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Primer koroner olgu gegiren hastalarin sag
kalimlari artmakta, bu hastalara giderek daha fazla
kompleks hale gelen koroner arter hastaliklar
nedeniyle daha fazla revaskiilarizasyon uygulan-
makta ve boylece tibbi tedaviye yanit vermeyen
inatgi semptomlari gelisen hasta sayisi giderek
artmaktadir. Bu derlemenin amaci inat¢i anjinayi
tanimlamak, inatci anjinasi olan popiilasyonu
ortaya koymak, yeni tedavi segeneklerini gozden
gegirmektir. inatgi anjina tanimlanmis ve yeni
tedavi metodlarini iceren makaleler genis olarak,
coklu sayida incelenmig ve tartisiimigtir. Rando-
mize calismalarda, norostimiilasyonun anjinal

semptomlari azaltmada etkin oldugu goste-
rilmigtir. Enhanced external counterpulsation
(EECP) inat¢i anjinasi olan belli 6zelliklerde bir
hasta populasyonu igin gegerli bir segcenektir. Bu
tedavi bicimlerinde plasebo etkisinin anlaml ola-
bilecegi nedeniyle, yeni arastirma teknikleri, ran-
domize, cift korlii, plasebo kontrollii ¢alismalarin
gerekliligi vurgulanmistir.

Anahtar kelimeler: Kronik, inatgl, Anjina,
Norostimiilasyon, EECP

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2008;12:37-44)

GIiRIS

Anjina pektoris koroner arter hastasini doktora
getiren ve en sik gorulen yakinma olup miyokardial oxi-
jen sunumu ile istemi arasindaki dengesizligi yansitir.
Bu durumun en sik goérllen nedeni aterosklerotik
koroner arter hastaligi sonucu damarlarin kritik dere-
cede daralmasidir. Geleneksel yaklagimlar oksijen
sunumu ve istemi arasindaki bu dengesizligi ortadan
kaldirmak amaciyla yagsam bicemini degistirmek, altta
yatan hastaligin gidisatini durdurmak-yavaslatmak icin
ila¢ kullanmak ve bypass cerrahisi ile perkutan koroner
girisim gibi revaskularizasyon uygulamalaridir.

Gindmizde uygulanan bu iyilestirme yaklasimlari-
na karsin giderek artan sayida koroner arter hastasi
tedaviye veya revaskularizasyona yanit vermeyen
iskemik semptom gelistirmektedir. Ortalama 6mrin
uzamasl, ¢ok ileri derecede hastalarin etkin ilag
tedavisiyle hayatta tutulabilmeleri, perkitan koroner
girisimlerin etkinlikle ayni hastaya coklu sayida uygu-
lanabilmeleri, bypass cerrahisi ve perkutan koroner gi-
risimin hibrid olarak kullaniimasi ve ko-morbid neden-
lerle bu tip girisimlere uygun olmayan hastalarin yarat-
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tig1 ¢ok sayida hastada inatgl anjinal semptomlar
ortaya ¢ikmaktadir'.

INATCI ANJINASI OLAN HASTALARI
TANIMLAMA

inatci anjina terimini kullanmak icin iki énemli kri-
terin varhdi gerekir: Objektif iskemi ciddi derecede
semptom olugsturmali, bilinen tim geleneksel tedavi
metodlari tiiketilmis olmalidir. inatgi anjinal hastalar ya
fiziksel aktivitelerinde ileri derece kisitlanmiglardir ya
da siradan fiziksel aktiviteleri semptomsuz yapamaz
durumdadirlar (Kanada Kardiyovaskiler Dernegi
fonksiyon sinif Il veya V). Eforlu elektrokardiyografi,
miyokard perflizyon sintigrafisi veya koroner fizyolojik
calismalarla ortaya konabilen iskeminin somut kanitlari
bulunmalidir.

Medikal tedavinin tolere edilebildigi maksimum
sinirlara ulasiimis olmali, perkitan koroner anjiyografi
veya bypass cerrahisi uygun vakalara yapiimis olmali
ve bunlara karsin semptomlar devam etmelidir. Birgok
hastanin yan etkiler nedeniyle geleneksel ilag
tedavisinden tam olarak yararlanamadigi akilda tutul-
malidir. Medikal tedaviyi maksimize etmek, yasam
bicemini degistirmek, yararli ilag kombinasyonlarini
kullanmak, nitrat toleransi olusumunu engellemek,
sigara icimini sonlandirmak ve eksersiz programi
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Hasta Cins Yas DiagnozRezidiiel Gegirilmis Mi, Koroner llag Tedavisi

No Damar Hastaligi PTCA, CABG Risk Faktor

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 HSI 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 HSI 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,HSI 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 inhibitdr; ASA=aspirin; BB=beta-bloker; CA=calcium antagonist; CABG=cporonary
artery bypass grafting; Cx= circumflex; DH=damar hastalii; DM=diabetes mellitus; E=erkek; EA=eforlu anjina; HL=hiper-
lipidemi; HSi=halen sigara igiyor; HT=hipertansiyon; K=kadin; LAD=left anterior descending; MI=miyokardial infarktUs;
N=nitrat; PTCA=perkitan transliminal coroner anjiyoplasti; RCA=right descending artery; SD=Standart deviyasyon;

SMi=sessiz miyokard iskemi;

baslatmak icin her tlrli ¢aba sarfedilmis olmalidir.
Anemi, kontrolsliz hipertansiyon gibi anjina olugsumu-
nun sekonder nedenleri ekarte edilmis olmalidir.

Bundan baska, hastanin revaskilarizasyondan
yarar goOrmeyecedi Uzerine uzlasma olusmus
olmalidir. Bir grup doktor tarafindan perkttan koroner
girisime veya bypass cerrahisine uygun bulunmayan
bir koroner arter hastasi diger bir grup girisimsel
kardiyolog veya kalp-damar cerrahi tarafindan bu gi-
risimler icin uygun bulunabilir. Hastaya inat¢i anjina
tanimini koymadan énce mutlaka revaskularizasyon
icin ikinci ve gerekirse dgluncu géras alinmis
olmalidir.

NOROSTIMULASYON

Agriyi ileten afferent sinirlerin sinyallerini keserek
veya modifiye ederek anjina algisini ortadan kaldir-
mak igin ¢esitli metotlar tanimlanmigstir. Kalbin iner-
vasyonunu kesintiye ugratmak icin ototransplantas-
yon, sempatektomi ve pleksektomi gibi degisik cer-
rahi teknikler mevcuttur. Daha glncel ¢alismalarda
transkitan elektriksel sinir stimilasyonu (TESS) ve
spinal kord stimulasyonu (SKS) kullanildi.

Mannheimer ve ark.? TESS'in yararh etkilerini
1980'lerde ilk tanimlayan calismalar yaptl. "Gate-
kontrol" teorisine goére, buyudk - agri algilamayan
miyelinli tip A fiberlerin ylksek frekansl stimulas-
yonu, kuguk - miyelinsiz tip C fiberlerinde iletimi
inhibe eder; bdylece, merkezi agri reseptdrlerinin
aktivasyonunu azaltir. Ek olarak, sempatik desarjda
azalma gorulir ve bunun sonucu olarak kardiyak is
yukl ve miyokard oksijen istemi azalir.

TESS tekniginde, biri yansiyan agrinin maksi-
mum algilandi§i dermatomada, digeri kontralateral
dermatomda olmak uzere iki elektrot gégse yerlestir-
ilir. Stimulus yogunlugu bireyin agri esiginin biraz alt
dizeyinde tutulur. Daha o6nceki calismalar eforlu
elektrokardiyografi ydntemi ile eksersiz kapasitesinin
arttigini ve iskeminin azaldigini (ST segment ¢cokme-
si azalmasi) ortaya koymustur®. Anjinal semptomlar-
da azalma ve nitrat kullaniminda azalma ortaya ¢ik-
mistir. Yiksek frekansh dogru akim uygulanmasi
nedeniyle deri tahrigi, tedavi sirasinda hareketin kisit-
lanmasi gibi yan etkileri mevcuttur. Etkin tedavi ile
parestezi ortaya ciktigindan bu ¢alismalar non-ran-
domize olup, plasebo kontrolli mimkin kilmamistir.

SKS inat¢i anjinada oldukga vyararli olan bir
norostimulasyon teknigi olarak gdéziukmektedir.
SKS'de doérdincl veya altinci torasik vertebra hiza-
sinda epidural bogluk ponksiyonu yapilir ve buradan
birinci veya ikinci torasik vertebra hizasina kadar bir
elektrod sokulur. Abdomenin sol Ust tarafina, subku-
tan olarak bir elektrod stimulatérd yerlestirilir.
TESS'ye benzer bir mekanizma ile bu elektrotlarin
stimdlasyonu agr algisinin ve sempatik ¢ikisin azal-
masina ve miyokardiyal kan akiminin iskemik alan-
lara resdistriblisyonuna neden olur®. Ayrica endojen
opioid ve beta endorfin diizeylerinde artis izlenmek-
tedir®.

Mannheimer ve ark.® SKS uygulanan hastalarda,
kontrol grubuna karsin, anjinal semptomlarda azal-
ma, ekseriz kapasitede artma, ST segment
¢okmesinde azalma tanimlamistir. Hautvast ve ark.”
inat¢i anjinasi olan hastalarda bu yéntemin uygulan-
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Sekil 1: EECP teknigi; Ekstremitelere 3 parcali pnémotik balonlar sariimaktadir, diastolde bunlar distalden baslayarak sirayla

simekte ve sistolde inmektedir.

masiyla ambulatuar 48 saatlik EKG monitoriinde
iskemik EKG degisikliklerinde azalma goster-
mislerdir.

SKS'yi degerlendiren iki biyuk yeni calisma daha
ikna edici kanit saglamistir. Elektrik Stimilasyonuna
karsi Bypass Cerrahisi galismasi (ESBY), bilinen
koroner arter hastaligi olan ancak bypass cerrahisi
icin yUksek riskli olarak degderlendirilen veya bypass'-
tan yarar saglamayan 104 hastada SKS ile bypass
cerrahisini karsilastiran randomize ve prospektif bir
calismadir®. Alti ayhk izlemeden sonra, semptom
azalmasi dereceleri kargilastirildiginda bypass ve
SKS'nin esit oldugu ortaya ¢ikmis ve her iki grupta
semptom azalmasi dnemli oranda olmustur. Bypass
grubu eksersiz kapasitesinde anlamh artis ve ST
segment cokmesinde anlamli azalma gdstermistir.
Ancak, bypass grubundaki 51 hastanin 7'si bu izleme
strecinde olmustir; SKS grubunda ise sadece 1
olim mevcuttu.

Greco ve ark.® SKS ile tedavi edilen hastalari
iceren ¢ok merkezli, retrospektif bir galismayi yakin
zamanda yayinlamigtir. 23 aylik bir stre sonrasi 517
hastadan 103'Gndn 6lmis oldugu gorilmustir. SKS
hastalarin New York Heart Association fonksiyon
sinif derecelerinde anlamli bir sagaltmaya yol
acmistir. Bu galisma, kronik SKS'nin inatgi anjinasi
olan hastalarda mortaliteyi olumsuz etkilemedigini,
fakat semptomlari sagalttigini gésterilmistir.

Eddicks ve ark." 2007'de yapmis olduklar ilk
randomize plesebo kontrollii galismada SKS'nin aniji-

na kontroll arastiriimistir. 12 refrakter anjinali hasta
SKS ile 4 hafta boyunca tedavi edilmistir. Hastalar 4
tedavi koluna randomize sekilde alinmistir. Faz A,
3 x 2 saat/giin ve Faz B, 24 saat/giin konvansiyonel
cikisla (output); Faz C, 3 x 2 saat/giin esik deger alti
cikisla; Faz D ise 24 saat/gin 0.1 V cikisla kontrol
grubu olarak duzenlenmigtir. Faz D hastalarinin
yurime zamanlari Faz A ve C'ye gore anlamli oran-
da daha dusuk ve anjina sinifi (CCS) anlaml olarak
daha koétudur. Bu calismada ¢ok az hasta sayisina
ulasilabilmistir.

Ozetle, nérostimilasyon inatgl anjinada giderek
gelisen bir teknoloji olarak ortaya gikmaktadir. TSS
veya SKS ile semptomlar sagalmaktaysa da veriler
SKS icin daha ikna edicidir. Her iki teknikle iskeminin
azaldiinin gdsteren somut kanitlar mevcuttur.
SKS'nin invazif olmasi ve TESS'in deri irritasyonu
yaratmasi gibi durumlar dikkate alinmalidir. Ayrica,
kuvvetli bir plasebo payr mevcut olabilir. Halihazirda,
ndrostimulasyon teknidi en ¢ok Avrupa'da yaygindir.

ENHANCED EXTERNAL COUNTER-
PULSATION (EECP)

Koroner arter hastalarinda uygulanan ilag, aniji-
yoplasti (PTCA) ve cerrahiye karsin, bazi hastalarda
yeterli yanit alinamamakta ve semptomlar sirmekte-
dir. Tedavinin maksimize edildigi durumlarda, birka¢
tedavi yonteminin ardisik olarak kullanildigi hallerde
de bir miktar hasta yeterince sagalamamaktadir.
Ayrica, ko-morbid kosullar nedeniyle veya diger
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Tablo 2: Enhanced external counterpulsation (EECP) kontrendikasyonlari

*Kardiyak kataterizasyon sonrasi ilk 2 hafta

*Aritmilerde (atrial fibrilasyon, flutter, ve sik premature ventrikiler atim)

*Dekompanse konjestif kalp yetmezligi Sinif Il - IV
*Sol ventriikul ejeksiyon fraksiyonu <%30 hastalar,
*Orta ve ileri aort yetmezIigi

*Ileri periferik arter hastalig

*Ciddi hipertansiyon >180/110 mmHg

*Aort anevrizma veya disseksiyonu

*Hamilelik veya suphesi

*Venoz hastaliklar (flebit, yogun varikdz venler, derin ven trombozu ...)

*Ciddi KOAH
*Koagulopatiler

medikal faktorler nedeniyle ila¢ tedavisinin, PTCA
veya cerrahinin uygulanmasinin olanakli olmadigi
hastalar mevcuttur'.

Enhanced External Counter Pulsation (EECP) bu
gibi durumlarda yararli bir tedavi téntemi olarak
belirir. EECP alt ekstremitelere sarilan mansetlerin
ardisik olarak sismesi ve sénmesi metoduna
dayanir’®”. Mansetler, sirasiyla ayaklardan bagla-
yarak, yukari dogru, baldiri ve kalgalari i¢ine alacak
sekilde, diastoli sirasinda siser ve sistol baglangicin-
da hizhh bir sekilde tam olarak soner (Sekil 1). Bu
ardisik sisip sdnmeler teorik olarak, aorta ici diastolik
basing artisina, kardiyak output artisina ve kardiyak
afterload azalmasina neden olur''. Bdylece diastolik
vendz geri-donls artmakta ve diastolik arteryel
basing ylkselmektedir. Sistolik sénmenin tetiklen-
mesi EKG'deki R dalgasina gore ayarlanabilmekte-
dir.

Yakin zamanda, EECP'nin anjinal agrilari azalt-
mada etkin oldugu ve kronik anjina pektoriste ekser-
siz toleransini artirdigi gosterilmistir®?. Uzun sdreli
yapilan egzersiz gibi periferik vaskuler direnci azalt-
tig1 ve egresize kalbin hiz yanitini dizelttigi de belir-
lenmistir®. Ayrica sol ventrikll disfoksiyonunda ve
konjestif kalp yetmezliginde guvenli ve efektiftir®.
Bundan 6te, EECP'nin yararh etkilerinin uzun zaman
icin kalicihigini strdurddkleri gosterilmigtir***. EECP
ile iskemide iyilesme nesnel olarak gosteriimisse
de®?%, bu bulgularin diger ¢calismalarla dogrulanmasi
gerekmektedir. Ornegin Garlichs ve ark.”* serum
endothelin-1 (potent vazokonstruktér) dizeyinin
EECP uygulanan hastalardaazaldigini saptamigtir,
bu koroner perfizyon artisini ve vazodilatasyonu
aciklamaktadir. Masuda ve ark.'nin miyokardiyal
iskemideki azalmanin nesnel kanitlarini thallium sinti-
grafi ve pozitron emisyon tomografisi ile ortaya ¢ikar-
mak ve detayli hemodinamik ve himoral bilgi elde
etmek amaciyla yaptigi ¢alismalarda, koroner arter

hastalarinda EECP'nin miyokardial iskemiyi azalttigi
ve diastolik dolusu sagalttigi gosterildi¥”. Ayrica ayni
arastiricinin bir diger calismasinda EECP'nin anjio-
genik faktorlerden, insan biylime (growth) fak-
torinde ve beta fibroblast blylime faktér dizey-
lerinde %66'lik azalma saptamistir®.

EECP'nin anjinal semptomlari hangi mekanizma
ile sagalttigi tartismahdir. Diastolik katkinin ve artan
koroner perfiizyon basincinin hayvan modelindeki
etkileri kollateral dolagimin artigina karsilik gelmekte-
dir®.

1999'da Arora ve ark.* Multicenter Study of
Enhanced Counter Pulsation (MUST-EECP) calis-
masinin sonuglarini yayinladi. Bu ¢alisma EECP'nin
etkinligini degerlendiren, randomize, plasebo kontrol-
IU, cok merkezli ilk ¢galismadir. Bu gcalisma terminal
koroner arter hastaliyi ve inatgi semptomlari olan
139 hastay! icerdi. Hastalar ya aktif EECP (300
mmHg manget basinci) grubuna veya inaktif EECP
(75 mmHg manset basinci) grubuna randomize edil-
di. Tum hastalara 35 adet birer saatlik tedavi uygu-
landi. Tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi ortalama
eksersiz sureleri, 1 mm ST segment ¢cokme zaman-
lari, gunlik anjinal ataklari ve nitrogliserin kullanim-
lari kaydedildi. Tedaviden sonra aktif EECP grubu
1mm ST segment ¢okme zamaninda anlamli
iyilesme ve anjinal semptomlarda azalma gdsterdi.
Aktif EECP grubunda daha az nitrogliserin kullanimi-
na dogru bir edilim mevcuttu. Eksersiz suresi her iki
grupta artti, gruplar arasi fark anlamli degildi. Sirtta
ve bacaklarda deri tahrisi tedavinin istenmeyen etki-
leri arasindaydi. Bypass, yakin tarihli kardiyak kate-
terizasyon, unstable anjina, asikar konjestif kalp yet-
mezligi, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonunun
%30'dan az olmasi, énemli kapak hastalgi, énemli
periferik damar hastaligi, ciddi hipertansiyon, EKG'ye
gore tetiklemeyi engelleyecek aritmi varligi ve kana-
ma diatezleri olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.
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Urano ve ark.* tarafindan yapilan yeni calisma
MUST-EECP ¢alismasini desteklemektedir. Bu calig-
mada, stabil anjina pektorisi olan ve ddkimante
iskemisi bulunan hastalar calismaya dahil edildi.
(MUST-EECP g¢alismadan hari¢ tutuldu) konjestif
kalp yetmezligi olan hastalar, kalp kapak hastalgi
bulunanlar, 3 ay o6ncesinde miyokardiyal infarktis
gecirmis olanlar, Unstable anjinasi olanlar, sol ana
koronerinde %50'den fazla darlik olanlar, sistemik
hipertansiyonlular (>180/100), kalici pacemakeri
olanlar, EECP'nin dogru tetiklenmesini engelleyebile-
cek atrial fibrilasyonu veya sik premature ventrikiler
kompleskleri olanlar, periferik arter hastaligi olanlar,
derin ven trombozu, kanama diatezi olanlar ve galis-
ma i¢in kabul yazisi vermeyen hastalar. Sonug olarak
12 hasta calismaya dahil edildi. Hasta karakteristik-
leri Tablo 1'de gosterilmistir. Hastalar 51-78 yas
araslydilar, 8 hastada efor anjinasi mevcuttu, 4 has-
tada sessiz iskemi vardi. Koroner anjiyografilerinde
en az 1 major koroner arterde, %75'ten fazla darlk
vardi. Hastalardan 7'sine daha 6nce anjiyoplasti ve
hastalardan 2'sine bypass cerrahisi uygulanmigti.
Anji-yoplasti ve bypass uygulanan hastalarda
rezidUel darliklar mevcuttu. Hastalar uzun etkili nitrat-
lar, kalsiyum kanal blokerleri, beta-adrenerjik bloker-
ler, anjiyotensin konverting enzim inhibitdrleri, aspirin
gibi standart tedaviyi ali-yordu.

Tedavi gurubundaki 12 hastaya toplam 35 saat
EECP tedavisi uygulandi. Tedavi 6ncesi dlgumlerle
karsilastinldiginda, tedavi sonrasinda, eksersiz sire-
si, 1 mm ST segment ¢dkme zamani, double product
dahil tim parametrelerde iyilesme g0sterildi.
Reversible perflizyon defektleri %35'ten %21'e dustu.
Hemodinamik iyilesme gosterildi (diastolik dolus, sol
ventrikil pik dolus orani, saniyelik diyastol sonu
volimi ve pik dolug orani zamani). EECP tedavisin-
den sonra brain natriuretic peptide (BNP)dizeyinde
disus gosterildi.

Yeni tutulan EECP hasta kayitlarina gére, CCS
sinif 1l veya IV'te olan ve inat¢l anjinasi bulunan
hastalarin %81'inde (n=978) en az bir anjina siniflik
iyilesme gdsterildi**. Hastalarin sadece %1,1'i
tedaviyi terk etti. Yasam kalitesi élgimleri EECP'den
sonra anlaml seklide sagaldi. Bu galismalarin majér
kisitlayici unsurlari kontrol grup icermemeleridir.

Suresh ve ark.* EECP'nin optimal basinci ve
maksimum hemodinamik yararlanma arastir-
mislardir. EECP effektivite orani tanimlamiglar (par-
mak pletismografisi ile Olgllen sistolik yik azal-
masinin, diastolik simeye orani) ve bunun 1.5-2.0
olmasinin optimal fayda sagladigini bulmuslardir.

Batyraliev ve ark.
Refrakter angina tedavisi

Baska bir EECP verileri analizinde, diastolik
sismenin  (agumentasyon), efektiviteye etkisi
arastinlmigtir. Calismaya geng, erkek, sigara
icmeyen ve ¢ok damar koroner hastaligi olmayan,
non-kordiyak vaskuler hastaligi olmayanlar alin-
mistir. Daha ylksek diastolik sisme uygulanmis ve 6
aylik izlemde daha dusik sisme uygulananlarda gore
daha fazla anjina sinifinda (CCS) azalma saptan-
mistir. Klinik yararlarin diastolik sismenin miktari ile
iliskili oldugu gozlenmistir®.

Soran ve ark.*® 2006'da yapmis oldugu ¢alisma-
da, sol ventrikdl disfonksiyonu olan hastalarda
EECP kullaniminin guvenilirligi, anjina pektoris sik-
Igin1 azaltma, olaysiz yasam slresini uzatma
arastiriimistir. Calismaya 363 sol ventrikdl dis-
fonksiyonu (EF <35) olan hasta alinmis ve 2 yil izlen-
mistir. Tedavi bitiminde angina sinifinda %72 ge-
rileme saglanmistir (p<0,01). %52'sinde nitrogliserin
kullanimi azalmistir. 2 yillik sag kalim %83'tir, major
kardiyovaskiler olaysiz yasam %70 tespit edilmigtir.
Bu calismadan da anlagilacagi gibi yuksek riskli sol
ventrikdl disfonsiyonu olan hastalarda EECP kul-
lanimi efektiftir ve terapotik olarak refrakter anjina
tedavisinde bir segenektir.

Peterson ve ark.*®* 2006'da yapmis oldugu ben-
zer galismada inatg¢i anjinall 55 hastaya 12 ay boyun-
ca EECP tedavisi uygulanmis ve 0. - 6. ve 12. aylar-
da klinik bulgular ve semptomlar kaydedilmistir. Anji-
na semptomlarinda %79+6 azalma saptanmistir
(p<0,01). %22,8 hastada ise anjina semptomu ki
sinif (CCS goére) birden azalmistir. Bu calismanin
sonucunda da EECP'nin inat¢i anjina tedavisinde
etkili ve guvenli bir tedavi oldugu saptanmistir ve
ayrica bu etkinin 12 aylk izlem periyodu boyunca
devam ettigi gosterilmistir.

Halihazirda, EECP inat¢i anjinasi olan tium hasta-
lara uygulanamaz. Ciddi pulmoner vaskuler hastaligi,
dekompanse konjestif kalp yetmezligi gibi yukarida
sayllan birgok durumu igeren ¢ok sayida hasta tedavi
icin aday degildir. Kardiyak kataterizasyon sonrasi ilk
2 haftada uygulamaya kanama riski agisindan
dikkate edilmelidir. Aritmilerde (atrial fibrilasyon, flut-
ter, ve sik premature ventrikiler atim) EECP sistem
sistolik uyarimi problemli olmaktadir. Orta ve ileri aort
yetmezligi diastolik geri donis ve kagak hacminin art-
masi agisindan risklidir. ileri periferik arter hastalig,
ciddi hipertansiyon >180/110 mmHg, hamilelik,
vendz hastaliklar (flebit, yogun varikdz venler, derin
ven trombozu ve pulmoner embolizm), koagulopatiler
diger kontrendikasyon durumlaridir (Tablo 2).

EECP uygulamalari zaman alici, tuhaf ve rahat
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degildir. Anjina sagaltici mekanizmasinin tam belir-
lenmemis olmasina karsin EECP tedavisi, ciddi ve
kontrol edilemeyen anjinasi olan bir grup hasta icin
onemli bir segenek olusturmaktadir.

inatgi anjina tedavisinde uygulanabilecek
transmiyokardiyal lazer revaskularizasyon ve per-
kutan transmiyokardiyal lazer revaskularizasyon
TMLR/PTMLR¥*, gen tedavisi**, perkitan koroner
in-situ vendz arteriyalizasyon PICVA>**% gibi diger
yeni tedaviler de mevcuttur.
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