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Primer koroner olgu geçiren hastalarýn sað
kalýmlarý artmakta, bu hastalara giderek daha fazla
kompleks hale gelen koroner arter hastalýklarý
nedeniyle daha fazla revaskülarizasyon uygulan-
makta ve böylece týbbi tedaviye yanýt vermeyen
inatçý semptomlarý geliþen hasta sayýsý giderek
artmaktadýr. Bu derlemenin amacý inatçý anjinayi
tanýmlamak, inatçý anjinasý olan popülasyonu
ortaya koymak, yeni tedavi seçeneklerini gözden
geçirmektir. Ýnatçý anjina tanýmlanmýþ ve yeni
tedavi metodlarýný içeren makaleler geniþ olarak,
çoklu sayýda incelenmiþ ve tartýþýlmýþtýr. Rando-
mize çalýþmalarda, nörostimülasyonun anjinal

semptomlarý azaltmada etkin olduðu göste-
rilmiþtir. Enhanced external counterpulsation
(EECP) inatçý anjinasý olan belli özelliklerde bir
hasta populasyonu için  geçerli bir seçenektir. Bu
tedavi biçimlerinde plasebo etkisinin anlamlý ola-
bileceði nedeniyle, yeni araþtýrma teknikleri, ran-
domize, çift körlü, plasebo kontrollü çalýþmalarýn
gerekliliði vurgulanmýþtýr.

Anahtar kelimeler: Kronik, Ýnatçý, Anjina,
Nörostimülasyon, EECP

(Türk Giriþimsel Kard. Der. 2008;12:37-44)

GÝRÝÞ
Anjina pektoris koroner arter hastasýný doktora

getiren ve en sýk görülen yakýnma olup miyokardial oxi-
jen sunumu ile istemi arasýndaki dengesizliði yansýtýr.
Bu durumun en sýk görülen nedeni aterosklerotik
koroner arter hastalýðý sonucu damarlarýn kritik dere-
cede daralmasýdýr.  Geleneksel yaklaþýmlar oksijen
sunumu ve istemi arasýndaki bu dengesizliði ortadan
kaldýrmak amacýyla yaþam biçemini deðiþtirmek, altta
yatan hastalýðýn gidiþatýný durdurmak-yavaþlatmak için
ilaç kullanmak ve bypass cerrahisi ile perkütan koroner
giriþim gibi revaskülarizasyon uygulamalarýdýr. 

Günümüzde uygulanan bu iyileþtirme yaklaþýmlarý-
na karþýn giderek artan sayýda koroner arter hastasý
tedaviye veya revaskülarizasyona yanýt vermeyen
iskemik semptom geliþtirmektedir. Ortalama ömrün
uzamasý, çok ileri derecede hastalarýn etkin ilaç
tedavisiyle hayatta tutulabilmeleri, perkütan koroner
giriþimlerin etkinlikle ayný hastaya çoklu sayýda uygu-
lanabilmeleri, bypass cerrahisi ve perkütan koroner gi-
riþimin hibrid olarak kullanýlmasý ve ko-morbid neden-
lerle bu tip giriþimlere uygun olmayan hastalarýn yarat-

týðý çok sayýda hastada inatçý anjinal semptomlar
ortaya çýkmaktadýr1.

ÝNATÇI ANJÝNASI OLAN HASTALARI
TANIMLAMA

Ýnatçý anjina terimini kullanmak için iki önemli kri-
terin varlýðý gerekir: Objektif iskemi ciddi derecede
semptom oluþturmalý, bilinen tüm geleneksel tedavi
metodlarý tüketilmiþ olmalýdýr. Ýnatçý anjinalý hastalar ya
fiziksel aktivitelerinde ileri derece kýsýtlanmýþlardýr ya
da sýradan fiziksel aktiviteleri semptomsuz yapamaz
durumdadýrlar (Kanada Kardiyovasküler Derneði
fonksiyon sýnýf III veya IV). Eforlu elektrokardiyografi,
miyokard perfüzyon sintigrafisi veya koroner fizyolojik
çalýþmalarla ortaya konabilen iskeminin somut kanýtlarý
bulunmalýdýr.

Medikal tedavinin tolere edilebildiði maksimum
sýnýrlara ulaþýlmýþ olmalý, perkütan koroner anjiyografi
veya bypass cerrahisi uygun vakalara yapýlmýþ olmalý
ve bunlara karþýn semptomlar devam etmelidir. Birçok
hastanýn yan etkiler nedeniyle geleneksel ilaç
tedavisinden tam olarak yararlanamadýðý akýlda tutul-
malýdýr. Medikal tedaviyi maksimize etmek, yaþam
biçemini deðiþtirmek, yararlý ilaç kombinasyonlarýný
kullanmak, nitrat toleransý oluþumunu engellemek,
sigara içimini sonlandýrmak ve eksersiz programý
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baþlatmak için her türlü çaba sarfedilmiþ olmalýdýr.
Anemi, kontrolsüz hipertansiyon gibi anjina oluþumu-
nun sekonder nedenleri ekarte edilmiþ olmalýdýr.

Bundan baþka, hastanýn revaskülarizasyondan
yarar görmeyeceði üzerine uzlaþma oluþmuþ
olmalýdýr. Bir grup doktor tarafýndan perkütan koroner
giriþime veya bypass cerrahisine uygun bulunmayan
bir koroner arter hastasý diðer bir grup giriþimsel
kardiyolog veya kalp-damar cerrahý tarafýndan bu gi-
riþimler için uygun bulunabilir. Hastaya inatçý anjina
tanýmýný koymadan önce mutlaka revaskülarizasyon
için ikinci ve gerekirse üçüncü görüþ alýnmýþ
olmalýdýr.

NÖROSTÝMÜLASYON
Aðrýyý ileten afferent sinirlerin sinyallerini keserek

veya modifiye ederek anjina algýsýný ortadan kaldýr-
mak için çeþitli metotlar tanýmlanmýþtýr. Kalbin iner-
vasyonunu kesintiye uðratmak için ototransplantas-
yon, sempatektomi ve pleksektomi gibi deðiþik cer-
rahi teknikler mevcuttur. Daha güncel çalýþmalarda
transkütan elektriksel sinir stimülasyonu (TESS) ve
spinal kord stimülasyonu (SKS) kullanýldý.

Mannheimer ve ark.2 TESS'in yararlý etkilerini
1980'lerde ilk tanýmlayan çalýþmalarý yaptý. "Gate-
kontrol" teorisine göre, büyük - aðrý algýlamayan
miyelinli tip A fiberlerin yüksek frekanslý stimülas-
yonu, küçük - miyelinsiz tip C fiberlerinde iletimi
inhibe eder; böylece, merkezi aðrý reseptörlerinin
aktivasyonunu azaltýr. Ek olarak, sempatik deþarjda
azalma görülür ve bunun sonucu olarak kardiyak iþ
yükü ve miyokard oksijen istemi azalýr. 

TESS tekniðinde, biri yansýyan aðrýnýn maksi-
mum algýlandýðý dermatomada, diðeri kontralateral
dermatomda olmak üzere iki elektrot göðse yerleþtir-
ilir. Stimulus yoðunluðu bireyin aðrý eþiðinin biraz alt
düzeyinde tutulur. Daha önceki çalýþmalar eforlu
elektrokardiyografi yöntemi ile eksersiz kapasitesinin
arttýðýný ve iskeminin azaldýðýný (ST segment çökme-
si azalmasý) ortaya koymuþtur3. Anjinal semptomlar-
da azalma ve nitrat kullanýmýnda azalma ortaya çýk-
mýþtýr. Yüksek frekanslý doðru akým uygulanmasý
nedeniyle deri tahriþi, tedavi sýrasýnda hareketin kýsýt-
lanmasý gibi yan etkileri mevcuttur. Etkin tedavi ile
parestezi ortaya çýktýðýndan bu çalýþmalar non-ran-
domize olup, plasebo kontrolü mümkün kýlmamýþtýr. 

SKS inatçý anjinada oldukça yararlý olan bir
nörostimülasyon tekniði olarak gözükmektedir.
SKS'de dördüncü veya altýncý torasik vertebra hiza-
sýnda epidural boþluk ponksiyonu yapýlýr ve buradan
birinci veya ikinci torasik vertebra hizasýna kadar bir
elektrod sokulur. Abdomenin sol üst tarafýna, subkü-
tan olarak bir elektrod stimülatörü yerleþtirilir.
TESS'ye benzer bir mekanizma ile bu elektrotlarýn
stimülasyonu aðrý algýsýnýn ve sempatik çýkýþýn azal-
masýna ve miyokardiyal kan akýmýnýn iskemik alan-
lara resdistribüsyonuna neden olur4. Ayrýca endojen
opioid ve beta endorfin düzeylerinde artýþ izlenmek-
tedir5.

Mannheimer ve ark.6 SKS uygulanan hastalarda,
kontrol grubuna karþýn, anjinal semptomlarda azal-
ma, ekseriz kapasitede artma, ST segment
çökmesinde azalma tanýmlamýþtýr. Hautvast ve ark.7

inatçý anjinasý olan hastalarda bu yöntemin uygulan-
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Tablo 1: Hasta karakteristikleri

Hasta Cins Yaþ DiagnozRezidüel Geçirilmiþ MI, Koroner Ýlaç Tedavisi
No Damar Hastalýðý PTCA, CABG Risk Faktör
1 K 67 SMI 1 DH (Cx) MI, PTCA HL,HT,DM N,CA,BB,ACEI,ASA
2 M 51 EA 1 DH (LAD) MI HL;HT,HSÝ N,CA,BB,ACEI,ASA
3 K 68 EA 1 DH (LAD) PTCA HL,HT,DM N,BB,ACEI,ASA
4 K 62 EA 2 DH (LAD,Cx) PTCA HL,HT,DM N,CA,BB,ASA
5 E 61 EA 2 DH (LAD,Cx) PTCA,CABG HL,DM N,CA,BB,ASA
6 E 74 SMI 2DH(LAD,RCA) MI,PTCA N,CA,ACEI,ASA
7 E 72 EA 1 DH (RCA) HT N,CA,ASA
8 E 70 SMI 1 DH (LAD) HL,HT,DM CA,BB,ASA
9 E 78 SMI 2 DH (LAD,Cx) MI,PTCA HSÝ N,BB,ACEI,ASA
10 E 70 EA 3DH(LAD,Cx,RCA) HL,HT N,BB,ASA
11 E 59 EA 2DH(LAD,RCA) MI HL,HT,HSÝ N,BB,ACEI,ASA
12 E 71 EA 3DH(LAD,Cx,RCA) MI,PTCA,CABG HT N,CA,BB,ACEI,ASA
Mean 67
SD 7
ACEI=anjiyotensin-konverting enzim inhibitör; ASA=aspirin; BB=beta-bloker; CA=calcium antagonist; CABG=cporonary
artery bypass grafting; Cx= circumflex; DH=damar hastalýðý; DM=diabetes mellitus; E=erkek; EA=eforlu anjina; HL=hiper-
lipidemi; HSÝ=halen sigara içiyor;  HT=hipertansiyon; K=kadýn; LAD=left anterior descending; MI=miyokardial infarktüs;
N=nitrat; PTCA=perkütan translüminal coroner anjiyoplasti; RCA=right descending artery; SD=Standart deviyasyon;
SMÝ=sessiz miyokard iskemi;  



masýyla ambulatuar 48 saatlik EKG monitöründe
iskemik EKG deðiþikliklerinde azalma göster-
miþlerdir. 

SKS'yi deðerlendiren iki büyük yeni çalýþma daha
ikna edici kanýt saðlamýþtýr. Elektrik Stimülasyonuna
karþý Bypass Cerrahisi çalýþmasý (ESBY), bilinen
koroner arter hastalýðý olan ancak bypass cerrahisi
için yüksek riskli olarak deðerlendirilen veya bypass'-
tan yarar saðlamayan 104 hastada SKS ile bypass
cerrahisini karþýlaþtýran randomize ve prospektif bir
çalýþmadýr8. Altý aylýk izlemeden sonra, semptom
azalmasý dereceleri karþýlaþtýrýldýðýnda bypass ve
SKS'nin eþit olduðu ortaya çýkmýþ ve her iki grupta
semptom azalmasý önemli oranda olmuþtur. Bypass
grubu eksersiz kapasitesinde anlamlý artýþ ve ST
segment çökmesinde anlamlý azalma göstermiþtir.
Ancak, bypass grubundaki 51 hastanýn 7'si bu izleme
sürecinde ölmüþtür; SKS grubunda ise sadece 1
ölüm mevcuttu. 

Greco ve ark.9 SKS ile tedavi edilen hastalarý
içeren çok merkezli, retrospektif bir çalýþmayý yakýn
zamanda yayýnlamýþtýr. 23 aylýk bir süre sonrasý 517
hastadan 103'ünün ölmüþ olduðu görülmüþtür. SKS
hastalarýn New York Heart Association fonksiyon
sýnýf derecelerinde anlamlý bir saðaltmaya yol
açmýþtýr. Bu çalýþma, kronik SKS'nin inatçý anjinasý
olan hastalarda mortaliteyi olumsuz etkilemediðini,
fakat semptomlarý saðalttýðýný gösterilmiþtir.

Eddicks ve ark.10 2007'de yapmýþ olduklarý ilk
randomize plesebo kontrollü çalýþmada SKS'nin anji-

na kontrolü araþtýrýlmýþtýr. 12 refrakter anjinalý hasta
SKS ile 4 hafta boyunca tedavi edilmiþtir. Hastalar 4
tedavi koluna randomize þekilde alýnmýþtýr. Faz A,
3 x 2 saat/gün ve Faz B, 24 saat/gün konvansiyonel
çýkýþla (output); Faz C, 3 x 2 saat/gün eþik deðer altý
çýkýþla; Faz D ise 24 saat/gün 0.1 V çýkýþla kontrol
grubu olarak düzenlenmiþtir. Faz D hastalarýnýn
yürüme zamanlarý Faz A ve C'ye göre anlamlý oran-
da daha düþük ve anjina sýnýfý (CCS) anlamlý olarak
daha kötüdür. Bu çalýþmada çok az hasta sayýsýna
ulaþýlabilmiþtir.

Özetle, nörostimülasyon inatçý anjinada giderek
geliþen bir teknoloji olarak ortaya çýkmaktadýr. TSS
veya SKS ile semptomlar saðalmaktaysa da veriler
SKS için daha ikna edicidir. Her iki teknikle iskeminin
azaldýðýnýn gösteren somut kanýtlar mevcuttur.
SKS'nin invazif olmasý ve TESS'in deri irritasyonu
yaratmasý gibi durumlar dikkate alýnmalýdýr. Ayrýca,
kuvvetli bir plasebo payý mevcut olabilir. Hâlihazýrda,
nörostimülasyon tekniði en çok Avrupa'da yaygýndýr.

ENHANCED  EXTERNAL COUNTER-
PULSATION (EECP)

Koroner arter hastalarýnda uygulanan ilaç, anji-
yoplasti (PTCA) ve cerrahiye karþýn, bazý hastalarda
yeterli yanýt alýnamamakta ve semptomlar sürmekte-
dir. Tedavinin maksimize edildiði durumlarda, birkaç
tedavi yönteminin ardýþýk olarak kullanýldýðý hallerde
de bir miktar hasta yeterince saðalamamaktadýr.
Ayrýca, ko-morbid koþullar nedeniyle veya diðer
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Þekil 1: EECP tekniði; Ekstremitelere 3 parçalý pnömotik balonlar sarýlmaktadýr, diastolde bunlar distalden baþlayarak sýrayla
þimekte ve sistolde inmektedir. 



medikal faktörler nedeniyle ilaç tedavisinin, PTCA
veya cerrahinin uygulanmasýnýn olanaklý olmadýðý
hastalar mevcuttur11-15.

Enhanced External Counter Pulsation (EECP) bu
gibi durumlarda yararlý bir tedavi töntemi olarak
belirir. EECP alt ekstremitelere sarýlan manþetlerin
ardýþýk olarak þiþmesi ve sönmesi metoduna
dayanýr16,17. Manþetler, sýrasýyla ayaklardan baþla-
yarak, yukarý doðru, baldýrý ve kalçalarý içine alacak
þekilde, diastoli sýrasýnda þiþer ve sistol baþlangýcýn-
da hýzlý bir þekilde tam olarak söner (Þekil 1). Bu
ardýþýk þiþip sönmeler teorik olarak, aorta içi diastolik
basýnç artýþýna, kardiyak output artýþýna ve kardiyak
afterload azalmasýna neden olur18,19. Böylece diastolik
venöz geri-dönüþ artmakta ve diastolik arteryel
basýnç yükselmektedir. Sistolik sönmenin tetiklen-
mesi EKG'deki R dalgasýna göre ayarlanabilmekte-
dir. 

Yakýn zamanda, EECP'nin anjinal aðrýlarý azalt-
mada etkin olduðu ve kronik anjina pektoriste ekser-
siz toleransýný artýrdýðý gösterilmiþtir20-22. Uzun süreli
yapýlan egzersiz gibi periferik vasküler direnci azalt-
týðý ve egresize kalbin hýz yanýtýný düzelttiði de belir-
lenmiþtir21. Ayrýca sol ventrikül disfoksiyonunda ve
konjestif kalp yetmezliðinde güvenli ve efektiftir23.
Bundan öte, EECP'nin yararlý etkilerinin uzun zaman
için kalýcýlýðýný sürdürdükleri gösterilmiþtir24,25.  EECP
ile iskemide iyileþme  nesnel olarak gösterilmiþse
de20-22, bu bulgularýn diðer çalýþmalarla doðrulanmasý
gerekmektedir.  Örneðin Garlichs ve ark.26 serum
endothelin-1 (potent vazokonstruktör) düzeyinin
EECP uygulanan hastalardaazaldýðýný saptamýþtýr,
bu koroner perfüzyon artýþýný ve vazodilatasyonu
açýklamaktadýr. Masuda ve ark.'nýn miyokardiyal
iskemideki azalmanýn nesnel kanýtlarýný thallium sinti-
grafi ve pozitron emisyon tomografisi ile ortaya çýkar-
mak ve detaylý hemodinamik ve hümoral bilgi elde
etmek amacýyla yaptýðý çalýþmalarda, koroner arter

hastalarýnda EECP'nin miyokardial iskemiyi azalttýðý
ve diastolik doluþu saðalttýðý gösterildi27. Ayrýca ayný
araþtýrýcýnýn bir diðer çalýþmasýnda EECP'nin anjio-
genik faktörlerden,  insan büyüme (growth) fak-
töründe ve beta fibroblast büyüme faktör düzey-
lerinde %66'lýk azalma saptamýþtýr28. 

EECP'nin anjinal semptomlarý hangi mekanizma
ile saðalttýðý tartýþmalýdýr. Diastolik katkýnýn ve artan
koroner perfüzyon basýncýnýn hayvan modelindeki
etkileri kollateral dolaþýmýn artýþýna karþýlýk gelmekte-
dir29.

1999'da Arora ve ark.30 Multicenter Study of
Enhanced Counter Pulsation (MUST-EECP) çalýþ-
masýnýn sonuçlarýný yayýnladý. Bu çalýþma EECP'nin
etkinliðini deðerlendiren, randomize, plasebo kontrol-
lü, çok merkezli ilk çalýþmadýr. Bu çalýþma terminal
koroner arter hastalýðý ve inatçý semptomlarý olan
139 hastayý içerdi. Hastalar ya aktif EECP (300
mmHg manþet basýncý) grubuna veya inaktif EECP
(75 mmHg manþet basýncý) grubuna randomize edil-
di. Tüm hastalara 35 adet birer saatlik tedavi uygu-
landý. Tedavi öncesi ve tedavi sonrasý ortalama
eksersiz süreleri, 1 mm ST segment çökme zaman-
larý, günlük anjinal ataklarý ve nitrogliserin kullaným-
larý kaydedildi. Tedaviden sonra aktif EECP grubu
1mm ST segment çökme zamanýnda anlamlý
iyileþme ve anjinal semptomlarda azalma gösterdi.
Aktif EECP grubunda daha az nitrogliserin kullanýmý-
na doðru bir eðilim mevcuttu. Eksersiz süresi her iki
grupta arttý, gruplar arasý fark anlamlý deðildi. Sýrtta
ve bacaklarda deri tahriþi tedavinin istenmeyen etki-
leri arasýndaydý. Bypass, yakýn tarihli kardiyak kate-
terizasyon, unstable anjina, aþikar konjestif kalp yet-
mezliði, sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonunun
%30'dan az olmasý, önemli kapak hastalýðý, önemli
periferik damar hastalýðý, ciddi hipertansiyon, EKG'ye
göre tetiklemeyi engelleyecek aritmi varlýðý ve kana-
ma diatezleri olan hastalar çalýþmaya dahil edilmedi.
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Tablo 2: Enhanced external counterpulsation (EECP) kontrendikasyonlarý

*Kardiyak kataterizasyon sonrasý ilk 2 hafta
*Aritmilerde (atrial fibrilasyon, flutter, ve sýk  premature ventriküler atým)
*Dekompanse konjestif kalp yetmezliði Sýnýf III - IV 
*Sol ventrüikül ejeksiyon fraksiyonu <%30 hastalar,
*Orta ve ileri aort yetmezliði
*Ýleri periferik arter hastalýðý
*Ciddi hipertansiyon >180/110 mmHg
*Aort anevrizma veya disseksiyonu
*Hamilelik veya þüphesi 
*Venöz hastalýklar (flebit, yoðun variköz venler, derin ven trombozu ...)
*Ciddi KOAH
*Koagülopatiler 



Urano ve ark.31 tarafýndan yapýlan yeni çalýþma
MUST-EECP çalýþmasýný desteklemektedir. Bu çalýþ-
mada, stabil anjina pektorisi olan ve dökümante
iskemisi bulunan hastalar çalýþmaya dahil edildi.
(MUST-EECP çalýþmadan hariç tutuldu) konjestif
kalp yetmezliði olan hastalar, kalp kapak hastalýðý
bulunanlar, 3 ay öncesinde miyokardiyal infarktüs
geçirmiþ olanlar, Unstable anjinasý olanlar, sol ana
koronerinde %50'den fazla darlýk olanlar, sistemik
hipertansiyonlular (>180/100), kalýcý pacemakeri
olanlar, EECP'nin doðru tetiklenmesini engelleyebile-
cek atrial fibrilasyonu veya sýk premature ventriküler
kompleskleri olanlar, periferik arter hastalýðý olanlar,
derin ven trombozu, kanama diatezi olanlar ve çalýþ-
ma için kabul yazýsý vermeyen hastalar. Sonuç olarak
12 hasta çalýþmaya dahil edildi. Hasta karakteristik-
leri Tablo 1'de gösterilmiþtir. Hastalar 51-78 yaþ
arasýydýlar, 8 hastada efor anjinasý mevcuttu, 4 has-
tada sessiz iskemi vardý.  Koroner anjiyografilerinde
en az 1 majör koroner arterde, %75'ten fazla darlýk
vardý. Hastalardan 7'sine daha önce anjiyoplasti ve
hastalardan 2'sine bypass cerrahisi uygulanmýþtý.
Anji-yoplasti ve bypass uygulanan hastalarda
rezidüel darlýklar mevcuttu. Hastalar uzun etkili nitrat-
lar, kalsiyum kanal blokerleri, beta-adrenerjik bloker-
ler, anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri, aspirin
gibi standart tedaviyi alý-yordu.  

Tedavi gurubundaki 12 hastaya toplam 35 saat
EECP tedavisi uygulandý. Tedavi öncesi ölçümlerle
karþýlaþtýrýldýðýnda, tedavi sonrasýnda, eksersiz süre-
si, 1 mm ST segment çökme zamaný, double product
dahil tüm parametrelerde iyileþme gösterildi.
Reversible perfüzyon defektleri %35'ten %21'e düþtü.
Hemodinamik iyileþme gösterildi (diastolik doluþ, sol
ventrikül pik doluþ oraný, saniyelik diyastol sonu
volümü ve pik doluþ oraný zamaný). EECP tedavisin-
den sonra brain natriuretic peptide (BNP)düzeyinde
düþüþ gösterildi.

Yeni tutulan EECP hasta kayýtlarýna göre, CCS
sýnýf III veya IV'te olan ve inatçý anjinasý bulunan
hastalarýn %81'inde (n=978) en az bir anjina sýnýflýk
iyileþme gösterildi32. Hastalarýn sadece %1,1'i
tedaviyi terk etti. Yaþam kalitesi ölçümleri EECP'den
sonra anlamlý þeklide saðaldý.  Bu çalýþmalarýn majör
kýsýtlayýcý unsurlarý kontrol grup içermemeleridir.

Suresh ve ark.33 EECP'nin optimal basýncý ve
maksimum hemodinamik yararlanma araþtýr-
mýþlardýr. EECP effektivite oraný tanýmlamýþlar (par-
mak pletismografisi ile ölçülen sistolik yük azal-
masýnýn, diastolik þimeye oraný) ve bunun 1.5-2.0
olmasýnýn optimal fayda saðladýðýný bulmuþlardýr.

Baþka bir EECP verileri analizinde, diastolik
þiþmenin (agumentasyon), efektiviteye etkisi
araþtýrýlmýþtýr. Çalýþmaya genç, erkek, sigara
içmeyen ve çok damar koroner hastalýðý olmayan,
non-kordiyak vasküler hastalýðý olmayanlar alýn-
mýþtýr. Daha yüksek diastolik þiþme uygulanmýþ ve 6
aylýk izlemde daha düþük þiþme uygulananlarda göre
daha fazla anjina sýnýfýnda (CCS) azalma saptan-
mýþtýr. Klinik yararlarýn diastolik þiþmenin miktarý ile
iliþkili olduðu gözlenmiþtir34.

Soran ve ark.35 2006'da yapmýþ olduðu çalýþma-
da, sol ventrikül disfonksiyonu olan hastalarda
EECP kullanýmýnýn güvenilirliði, anjina pektoris sýk-
lýðýný azaltma, olaysýz yaþam süresini uzatma
araþtýrýlmýþtýr. Çalýþmaya 363 sol ventrikül dis-
fonksiyonu (EF <35) olan hasta alýnmýþ ve 2 yýl izlen-
miþtir. Tedavi bitiminde angina sýnýfýnda %72 ge-
rileme saðlanmýþtýr (p<0,01).  %52'sinde nitrogliserin
kullanýmý azalmýþtýr. 2 yýllýk sað kalým %83'tür, majör
kardiyovasküler olaysýz yaþam  %70 tespit edilmiþtir.
Bu çalýþmadan da anlaþýlacaðý gibi yüksek riskli sol
ventrikül disfonsiyonu olan hastalarda EECP kul-
lanýmý efektiftir ve terapotik olarak refrakter anjina
tedavisinde bir seçenektir. 

Peterson ve ark.36 2006'da yapmýþ olduðu ben-
zer çalýþmada inatçý anjinalý 55 hastaya 12 ay boyun-
ca EECP tedavisi uygulanmýþ ve 0. - 6. ve 12. aylar-
da klinik bulgular ve semptomlar kaydedilmiþtir. Anji-
na semptomlarýnda %79±6 azalma saptanmýþtýr
(p<0,01). %22,8 hastada ise anjina semptomu iki
sýnýf (CCS göre) birden azalmýþtýr. Bu çalýþmanýn
sonucunda da EECP'nin inatçý anjina tedavisinde
etkili ve güvenli bir tedavi olduðu saptanmýþtýr ve
ayrýca bu etkinin 12 aylýk izlem periyodu boyunca
devam ettiði gösterilmiþtir.

Hâlihazýrda, EECP inatçý anjinasý olan tüm hasta-
lara uygulanamaz. Ciddi pulmoner vasküler hastalýðý,
dekompanse konjestif kalp yetmezliði gibi yukarýda
sayýlan birçok durumu içeren çok sayýda hasta tedavi
için aday deðildir. Kardiyak kataterizasyon sonrasý ilk
2 haftada uygulamaya kanama riski açýsýndan
dikkate edilmelidir. Aritmilerde (atrial fibrilasyon, flut-
ter, ve sýk premature ventriküler atým) EECP sistem
sistolik uyarýmý problemli olmaktadýr. Orta ve ileri aort
yetmezliði diastolik geri dönüþ ve kaçak hacminin art-
masý açýsýndan risklidir.  Ýleri periferik arter hastalýðý,
ciddi hipertansiyon >180/110 mmHg, hamilelik,
venöz hastalýklar (flebit, yoðun variköz venler, derin
ven trombozu ve pulmoner embolizm), koagulopatiler
diðer kontrendikasyon durumlarýdýr (Tablo 2).

EECP uygulamalarý zaman alýcý, tuhaf ve rahat
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deðildir. Anjina saðaltýcý mekanizmasýnýn tam belir-
lenmemiþ olmasýna karþýn EECP tedavisi, ciddi ve
kontrol edilemeyen anjinasý olan bir grup hasta için
önemli bir seçenek oluþturmaktadýr. 

Ýnatçý anjina tedavisinde uygulanabilecek
transmiyokardiyal lazer revaskülarizasyon ve per-
kütan transmiyokardiyal lazer revaskülarizasyon
TMLR/PTMLR37-40, gen tedavisi41-49, perkütan koroner
in-situ venöz arteriyalizasyon PICVA50-52 gibi diðer
yeni tedaviler de mevcuttur.
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