
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Dergisi  
38 (3) 173-177, 2012 

 173 

 
 
Geliş Tarihi: 03.01.2012 
Kabul Tarihi: 24.08.2012 
 
Dr. Mehmet Fethi ALİŞİR  
Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi,  
Kardiyoloji Anabilim Dalı, Bursa. 
Tel: 0 224 295 16 40 
e-posta: mfa23@doctor.com 

 
ÖZGÜN ARAŞTIRMA 
 

Koroner Arter Hastalarında Koroner Kollateral Gelişiminin 
Risk Faktörleri İle Arasındaki İlişki 
 

Mesut KEÇEBAŞ, Feyzullah BEŞLİ, Mehmet Fethi ALİŞİR, Ali AYDINLAR 
 

Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, Kardiyoloji Anabilim Dalı, Bursa. 
 
ÖZET 

Bu çalışmada Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı'nda koroner anjiografisi yapılıp, koroner arter hastalığı olup 
kollateral gelişimi gözlenen ve gözlenmeyen hastalarda klinik ve laboratuvar parametrelerinin kollateral dolaşım gelişimi ile ilişkisinin 
değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 01.01.2010- 31.03.2011 tarihleri arasında Koroner anjiografisi yapılıp %95 ve üzeri darlık saptanan 50 
kollateral gelişimi olan ve 50 kollateral gelişimi olmayan hasta grubunun kayıtları geriye dönük olarak incelenmiştir. Hastaların %84’ü erkek 
olup; yaş, diyabet, hipertansiyon, obezite, sigara kullanımı, aile öyküsü ile ortalama kalp hızı, kan LDL, HDL, trigliserid, hemoglobin değer-
leri, sistolik ,diyastolik kan basınçları, asetilsalisilik asit, klopidogrel, ACE inhibitör kullanımı arasında her iki grupta anlamlı fark izlenmedi 
(p>0,05). Yine kollateral gelişimi olan grupta statin ve β-bloker tedavi kullanımı daha fazla idi (p<0,05). En çok kollateral alan damar 26 
hastada RCA olup istatiksel olarak belirgindi (p<0,05). En çok kollaterali veren damar ise yine RCA olup istatiksel farklılık mevcuttu 
(p<0,05). Sonuç olarak statin ve β-bloker kullananlarda kollateral gelişimi daha sık olarak tespit edilmiştir.  
Anahtar Kelimeler: Koroner kollateral dolaşım. Koroner arter hastalığı. Koroner anjiografi. 
 
The Relationship Between Coronary Collateral Development and Risk Factors in Patients With Coronary Artery Disease 
 
ABSTRACT 

In this study, it was aimed to evaluate the relationship between coronary collateral circulation development and clinical and laboratory 
parameters in patients who underwent coronary angiography at Uludağ University Hospital Cardiology Department with coronary artery 
disease. Between 01.01.2010 and 01.03.2011, among 50 patients with coronary collateral development and 50 patients with no collateral 
development who underwent coronary angiography and had more than 95% stenosis were investigated retrospectively. The 84% of patients 
were men. The age, diabetes mellitus, hypertension, obesity, smoking, family history, mean heart rate, blood LDL cholesterol, HDL choles-
terol, triglyceride and hemoglobin values, mean systolic and diastolic blood pressures, drug therapies with acetylsalisylic acid, clopidogrel, 
ACE inhibitors were not significantly different between the two groups (p>0,05). In the collateral development group, statin and β-blocker 
therapy was higher (p<0,05). Collateral circulation was found to develop mainly at the right coronary artery (RCA) with 26 patients and was 
statistically significant (p<0,05). Collateral development was mostly from the RCA and there was a statistical difference (p<0,05). In conclu-
sion, it was found that the coronary collateral circulation development was more common in patients using statin and β-blocker therapies 
Key Words: Coronary collateral circulation. Coronary artery disease. Coronary angiography. 

 
Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de kardiyovaskü-
ler hastalıklar hastaneye yatış ve ölümlerin en önemli 
nedenidir. Kardiyovasküler hastalıklara bağlı ölümle-
rin en sık nedeni olan koroner arter hastalığı (KAH), 
asemptomatik safhadan akut miyokard infarktüsü 
(AMİ) ve ani ölüme kadar değişen klinik olaylara 
neden olabilen ve etiyolojisinde aterosklerozun rol 
oynadığı progresif, sistemik ve inflamatuvar bir hasta-

lıktır1. Koroner ateroskleroz, çocukluk çağından itiba-
ren damarlarda yağlı çizgilenme ile başlayarak, deği-
şik risk faktörlerinin de etkisiyle progresif olarak 
ilerler. Bu risk faktörlerinin başlıcaları hipertansiyon 
(HT), diyabetes mellitus (DM), sigara,hiperlipidemi 
(HL), erkek cinsiyet ve ailede erken yaşta aterosklero-
tik hastalık öyküsü olmasıdır.  
Koroner kollateral damarlar sağlıklı kalpte potansiyel 
olarak bulunan; ancak fonksiyonel olmayan damarlar 
olarak kabul edilmektedir2. Koroner kollateral dolaşım 
(KKD) anjiyogenez ve koroner arterlerde tıkanma 
öncesi ve sonrası oluşan basınç farkına bağlı olarak 
daha önceden var olan kollateral damarların genişle-
mesi sonucu oluşur3,4. Günümüzde koroner kollateral-
lerin çok önemli ve yararlı fonksiyonları olduğuna 
inanılmaktadır. Bunların başlıcaları antiiskemik etkile-

mailto:mfa23@doctor.com


M. Keçebaş, ark. 

 174 

ri, miyokart infaktüsü (Mİ) sıklığını azaltmaları, in-
farkt alanını sınırlandırmaları, sol ventrikül fonksiyon-
larını koruyarak anevrizma oluşumunu önlemeleri, 
antiaritmik etkileri ve koroner mortaliteyi azaltıcı 
etkileridir5-8. Koroner kollateral damarların önemi, bir 
koroner arterin tam tıkalı olmasına rağmen sol ventri-
kül fonksiyonu tamamen korunmuş olanlarda anlaşı-
labilir9. Koroner kollateral arterlerin standart görüntü-
leme yöntemi koroner anjiografidir10. Stenotik lezyon 
varlığında koroner kollateral dolaşımı değerlendirmek 
için Rentrop sınıflandırması kullanılmaktadır (Tablo I). 
Kollateral damarların fonksiyonunu değerlendirmek 
için, tıkanma bölgesinin distalinde akım ve basıncın 
doğrudan ölçülmesi ile hesaplanan kollateral akım 
indeksi anjiografiden daha üstündür ancak rutin kulla-
nımı sınırlıdır11.  
Kollateral gelişimin derecesi iskemik kalp hastalığı 
olan hastalar arasında büyük farklılıklar göstermekte-
dir. Bu farklılığa yol açan faktörler ise tam olarak 
bilinmemektedir2. 
Bu çalışmada ileri derecede koroner arter hastalığı 
olup kollateral gelişimi gözlenen ve gözlenmeyen 
hastalarda kollateral gelişimi ile ilgili faktörlerin (di-
yabet, hipertansiyon, obezite, aile öyküsü, kan basıncı 
değerleri, kalp hızı, sigara içiciliği, yaş, cinsiyet, LDL, 
HDL, trigliserid, açlık kan şekeri ve hemoglobin de-
ğerlerinin) incelenmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem 

Bu çalışmaya Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kar-
diyoloji Anabilim Dalı Hemodinami Laboratuvar veri 
arşivinden 01.01.2010- 31.03.2011 tarihleri arasında 
koroner anjiyografisi yapılan, %95 ve üzerinde lezyon 
saptanan 18-70 yaş arası 100 hasta alınmıştır. Akut ST 
elevasyonlu miyokard enfarktüsü ile başvurup primer 
perkütan girişim uygulanan hastalar ve koroner bypass 
operasyon öyküsü olan hastalar dışlanmıştır.  
Hastalar kollateral gelişimi olan ve olmayanlar olarak 
iki gruba ayrılmıştır. Çalışmaya alınan 100 hastadan 
50’si Rentrop sınıflandırmasına göre evre 3 kollateral 
gelişimi olan, 50’si kollateral gelişimi olmayan hasta-
lardı. Hastaların koroner lezyonları, sistemdeki önce-
den girilmiş bilgilerinden diyabetes mellitus, hipertan-
siyon, obezite, aile öyküsü varlığı, sigara içiciliği, yaş, 
cinsiyet, kullandıkları ilaçlar, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı (KOAH), kronik renal yetersizlik (KRY) 
varlığı ile başvuru sırasındaki kan basıncı, kalp hızı, 
LDL, HDL, trigliserid, açlık kan şekeri ve hemoglobin 
değerleri incelenmiştir. 
Hastaların koroner anjiografide %95 ve üzerinde dar-
lık olan damarlar ve mevcut ise bu damarlara kollate-
ral geliştiren koroner damar belirlenmiştir. Böylelikle 
koroner kollateral gelişimi ile risk faktörlerinin ilişkisi 
incelenmiştir. 

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 16.0 
istatistiksel analiz programı ile yapılmıştır. Sonuçlar 
medyan(minimum-maksimum) olarak ifade edilmiştir. 
Kategorik verilerin karşılaştırmalarında nonparametrik 
testlerden Pearson chi-square testi, sürekli değişkenle-
rin karşılaştırmalarında Mann-Whitney testi kullanıl-
mış ve p değeri <0,05 olan değerler istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edilmiştir. 

Bulgular 

01 Ocak 2010 ile 31 Mart 2011 tarihleri arasında Ulu-
dağ Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Anabilim 
Dalı Hemodinami Ünitesinde koroner anjiografisi 
yapılıp %95 ve üzerinde lezyon saptanan 50 kollateral 
gelişimi olan ve 50 kollateral gelişimi olmayan hasta 
alındı. Hastaların yaşı kollateral gelişimi olan grupta 
58,00(44,00-69,00), kollateral gelişimi olmayan grup-
ta 56,50(34,00-68,00) şeklinde benzer bulundu. Hasta-
ların 84’ü (%84) erkek, 16’sı (%16) kadındı. Toplam 
53 (%53) hastada HT, 28 (%28) hastada diyabet vardı. 
36 (%36) hasta sigara kullanıyordu. Obez hastalarda 
kollateral gelişimi istatiksel olarak anlamlı düzeyde 
daha fazla olup kollateral gelişimi olan grupta 9 (%18) 
hasta, olmayan grupta 2 (%4) hasta obez (Body mass 
index >30 kg/m²) idi (p=0,025). Kollateral gelişimi 
olan grupta kalp hızı 80(46-140) vuru/dk. iken kollate-
ral gelişimi olmayan grupta 76(55-108) vuru/dk. idi. 
LDL-kolesterol değerleri kollateral gelişim olan grup-
ta 125,00(17,00-194,00) mg/dl iken kollateral gelişimi 
olmayan grupta 116,50(49,00-329,00) mg/dl idi. 
HDL-kolesterol değerleri kollateral gelişimi olan 
grupta 36,00(9,00-59,00) mg/dl iken kollateral gelişi-
mi olmayan grupta 38,00(5,00-59,00) mg/dl saptandı. 
Trigliserid değerleri kollateral gelişimi olan grupta 
143,00(42,00-741,00) mg/dl olurken kollateral gelişi-
mi olmayan grupta 140,00(15,00-384,00) mg/dl idi. 
Hemoglobin değerleri kollateral gelişimi olan grupta 
13,00(7,00-17,00) mg/dl iken kollateral gelişimi ol-
mayan grupta 14,00(10,00-16,00) mg/dl saptandı. 
Sistolik kan basıncı kollateral gelişimi olan grupta 
120,00(90,00-180,00) mmHg saptanırken kollateral 
gelişimi olmayan grupta 127,50(90,00-180,00) mmHg 
idi. Diyastolik kan basıncı ise kollateral gelişimi olan 
grupta 70,00(50,00-110,00) mmHg saptanırken kolla-
teral gelişimi olmayan grupta 70,00(45,00-100,00) 
mmHg idi (Tablo IIa). 
Kollateral gelişimi olan grupta 21(%42) hasta, olma-
yan grupta 14 (%28) hasta aspirin kullanırken 
(p=0,208), klopidogrel kullanımı sırasıyla 6 (%12) 
hastaya 2 (%4) hastaydı (p=0,269). 
Statin tedavi alan 18 hastanın 15’i (%83,33) kollateral 
gelişimi olan grupta idi (p=0,004). Anjiyotensin dö-
nüştürücü enzim (ACE) inhibitör kullanımı her iki 
grupta benzerdi (p=0,513). 
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Kollateral gelişimi olan grupta 20 (%40) hasta, geli-
şim olmayan grupta ise 9 (%18) hasta β-bloker kul-
lanmaktaydı (p=0,027). 
3 hastada KRY eşlik etmekte iken 4 hastada da 
KOAH tanısı vardı. Ancak her iki grup arasında ista-
tiksel farklılık görülmedi (Tablo IIb). 
Sol anteriyor desendan arterde (LAD) kritik lezyon 
izlenen 39 hastanın 17’sinde (%43,58) kollateral geli-
şimi izlenmişken, Sirkümfleks arterde (Cx) kritik 
lezyonu olan 23 hastanın 7’sinde (%30,43) kollateral 
gelişimi görüldü. Sağ koroner arterde (RCA) kritik 
lezyonu olan 38 hastanın 26’sında (%68,42) kollateral 
gelişimi görülmüştür (p=0,009) (Şekil 1). LAD’de 
kritik lezyona kollaterali veren damar 13 hastada 
(%76,50) RCA iken 4 hastada (%23,50) Cx idi 
(p=0,049). CX’de kritik lezyona kollaterali veren 
damar 2 hastada (%28,57) RCA, 4 hastada (%57,14) 
LAD, 1 hastada (%14,29) CX kendisi idi. RCA’da 
kritik lezyona kollaterali veren damar 13 hastada 
(%50) LAD, 13 hastada (%50) ise CX idi (p=1,000) 
(Şekil 2). 

 
Şekil 1. 

 
Şekil 2. 

Tartışma 

Koroner kollateral gelişimi anti-iskemik etkinliği, 
miyokard enfarktüs insidansını azaltması, sol ventrikül 
fonksiyonlarını koruması ve mortaliteyi azaltması 
nedeniyle önemlidir. Ancak kollateral gelişimi ve 
derecesi, hasta grupları içerisinde çok değişkenlik 

gösterir. Çalışmamızda obez hastalarda (BMI >30 
kg/m²) kollateral gelişimi daha fazla izlendi; ancak 
istatistiksel olarak anlamlı değildi. Statin ve β-bloker 
tedavisi alanlarda kollateral gelişiminin daha fazla 
olduğu saptandı. Kollateral gelişiminin RCA tıkanma-
larında, diğer koroner damar tıkanmalarına göre daha 
sık geliştiği görüldü. LAD damar tıkanmalarında kol-
lateral veren en sık RCA damarı olduğu saptandı.  
Diyabetes mellitus ile koroner kollateral ilişkisi uzun 
süreden beri araştırılmış ve diyabeti olanlarda koroner 
kollateral gelişiminin kötü olduğu bir çok çalışmada 
bildirilmiştir12-15. Diyabetik hastalarda endotel dis-
fonksiyonu geliştiği, sitokinlere endotel vazodilatatör 
yanıtın bozulduğu ve iskemiye yanıt olarak neovaskü-
larizasyon ve koroner kollateral gelişiminin kötü ol-
duğu gösterilmiştir12. Ancak diyabetiklerde kollateral 
gelişiminin etkilenmediğini gösteren çalışmalar da 
mevcuttur16-18. Çalışmamızda diyabet varlığı ile koro-
ner kollateral gelişimi arasında ilişki saptanmamıştır. 
Obez hastalarda kollateral damar gelişimi normal 
kilolu iskemik kalp hastalığı olanlara göre zayıf oldu-
ğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir19. Bu çalışmada 
kollateral dolaşım Rentrop sınıflamasına göre evre 0-1 
(kötü) ve evre 2-3 (iyi) olarak ayrılmıştır. Bizim ça-
lışmamızda ise kollateral gelişimi olan ve kollateral 
gelişimi olmayan gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı farklılık gözlenmedi. Fakat çalışmamızda 
kollateral damar gelişimi açısından tüm hastalar kolla-
teral gelişimi olmayan ve olan (Rentrop sınıflamasına 
göre evre 3) olarak alınmıştır. Obezitenin diyastolik 
fonksiyonu etkileyerek sol ventrikül hipertrofisi için 
güçlü bir stimulus olduğu saptanmıştır20. Böylece 
obezlerde sol ventrikül hipertrofisi sık olabileceğinden 
kollateral gelişim daha fazla olabilir. Fakat çalışma-
mızda hastalarda sol ventrikül hipertrofisi varlığı de-
ğerlendirilmemiştir. 
Koroner kollateral dolaşım (KKD) üzerine yaş ve 
hiperkolesterolemi olumsuz etki gösterirken, infarktüs 
öncesi angina ve darlık ciddiyetinin olumlu etki gös-
terdiği bildirilmiştir12,21-23. Kolesterol metabolizması-
nın anjiyogenezi yavaşlattığı raporlanmıştır31. Çalış-
mamızda her iki grupta yaş ve kolesterol değerleri 
arasında istatiksel olarak anlamlı fark izlenmedi. 
Yapılan bazı çalışmalarda β-Blokerler’in koroner 
kollateral gelişiminde direkt etkileri olmadığı göste-
rilmiştir24. Farklı bir çalışmada ise β-bloker tedavisi 
KKD direncini artırarak ve miyokard oksijen ihtiyacı-
nı azaltarak kollateral kan akımını azalttığı bildirilmiş-
tir32. Tatlı ve ark.’nın yaptığı çalışmada ise angina 
varlığında β-bloker ve nitrat tedavisi ile KKD gelişimi 
arasında anlamlı bir korelasyon saptanmıştır33. Bizim 
çalışmamızda da β-bloker kullanan hastalarda kollate-
ral gelişimi daha fazla idi. İskeminin kollateral büyü-
me ve gelişmeyi arttırması ve β-blokerlerin daha sık 
olarak iskemik semptomları olan hastalarda kullanıl-
masının bu birlikteliği açıklayabilir. 
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Deneysel çalışmalarda statin tedavisinin koroner kol-
lateral damar gelişimini artırdığı gösterilmesine karşın 
insan çalışmaları ile ilgili veriler yetersizdir. Statinle-
rin vasküler oluşumu indüklediği ve KKD gelişimini 
hızlandırdığı klinik çalışmalarda gösterilmiştir. Statin 
dozu ve kullanım süresinin KKD üzerine etkisini 
araştıran bir çalışmada, statinlerin 3 aydan uzun süre 
kullanımında ve 10 mg ve üzeri dozlarda (özellikle 
atorvastatin için) KKD gelişimini önemli derecede 
etkilediği saptanmıştır34. Başka bir çalışmada da pra-
vastatin tedavisinin kollateral dolaşımı artırdığı ve 
bunun pleotropik etkilerine bağlı olduğu düşünülmüş-
tür35. Çalışmamızda da statin tedavisi alan grupta 
KKD daha fazla olduğu gözlenmiştir. 
Aspirin gibi ajanlarla prostaglandin sentezinin inhi-
bisyonu, kollateral kan akımında ciddi gerilemeye 
(redüksiyon) yol açtığı saptanmıştır25. Kronik koroner 
tıkanma olan köpek deneklerde, yüksek doz aspirin 
(15mg/kg) düşük doz aspirine (1mg/kg) göre daha 
fazla koroner vazokonstriksiyona ve %40’a varan 
KKD ağında azalmaya yol açmıştır25. Buna karşın 
çalışmamızda aspirin kullanımı ile kollateral gelişimi 
arasında ilişki saptanmadı.  
Kyriakides ve ark. Koroner arter hastalığında sistemik 
hipertansiyonun kollateral dolaşım üzerine olumlu 
etkisi olduğunu bildirmişler; özellikle hipertansif 
hastalarda sol ventrikül hipertrofi derecesinin kollate-
ral dolaşımın artmasında önemli bir faktör olduğunu 
vurgulamışlardır26. Çalışmamızda ise kollateral dola-
şım varlığı hipertansiyon olan hastalarda olmayanlara 
göre benzer bulunmuştur. Bunun nedeni hipertansiyo-
nu olan hastalarının sol ventrikül hipertrofisi varlığı 
açısından değerlendirilmemesi olabilir. 
Koroner kollateral geliştiren damar açısından daha 
öncesine ait stabil koroner arter hastalığı olanlarda 
yapılan bir çalışma bulunmamakta olup, bizim çalış-
mamızda LAD kritik lezyonlarında kollateral veren 
RCA iken, RCA lezyonlarında LAD idi. Seyfeli ve 
ark.’nın yaptığı akut miyokard enfarktüslü 79 hastada 
kollateral dolaşımın değerlendirildiği çalışmada RCA 
tıkanmalarında kollateral dolaşım varlığı (%48,4) Cx 
ve LAD tıkanmalarına göre istatistiksel olarak daha 
yüksek saptanmıştır27. Antoniucci ve ark.’nın yaptıkla-
rı çalışmada da akut RCA tıkanmalarında erken dö-
nemde kollateral gelişiminin diğer damar tıkanmaları-
na göre daha fazla olduğu gösterilmiştir (28). Tatlı ve 
ark.’nın yaptıkları çalışmada LAD ve Cx’e göre, 
RCA’da total darlığın bulunduğu hastalarda koroner 
kollateral gelişimi anlamlı düzeyde daha iyi olduğu 
belirtilmiştir33. Bu durum Levin’in36 savunduğu gibi 
RCA darlıklarında daha fazla sayıda potansiyel kolla-
teral yol bulunmasıyla ilgili olabilir. 
Koroner kollateral damarlar genellikle intramural 
yerleşimli olduğundan ve 100 μm'den küçük kollate-
rallerin anjiyografik olarak görülmesi mümkün olma-
dığından kollaterallerin saptanmasında koroner anji-
yografinin duyarlılığı sınırlıdır29,30. Ayrıca kritik darlık 

seçiminin görsel olarak yapılması anjiyografik sonuç-
larımızı etkilemiş olabilir. Bu nedenle, daha fazla 
hastayla yapılan ve kollateral dolaşımının fonksiyonu-
nu değerlendirmek için tıkanma bölgesinin distalinde 
akım ve basıncın mikrosensörler aracılığıyla doğrudan 
ölçülmesi ile hesaplanan kollateral akım indeksi gibi 
farklı yöntemlerle değerlendirildiği çalışmalara ihtiyaç 
vardır.  
 
Tablo I- Rentrop sınıflaması 

Az gelişmiş kollateral  
 Grade 0 Darlık bulunan arterin distalinde hiç akım yok. 
 

Grade 1 
Total oklüzyonlu arterin distalinde sadece yan 
dallarda akım olup epikardiyal segmentte 
kollateral doluş gözlenmiyor. 

Gelişmiş Kollateral  
 Grade 2 Total oklüzyonlu arterin distalinde yan dallarda 

ve kısmende gövdede akım var. 
 Grade 3 Oklüzyonlu arterin distalindeki bütün gövdede 

ve yan dallarda akım var. 
 
Tablo IIa- Kollateral dolaşım varlığına göre klinik 

bulguların dağılımı 
 Kollateral gelişimi olan 

(n=50) 
Kollateral gelişimi 
olmayan (n=50)  

 Medyan Minimum-
Maksimum Medyan Minimum-

Maksimum p 

Yaş  58,00 44,00-69,00 56,50 34,00-68,00 0,390 
Kalp hızı  80,00 46,00-140,00 76,00 55,00-108,00 0,653 
LDL 125,00 17,00-194,00 116,50 49,00-329,00 0,539 
HDL 36,00 9,00-59,00 38,00 5,00-59,00 0,202 
Trigliserid 143,00 42,00-741,00 140,00 15,00-384,00 0,551 
Hemoglobin 13,00 7,00-17,00 14,00 10,00-16,00 0,151 
Sistolik kan 
basıncı 120,00 90,00-180,00 127,50 90,00-180,00 0,770 

Diyastolik 
kan basıncı 70,00 50,00-110,00 70,00 45,00-100,00 0,666 

LDL, Düşük Dansiteli Lipoprotein; HDL, Yüksek Dansiteli 
Lipoprotein 
 
Tablo IIb- Kollateral dolaşım varlığına göre klinik 

bulguların dağılımı 
 Kollateral gelişimi 

olan (n=50) 
Kollateral gelişimi 
olmayan (n=50) 

 

 Sayı Sayı p 
Kadın/Erkek 6/44 10/40 0,413 
Diyabetes mellitus 17 (%34) 11 (%22) 0,265 
Hipertansiyon 29 (%58) 24 (%48) 0,423 
Sigara 17 (%34) 19 (%38) 0,835 
Obezite  9  (%18) 2 (%4) 0,056 
Aile Öyküsü  5 (%10)   5 (%10) 0,739 
Medikal tedavi    
    Asetilsalisilik asit 21 (%42) 14 (%28) 0,562 
    Klopidogrel 6  (%12) 2 (%4) 0,269 
    Statin 15 (%30) 3 (%6) 0,004 
    Ace inhibitör 17 (%34) 13 (%26) 0,513 
    B-bloker 20 (%40)  9  (%18) 0,027 
Eşlik eden hastalık    
    KRY 2 (%4) 1 (%2) 1,000 
    KOAH 4 (%8) 0 0,117 

KRY, Kronik Renal Yetersizlik; KOAH, Kronik Obstrüktif 
Akciğer Hastalığı 
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