprokal 
değişim (nını) 4.6±3.5 6.9±4.5 AD 

QRS skoru 6.8±3.0 3.8±1.6 p<0.05 

SS: Standart sapma. AD: anlamlı değil 

TARTIŞMA 

ST segment yüksekliğinin en yaygın organik neden­
leri; AMİ, akut perikardit, Prinzmetal anjina ve vent­

riküler anevrizmadır. ST segment yüksekliği; sol 
ventrikül hipertrofisi, sol dal bloğu, hipertrafik kar­
diyomiyopati, hiperpotasemi, akut kor pulmonale, 
hipotermi ve serebrovasküler hastalık gibi patolojik 
durumlarda da görülebilmektedir (7,8). 

Akut perikardit; karakteristik göğüs ağrısı, sürtünme 
sesi ve tipik seri EKG değişiklikleri ile teşhis edile­
bilir. Akut perikardit'den ayırt edilmesi gereken en 
önemli hastalık, AMİ'dir. Genellikle hikaye (karak­

teristik göğüs ağrısı), fizik muayene, miyokard hücre 
enzimleri, EKG bulguları ve diğer laboratuvar testle­
ri AMİ'nin ayıncı tanısında yardımcıdır. Ancak AMİ 
sırasında gelişen perikarditin, elektrokardiyografik 

Şekil 3. ST segment yüksekliği ve T dalga poziıitliği 72 saatten 
daha önce izoclekırik haııa dönen hastanın sağ koroner arter en­
jeksiyonu: sağ koroner arıerin konus dalından sonra ıaın tıkalı ol­
duğu görülüyor (Sol anıeri or oblik 45°) 

Şekil 4. Resim 3'deki hastanın sol koroner arter enjcksiyonu: sağ 
koroner arıerin Renırop 3 dolduğu görül üyor (Sağ anıerior oblik 
30°) 

Tablo 3. Grup A ve Grup B'nin Rentrop derecelendirmesine 
göre kollateral akınıları 

Grup A Grup B p değeri 

Rentrop O 3 o p<0.05 

Renırop 1 4 o p<0.05 

Renırop 2 3 o p<O.OS 

Renırop 3 o 12 p<O.Ol 
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Şekil .s. ST segme nt yüksekliği ve T dalga poziıiniği 72 saaııcn 
?,ah.a fazla ~evam cd.cn hastanın sol koroner arıer enjeksiyonu: Sol 
on ınen dal ın proksııııalde ıaııı tıkalı olduğu görülüyor (Sağ anıe­
rior oblik 30°) 

bulgularının yorumlanması güçlük oluşturmaktadır. 
Akut perikarditin tipik diyagnostik elektrokardiyog­
rafık değişiklikleri, erken postinfarktüs perikarditin­
de son derece nadirdir (9) . Ancak bir çalışmada 
AMİ'de ST segment yüksekliği ve T dalga sivriliği­
nin 72 saatten daha fazla devam etmesi bölgesel pe­
rikardit gelişiminin göstergesi olarak açıklanm ıştır 

(10). AMİ'den sonra koroner arterin total oklüzyonu 

devam ederse, lezyonun epikardiyal yayılı mın ı 

kollateral kan akımının belirlediği, kollateral akım 
yeterli ise lezyonun epikardiyuma kadar yayılınadığı 

ve perikarditin gelişmediği, ancak kollateral akımın 
yetersiz olması halinde nekrozun epikardiyuma 

kadar yayıldığ ı ve bölgesel perikarditin oluştuğu bir 
çalışmada ileri sürülmüştür (lll. Oliva ve ark. (lO) ise 

AMİ sonrası ST segmentveT dalgası erken görülen 
konkordanslı ğı , infarktüs sonrası bölgesel perikar­

ditin kolayca tanınabil ir, duyarlı ve oldukça özgül 
bir EKG bulgusu olarak kabul etmişlerdir. Sonuç 
olarak; 72 saatten daha faz la devam eden ST 
segment yüksekliği ve T dalga sivriliği, lokalize 

perikardiyak inflamasyonun bir göstergesi olarak ka­
bul edilsin veya edilmesin, bu çalışmalarda vurgula­

nan nokta; kollateral akımın varlığının, ST segment 
ve T dalga değişiklikleri nin yorumlanmasında belir­
leyici olduğudur. Çalışmamızda da görü ldüğü gibi; 
72 saatten daha fazla devam eden ST segment yük­
sekliği ve T dalga sivriliği, İSA tam t ıkalı olan ve 

204 

Şek il 6. ~es i m S'deki hastan ın sağ koroner arıer enjeksiyonu: Sağ 
koroner sıstemden sol ön inen arıere Renırop 1 kollateral akım iz­
lcniyor (Sol anıerior obi ik 90°) 

kollateral akımın olmad ığ ı Grup A'da bulunmakta­
dır. 

Farmakolojik ve girişimsel reperfüzyonun, AMİ 
sonrası ST segmentveT dalga değiş iminin gelişimi­

ni hızlandırdığı, çeşitli çal ı şmalarda ortaya konul­
muştur (1,4,12,13). Sa i to ve ark. (12) kollateral varlığı­

nın, EKG'nin ve infarktüsün seyrine olan olumlu et­

kisini çalışmalarında belirtmişlerdir. Bu araştırmacı­
lara göre hem T dalga inversiyonunun hızı , hem de 
derinliği infarktüse uğramış miyokardiyumun reper­
füzyona uğrayıp uğramad ığına bağlıdır. Kollateral 
aracı lığı ile reperfüzyon gerçekleştiğ inde 3 mm veya 
daha fazla maksimum T dalga negatifliği , infarktın 

başlangıcından itibaren 48 saat içinde oluşmakta, re­
perfüzyon gerçekleşmez ise bu işlem 24 saat daha 
gecikmekle ve maksimum T negatifliği 1-3 mm ara­

sında olmaktadır. Somitsu ve ark. il k defa anterior 
miyokard infarktüsü geçiren hastaların akut devrele­
rinde PTCA yaparak reperfüzyon oluşturduk l arında; 

ST segment yüksekl iğinin azalmasıyla, bölgesel du­
var hareket kusuru oluşumu arasında negatif bi r ko­
relasyon bulmuşlardır (14). 

Kollateral akım ı iyi olan hastalarda. global ve seg­
menter duvar hareketlerinin ve sol ventrikül ejeksi­
yon fraks iyonunun daha iyi o lduğu, hatta PTCA sı­

rasında kamplikasyon olarak tam tıkanma o luştuğu 

durumlarda kollateral dolaş ı mın, transmural AMİ 
gel iş imin i önlediği ve ventrikül fonksiyonlarını ko-
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ruduğu gösterilmiştir (15-17). Badirve ark. (18) 24 ki­

şilik tek damar hastası grupta anjiyoplasti sırasında 
geçici oklüzyon oluşturmuşlar ve kompütarize orto­

gonal EKG kayıtlarında ST segment değişimlerini 

incelemişlerdir. Kollateral oluşumunun bulunmadığı 

hasta grubunda ST segment yüksekliğinin, kollateral 

varlığında ise ST segment depresyonunun geliştiğini 

bildirmişlerdir. Buna göre, ST segment depresyonu­

nun kollateral varlığı ile ilişki l i olduğunu ve daha az 

derecede iskeminin bulunduğunu ileri sürmüşlerdir. 

Çalışmamızda; Grup A'daki hastalarda düşük EF ve 
artmış duvar hareket kusuru skoru, Grup B'den an­

lamlı o larak daha fazla bulunmuştur. 

AMİ'den sonra hayatta kalan hastaların o/o 8- 14'ünde 

sol ventrikül anevrizması gelişir. AMİ sonrası anev­
rizma gelişimi erken dönemde infarktüsün yayılıını 

ve bunun sonucunda gelişen infarkı alanının büyük­

lüğü ile ilgilidir (19). Sol ön göğüs bölgesinde sisto­

lik balonlaşmanın (diskinetik ektopik impuls) pal­

pasyonu, infarktüs bölgesinde (4-5 hafta sonrasında) 

ST segment yüksekliğinin devam etmesi ve göğüs 

radyografisinde sol ventrikül kenarında balonlaşma 

ile tanınır. Bu durum ekokardiyografi ile, radyonük­

lid ventrikülografi ile ve radyoopak ventrikülografi 
ile daha kesin olarak açığa çıkarılabilir. Koroner an­

jiyografinin ise koroner anatomiyi göstermesi gibi 

bir üstünlüğü vardır. Ancak anevrizmada EKG de 

görülen ST segment yüksekliği, günlerle olmay ıp 

daha uzun bir süreçte kalıcı olmaktadır. Bizim çalış­

mamız ilk 72 saat içinde ST segment yüksekliği veT 
dalga sivriliğinin devam etmesinin, kollateral oluşu­

ınunun yokluğu ile birlikte olduğunu ortaya koy­

maktadır. Total oklüzyonlu ve kollateral oluşumun 

bulunmadığı Grup A'da bu durumun gelecekte anev­

rizma oluşumu yönünden uygun bir ortam yaratacağı 

ileri sürülebilir. 

Schwartz ve ark. (3) İSA % 1 00 tam tıkalı olan 1 ı 6 

kişilik hastada 4 grup oluşturmuşlar; ilk 6 . saatte 
(Grup I), I. gün ile 2. hafta arasında (Grup II), 14. 

gün ile 45 . gün arasında (Grup III) ve 45. gün sonra­

sında (Grup IV) olmak üzere koroner anjiyografi ya­

parak kollateral oluşumunu araştırmışlardır. İyi ge­

lişmiş kollateral oluşumunun AMİ'nin 6. saatinde o/o 
16, I. gün ile 2. hafta arasında %62, 14 ila 45 gün 

arasında %75 ve 45. günden sonra ise %84 oranında 

bulunduğunu tesbit etmişlerdir. Altı hastaya ise in­

farktüsün 6. saatinde ve 2 hafta sonrasında olmak 

üzere koroner anjiografi yapmışlar ve sadece 1 has-

tada infarktüs günü kollateralin bulunduğunu, ama 
iki haftanın sonunda ise bütün hastalarda kollateralin 
oluştuğunu görmüşlerdir. Bizim çalışmamızda da 22 

kişilik hasta grubuna 2_ haftanın sonunda anjiyografi 

yapılmış ve bunların %54'nde Rentrop I, II, III kolla­

teral akımdan birisi bulunmuştur. Bu anjiyografik 

bulguya göre kollateral akımın varlığını öngörmede, 

EKG'de 72 saat içindeki erken dönemde ST segment 

ve T dalga değişim inin değeri araştırılmış ve Rent­
rop O (%46) olanlarda ST segment ve T sivril iğinin 

devam ettiği görülmüştür. 

Nitzberg ve ark. (2) ise AMİ geçiren 53 kişinin ilk 6. 

saatinde ve 14. gününde olmak üzere 2 kere koroner 

anjiyografisini yapmışlardır. Bu hastalarda AMİ'nin 
erken saatlerinde anjiyografik olarak görülebilir kol­

lateralin çok olmadığını, ilk günkü anjiyografinin 

gelecekte kollateral oluşumu hakkında bilgi verme­

diğini, 2. hafta sonunda kollateral oluşumunun İSA'i 

tam tıkalı olan grupta arttığını ve AMİ sırasında kol­

lateral oluşumu var olanlarda ve daha sonra kollate­

ral gel i şenlerde EF'nin yüksek bulunduğunu ileri 

sürmüşlerdir. Bizim çalışmamızda da Grup B'nin, 

Grup A'ya göre daha yüksek EF'ye sahip olduğu or­

taya konmuştur. Grup A'daki hastalarımızda infarkı 

sahasının geni ş olduğunu gösteren kalp yetmezliğ i 

sıklığı , modifiye Selvester-Wagner QRS skoru, dü­

şük EF ve artmış duvar hareket kusuru skoru, Grup 

B'den anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur. 

Sonuç olarak, ST segment yüksekliği ve T dalga po­
zitifliği 72 saatten daha fazla devam eden hastalarda 

kollateral akımın yetersiz olduğu ve buna bağlı ola­

rak infarkı sahasının daha geniş olması nedeniyle he­

modinamik bozulmanın kolayl aştığı kanısına varı ldı. 
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