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1 AMAÇ VE KAPSAM 

 
 

Koroner arter hastalığı (KAH) , kronik ve ilerleyici bir hastalıktır. Dünya genelinde en 

baĢta gelen ölüm nedenlerinden birisi olup, aynı zamanda da yaĢam kalitesini belirgin olarak 

etkilemektedir. Dünya genelinde kardiyovasküler olaylarda elde edilen tüm geliĢmelere 

rağmen, KAH halen en sık ölüm nedeni olmaya devam etmekte ve tüm ülkeler için önemli 

sağlık harcamalarına yol açmaktadır.  

 

Kalp yetersizliği (KY), miyokardın sistolik ve/veya diyastolik fonksiyonlarında bozulma 

ve nörohormonal aktivite artıĢı ile karakterize klinik bir sendromdur ve etkin tedavisi 

yapılmazsa ilerleyici olup kardiyovasküler (KV) hastalıkların öenmli bir morbitide ve 

mortalite nedenini oluĢturmaktadır. 

 

Her ne kadar angina ve KY ‘nin tedavisi için birçok farmakolojik ve giriĢimsel yöntem 

mevcut olsa da, bazı hastalar bu tedavilerden tam olarak fayda görmemekte ve zamanla 

tedavilerin yan etkileri, tedaviye azalmıĢ cevap veya revaskülarizasyona uygun olmayan 

koroner arter yapıları ortaya çıkabilmektedir. Bu hastaların tedavisinde kullanılacak yeni 

yöntemlere olan ihtiyaç, efektif, iyi tolere edilen ve noninvazif bir teknik olan güçlendirilmiĢ 

eksternal kontrpulsasyon (Enhanced external counterpulsation, EECP) geliĢtirilmesine neden 

olmuĢtur. 

 

Son yıllarda diyabetes mellitus (DM), metabolik sendrom ve obezite gibi KV 

komplikasyonlara neden olabilecek hastalıklar ve KAH ‘ın  etyolojisinden yağ dokusundan 

salınan adipositokinler de sorumlu tutulmaktadır. Yağ dokusundan salınan adiponektinin ise, 

fizyolojik rolü tam ortaya konulmamıĢ olmakla birlikte, endotelyal hücreler ve makrofajlarda 
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antiaterojenik ve antienflamatuvar etkilerinin olduğu gösterilmiĢtir. Sigara, hipertansiyon, 

DM, hiperlipidemi gibi KAH için bilinen risk faktörlerine ek olarak, son yıllarda yağ 

dokusundan salınan adiponektinin de KAH ve risk faktörleri ile ilgili olduğu gösterilmiĢtir 

(1). Sağlıklı bireylerde serum adiponektin düzeyinin normal hatta yüksek olması KV 

hastalıkların ve komplikasyonlarının ortaya çıkmasını engelleyebileceği düĢüncesini ortaya 

koymuĢtur (2-4).  

 

ÇalıĢmamızda kronik KY ve revaskülarizasyona uygun olmayan KAH hastalarında, 

EECP tedavisinin hastaların klinik, ekokardiyografik,  biyokimyasal ve hematolojik  

parametrelerine, fonksiyonel ve anginal sınıflamaya olan etkilerine, ayrıca serum adiponektin 

düzeylerine olan etkisini araĢtırmayı amaçladık. 
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2 GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1 GüçlendirilmiĢ  eksternal  kontrpulsasyon ( EECP ) 

 

EECP tedavisinin, miyokardiyal fonksiyon bozukluğu ve angina pektoris üzerine 

olumlu etkileri bilinmektedir. Kronik KY’de ve semptomatik iskemik kalp hastalığı bulunan 

bir grup hasta içinde, anginal ve KY belirtilerinde uzun vadeli rahatlama,  ve yaĢam 

kalitesinde iyileĢme sağlamaktadır. 

 

Amerika BirleĢik Devletleri‘nde tahminen 6.4 milyon hastada, semptomatik KAH 

bulunmakta ve tahminen her yıl 400.000 yeni vaka ortaya çıkmaktadır (5). En iyi tıbbi 

tedaviye, anjiyoplasti ve kardiyak baypas cerrahisi gibi invazif giriĢimlere rağmen, Amerika 

BirleĢik Devletleri’nde yaklaĢık 300.000 ile 900.000 arasındaki hastada tedaviye dirençli 

angina pektoris  (DAP) bulunmaktadır. Her yıl yeni ortaya çıkan DAP vakası sayısı ise 25.000 

ile 75.000 arasındadır (5,21). (DAP‘lı hastalarda, göğüs ağrısı olmadan bir kat merdiven 

çıkmak gibi günlük iĢleri gerçekleĢtirmek imkânsız hale gelmektedir.) Geçtiğimiz on yıl 

içinde KY’nin tedavisi konusunda tıbbi tedavide yaĢanan geliĢmelere rağmen, özellikle orta 

ile Ģiddetli düzeyde KY bulunan hastalarda halen karĢılanamamıĢ ihtiyaçlar söz konusudur. 

KY, 65 yaĢ üstü hastalar arasında en sık konulan teĢhistir ve yaklaĢık 5 milyon Amerikalı 

hastada KY bulunmakta ve her yıl 550.000 yeni vaka bildirilmektedir. 2005 yılında, Amerika 

BirleĢik Devletleri‘nde  KY‘nin toplam doğrudan ve dolaylı maliyetinin 27.9 milyar dolar‘a 

eĢit olduğu ve KY’nin tedavisi için ilaçlara yılda yaklaĢık 2.9 milyar dolar harcandığı tahmin 

edilmektedir (5). KY’nin  tıbbi olarak tedavisinin dıĢında, üzerinde görüĢ birliğine varılmıĢ 

yalnızca birkaç tedavi yöntemi söz konusudur ve günümüzde birçok hasta, semptomatik 
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olarak yaĢamaya, yaptıkları etkinliklerin kronik bir Ģekilde kısıtlanmasına ve düĢük yaĢam 

beklentisi içine girmeye terk edilmiĢ durumdadır.          

 

Altta yatan KY bulunan veya bulunmayan DAP‘lı bu hastalar için mevcut 

farmakolojik olmayan seçenekler arasında, nörostimülasyon (transkütanöz elektrikli sinir 

stimülasyonu ve omurilik stimülasyonu) (6), EECP tedavisi, sol stellat gangliyon blokajı, 

endoskopik sempatektomi, lazerle transmiyokardiyal veya perkütan miyokardiyal 

revaskülarizasyon teknikleri, gen tedavisi ve perkütanöz in situ koroner venöz 

arteriyelizasyon veya perkütanöz in situ koroner arter baypas gibi daha yeni müdahale 

iĢlemleri yer almaktadır (7,11). Bu yöntemler arasında, hem angina semptomlarında azalma, 

hem de miyokardiyal iskeminin objektif ölçümlerinde iyileĢme ve sol ventrikül (SV) 

fonksiyonlarında düzelmenin ortaya konduğu EECP tedavisi, noninvazif özellikte tek teknik 

olarak ön plana çıkmaktadır ( 8-10). 

 

2.1.1 EECP’nin tarihçesi          

 

Hemen hemen yarım yüzyıl önce, Harvard Üniversitesi araĢtırmacıları, kontrpulsasyon 

ile deneyler yaparak, bu tekniğin, SV ‗ün iĢ yükünü ve dolayısıyla SV‘nin oksijen tüketimini 

belirgin Ģekilde azalttığını ortaya koymuĢlardır. 1953 yılında, Kantrowitz, diyastolik 

augmentasyonun, koroner kan akımınının artıĢına yol açtığını tanımlamıĢtır (12).  Birtwell ve 

ark. (13) bu tekniğin geliĢtirilmesi konusunda öncülük etmiĢler ve ilk olarak Amerika BirleĢik 

Devletleri ‘nde arteriyel kontrpulsatör geliĢtirilmiĢ ve uygulanmasına baĢlanmıĢtır. Zheng ve 

ark.(14) 1980‘lerde, ilk pnömatik kontrpulsasyon cihazını kullanarak, eksternal 

kontpulsasyonun faydalarını bildirme konusunda ilk olmuĢlardır. Lawson ve ark. 1989 ve 

1998 tarihleri arasında, New York Eyalet Üniversitesi‘nde, hem objektif hem subjektif son 
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noktaları kullanarak, güçlendirilmiĢ sistem EECP ile bir dizi çalıĢma gerçekleĢtirmiĢlerdir     

(15-19). Bu çalıĢmalar, açık ve non-randomize olmasına rağmen, talyum-stres testiyle 

kanıtlandığı gibi hastalar tarafından egzersiz toleransında istatistiksel olarak anlamlı düzelme 

olduğu ve radyonüklid görüntüleme çalıĢmalarıyla ispatlandığı gibi koroner perfüzyon 

kusurlarının kısmen veya tam olarak iyileĢtiğini ortaya koymuĢtur. 1999 yılında, Arora ve ark. 

(20) ilk çift kör randomize plasebo kontrollü çok merkezli çalıĢmanın [MUST-EECP (Çok 

Merkezli GüçlendirilmiĢ Eksternal Kontrpulsasyon ÇalıĢması )]  sonuçlarını bildirmiĢtir. O 

tarihten itibaren, EECP tedavisi, yalnız KAH‘lılarda değil, aynı zamanda KY olan hastalar 

için de etkili, invazif olmayan ve dayanıklı bir terapötik seçenek olarak ortaya çıkmıĢtır. 

 

2.1.2 EECP’nin Tekniği 

 

EECP tedavisi tekniği, ventriküler diyastol sırasında, alt ekstremitelerin 

elektrokardiyogram ile uyumlu, hızlı ve ardıĢık Ģekilde sıkıĢtırılmasından ve ardından sistol 

sırasında eĢ zamanlı dekompresyondan oluĢur. Bu iĢlemler, aort içi balon pompası sırasında 

görülenlere benzer hemodinamik etkiler yaratır, ancak aort içi balon pompasının aksine, 

EECP tedavisi aynı zamanda venöz dönüĢü de artırır (ġekil 1) (21). 
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ġekil 1. EECP Tekniği:  

Baldırlara, kalçaların alt kısmına ve kalçaların üst kısmına üç çift pnömatik kaf uygulanır. 

Kaflar, diyastol sırasında distalden proksimale art arda ĢiĢirilir. Alt ekstremite vasküler 

yatağın sıkıĢtırılması, diyastolik basıncı, akıĢı ve venöz dönüĢü artırır. Daha sonra basınç, 

sistolün baĢlangıcında serbest kalır. ġiĢme ve sönme zamanı, hastanın kardiyak monitörü 

üzerindeki R dalgasına göre ayarlanır. Uygulanan basınçlar ve ĢiĢme-sönme zamanlaması, 

EECP tedavi monitörü üzerindeki basınç dalga formları ve elektrokardiyogram kullanılarak 

değiĢtirilebilir. 1. 2. 3. Basamak sıralı ĢiĢme fazı, 4.basamak ise hızlı sönme fazı 

 

 

Kalp siklusunun diyastol aĢamasında kalçalar dahil olmak üzere baldırlarda, kalçanın 

alt kısımlarında ve kalçanın üst kısımlarında, büyükçe, tansiyon aleti manĢonlarına benzeyen 

kaflar, bilgisayar tarafından yorumlanan elektrokardiyogram sinyalleri ile, baldırlardan 

baĢlayarak yukarı, kalçalara doğru hızla ve peĢpeĢe ĢiĢer. Bu iĢlem, arteriyel sistemde güçlü 

bir retrograd kontrpulsasyon yaratarak, oksijenlenmiĢ taze kanı kalbe ve koroner arterlere 

doğru iterken, aynı zamanda, arttırılmıĢ basınç altında kalbe dönen venöz kan hacmini artırır. 

Bir sonraki kalp atıĢında, ventriküler sistolden hemen önce, 3 kafın tümü aynı anda sönerek, 

kalbin iĢ yükünü önemli ölçüde azaltır. Bu durum, kaflar söndürüldüğünde alt ekstremitelerde 

vasküler yatakların nispeten boĢ olmasıyla sağlanmakta ve boĢalmıĢ damar  yatağına kalp 

tarafından kan pompalamasına karĢı olan direnci önemli ölçüde düĢürerek, kalbin, 

oksijenlenmiĢ kanı vücudun geri kalan kısmına göndermesi için yapması gereken iĢ miktarını 

azaltmaktadır. ġiĢme – sönme etkinliği, bir parmak pletismogramı yardımıyla izlenir ve 
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hastanın kalbinden gelen elektrokardiyogram sinyallerini yorumlayan ve ĢiĢme ile sönme 

döngülerini harekete geçiren bir mikro iĢlemci ile koordine edilir. Bacakların peĢpeĢe 

sıkılması sonucunda, zirve diyastolik basıncı önemli ölçüde artıran bir basınç dalgası 

oluĢarak, kalp kasına ve diğer organlara giden dolaĢıma fayda sağlarken, aynı zamanda 

sistolik basıncı ve sistemik vasküler direnci azaltır ve vasküler sisteme genel bir yarar sağlar 

(21). Normal bir tedavi seyri, 7 hafta boyunca günde 1 saat Ģeklinde uygulanan 35 seanslık 

ayaktan tedavi iĢleminden oluĢur. 

 

2.1.3 EECP’nin etki mekanizması 

 

Koroner arteryel fizyoloji anlayıĢında ve EECP tedavisinde yakın zamanda kaydedilen 

ilerlemeler, muhtemel etki mekanizmaları konusuna bir miktar ıĢık tutmuĢ ve EECP tedavisi 

ile görülen faydalara açıklama getirmiĢtir (ġekil 2) (21).  Ancak,  hayvan veya insanlarla 

yapılan kontrolsüz çalıĢmalardan birçok deneyim elde edilmesine rağmen EECP ile 

sürdürülen antianginal fayda mekanizması tam olarak hala belirsizdir. 

 

Önceden yapılan birçok çalıĢma ile nitrik oksitin (NO) arttırılması ve endotelin-1          

(ET-1) seviyelerinin iskemik miyokardiyumda azaltılmasıyla yeni fonksiyonel kollateral 

damarların geliĢmesi (ġekil 3) (22), EECP tedavisi için etki mekanizması olarak 

gösterilmiĢtir. Masuda ve ark.(23), fonksiyonel kollateral damarların geliĢiminin, EECP 

tedavisinin sonuçlarından biri olduğunu amonyak pozitron emisyon tomografisi kullanarak 

göstermiĢtir. EECP tedavisinden sonra yüksek diyastolik augmentasyondan kaynaklanan 

artmıĢ  endotelyal  ―shear stres‖ in, endotel iliĢkili gevĢetme faktörü (EDRF),  NO üretimini 

artırdığı (24) ve ET-1 seviyelerinin down-regülasyonuna sebep olarak, daha fazla kollateral 
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damarın oluĢumuna katkı sağladığını ortaya koymuĢtur (25-27). Akhtar ve ark. (26), EECP 

tedavisinin, vazodilatasyon yapan NO ‘nun  endotel hücrelerinde üretimini arttırma  ve   ET-1 

 

ġekil 2. EECP Tedavisiyle Bağlantılı Klinik Faydadan Sorumlu Muhtemel 

Mekanizmalar: 
 Ani ardyük azalması, miyokard oksijen gereksinimini azaltır. GüçlendirilmiĢ eksternal kontrpulsasyon 

[EECP] tedavisinin, koroner kan akıĢını artırarak, önceden oluĢmaya baĢlamıĢ kollateral damarlardan 

baĢlamak suretiyle miyokardın kollateralizasyonu, arteriyojenezi ve anjiyojenezi arttırdığı 

düĢünülmektedir. Kan akıĢındaki artıĢ ve ―shear stres‖ de vazodilatasyon ve miyokard perfüzyona 

olumlu katkı sağlayarak, koroner endotel fonksiyonu geliĢtirebilir. Ayrıca, endotel fonksiyonundaki 

iyileĢme, arteriyojenez ve anjiyojenez ile kollateral oluĢumunu daha da arttırabilir. Periferik egzersiz 

etkisinin yanı sıra, küçük bir plasebo etkisinin de var olduğu; bu etkilerin de EECP tedavisinin 

semptomatik yararına katkı sağladığı düĢünülmektedir (21). 

 

üretimini azaltma konusunda, doz ile bağlantılı sürekli bir etkisi olduğunu ortaya koymuĢtur.  

Ancak, miyokard perfüzyon sintigrafisinde gözlemlenen bir iyileĢme, her zaman 

semptomlardaki düzelmeyle tutarlılık göstermemektedir (Tablo 1). Yapılan çalıĢmalarda  
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EECP tedavisinin, egzersiz etkisine çok benzer bir Ģekilde koroner endoteli stabilize ettiği 

ortaya konulmuĢtur (28,29).  Bu çalıĢmalar, Bonetti ve ark. (30) tarafından daha önce elde 

edilen sonuçları doğrulamaktadır. Bonetti ve ark. tarafından yapılan çalıĢmada 35 saatlik 

EECP tedavisinden sonra, endotel fonksiyonlarında düzelme saptanmıĢtır.  

 

 Zhang ve ark. (31) ayrıca, eksternal kontrpulsasyon tedavisinin metabolik ekileriyle,  

nükleer faktör (NF) kappa sinyal yollarında, dolayısıyla ateroskleroz sürecinde gerileme 

olduğunu ortaya koymuĢlardır. Levenson ve ark. (32), EECP tedavisinden sonra siklik 

guanosin monofosfatta (cGMP) yaĢanan ani bir artıĢın, periferal arteriyel fonksiyonun 

iyileĢmesinden kısmen sorumlu olabileceğini öne sürmüĢlerdir. cGMP, vasküler düz kas 

tonusunu düzenler ve bu da, arteriyel fonksiyonu iyileĢtirebilir. Elli beĢ adet denek, 1 saat 

süresince kontrol ya da aktif EECP tedavisi almak üzere 2 gruba randomize edilmiĢtir. EECP 

tedavisinden hemen önce ve sonra, radyoimmünassay yoluyla plazma ve trombosit cGMP 

miktarları ölçülmüĢtür. Bir saatlik EECP tedavisi, cGMP‘nin plazma konsantrasyonunu %52 

oranında, trombosit içerisindeki konsantrasyonunu ise %19 oranında artırmıĢtır. Bu endotelyal 

stabilizasyon teorisi, yakın geçmiĢte, primer etki mekanizmalarından biri olarak en çok 

dikkati çeken teori olmuĢtur, ancak bunu tam olarak anlayabilmek için daha fazla klinik 

çalıĢma yapılması gereklidir. 
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ġekil 3. Hayvan denekler üzerinde EECP sonrası koroner kollateral geliĢiminde artıĢ.  
A: EECP öncesi      B:EECP sonrası (22). 

 

 

Arora ve ark. (33), insanlar üzerinde uygulanan EECP tedavisinden sonra, vasküler 

endotelyal büyüme faktörü (VEGF) düzeylerinin artmasına yönelik bir eğilimi 

göstermiĢlerdir. VEGF, fibroblast büyüme faktörü gibi diğer büyüme faktörlerinin yanı sıra, 

DAP‘a yönelik gen tedavisinde üzerinde en yaygın Ģekilde çalıĢılan faktördür. Chen ve ark. 

(34), hiperkolesterolemisi olan hayvanlarda EECP tedavisinin endotel hücreleri üzerindeki 

apopitozu azalttığını göstermiĢlerdir. 

 

 EECP tedavisi, DAP‘lı hastalarda endotelyal shear stresi arttıran, dolaĢan 

enflamatuvar belirteçleri azaltan, ayrıca  adezyon moleküllerini azalttığı gösterilmiĢ bir 

yöntemdir (35). ArtmıĢ endotelyal shear stres dolaĢan endotelyal progenitör hücreleri de 

arttırmaktadır (36). Hayvan çalıĢmalarında EECP‘nin endojen granülosit koloni uyarıcı 

faktörleri (G-CSF) arttırarak, progenitör hücrelerin mobilizasyonunu iyileĢtirerek 
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miyokarddaki anjiyojenezi kolaylaĢtırdığı gösterilmiĢtir (37). EECP, diyastolik ve ortalama 

koroner arter basınçlarını arttırırken santral aort ve koroner arterdeki sistolik basıncı azaltır. 

EECP ile diyastolik doluĢ iyileĢirken, SV diyastol sonu basınç azalır. Diğer yandan SV zirve 

doluĢ hızını iyileĢtirir (38). EECP‘nin domuzlarda hiperkolesterolemi aracılı endotelyal hasarı 

azalttığı, vasküler düz kas hücresi çoğalması ve göçünü durdurduğu, shear stresi arttırarak 

kronik NO salınımına yol açtığı ve böylece ateroskleroz geliĢimi ile intimal hiperplaziyi 

durdurduğu gösterilmiĢtir (39). EECP kalp hızını etkilemez (36). 

 

Ochoa ve ark. (40), EECP tedavisinin oksijen alımı üzerinde akut etkilerini 

bildirmiĢtir. Semptomatik KAH olan yetiĢkinlerde, istirahat halindeki oksijen tüketimi           

(VO2) düzeyi ile sağlıklı yetiĢkinlerin düzeyleri kıyaslanmıĢtır. Her iki grup da, EECP 

tedavisi sırasında, VO2 düzeylerinde küçük, fakat sürekli bir artıĢ göstermiĢtir. VO2, artan 

egzersiz  kapasitesinin bağımsız bir öngördürücüsüdür. VO2 ‘deki bu artıĢ DAP‘lı hastalarda 

EECP tedavisinin egzersiz toleransını arttırmasının nedeni olabilir (21). 
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Tablo 1. Kararlı angina pektorisli hastalarda yayınlanmıĢ EECP çalıĢmaları 

ÇalıĢma Tarih 

Hasta 

sayısı    

( n ) 

Tedavi 

Süresi 

(saat) 

Anginada 

iyileĢme ( % 

≥1 CCS 

Sınıf ) ( % ) 

Nitrogliserin 

kulanımı 

 

Egzersiz 

kapasitesi 

[%] 

ST 

segment 

depresyonu

na 

kadar geçen 

süre 

Kardiyak 

perfüzyon 

(%) 

 

Diğer 

bulgular 

 

Zheng ve ark. 1983 (14) 200 12 ↓  (97 ) _ _ _ _ _ 

Lawson ve ark.1992 (16) 18 36 ↓  (100 ) ↓ ↑ ( 67 ) _ ↑ ( 78 ) _ 

Lawson ve ark. 1996 (15-18) 27 35 _ _ ↑ ( 81 ) _ ↑ ( 78 ) EECP, egzersize PVR ve HR yanıtını azaltır 

Lawson ve ark. 1998 (19) 60 35 ↓ _ ↑ _ ↑ ( 75 ) 2 yıllık takipte fayda sürdü 

Arora ve ark. 1999 (20) 

 

139 35 ↓ ↓ ↑ 

 

↑ 

 

_ Sham kontrol kullanılan tek çift kör 

çalıĢma* 

Lawson ve ark. 2000 (21) 

 

33 35 ↓ (100 ) ↓ _ _ ↑ ( 79 ) EECP konsorsiyumu 

 

Masuda ve ark. 2001 (22) 11 35 _ _ ↑ ↑ ↑ Hem baĢta, hem de dipiridamol 

Provokasyon sırasında, koroner perfüzyon 

artmıĢtır 

Stys ve ark. 2001  (23) 395 35 ↓ ( 88 ) 

 

_ _ _ _ EECP, erkeklerde, kadınlarda, gençlerde ve 

yaĢlılarda eĢit etkili 

Barsness ve ark. 2001 (44) 

 

978 35 ↓ (81 ) ↓ _ _ _ EECP, noninvazif tedavide alternatif 

Stys ve ark. 2002 (45) 175  35 ↓ ( 85 ) _ ↑ _ ↑ ( 83 ) _ 

Fitz-gerald ve ark. 2003 (46) 4454 35 ↓ ↓ _ _ ↑  _ 

Tartaglia ve ark. 2003 (47) 25 35 ↓ ( 93 ) _ ↑ ↑ ( 80 ) _ _ 

Lawson ve ark. 2006 (48) 363 35 ↓ ( 72 ) ↓ ( 52 ) _ _ _ 2 yıl süren fayda 

Lawson ve ark. 2005 (49) 

 

746 32 ↓ ( 72 ) ↓  _ _ _ Hem sistolik hem de diyastolik KY‘ de eĢit 

fayda. 

 

Novo ve ark. 2006 (50) 

 

25 35 ↓ ( 84 ) _ _ _ ↑  ( 36 ) Maksimum fayda sistolik disfonksiyonu 

olanlarda görüldü. 

Lawson ve ark. 2006 (51) 

 

 1458 35 ↓ ↓ ↑ _ _ EECP tedavisinin, Ģiddetli anjinal 

semptomlarda da hafif semptomlarla eĢit 

derecede faydalı olduğu görüldü. 

 

Loh ve ark. 2006 (52) 58 35 ↓  ( 86 ) ↓ ↑ _ _ 1 yıllık takipte %78 oranında sürdürülen 

geliĢme 

 

CCS : Kanada Kardiyovasküler Topluluğu   HR : Kalp hızı; PVR: Periferal vasküler direnç. 

* MUST-EECP               
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2.1.4 EECP ve angina 

 

 

ÇeĢitli randomize ve randomize olmayan çalıĢmalar, EECP tedavisi uygulanan DAP 

hastaları arasında tutarlı Ģekilde olumlu bir klinik yanıt olduğunu ortaya koymuĢtur (Tablo 1). 

EECP tedavisi ile ilgili klinik faydalar arasında,  angina ve nitrat kullanımının azaltılması, 

egzersiz toleransının artması, olumlu psikososyal etkiler ve yaĢam kalitesinin artması, 

egzersiz kaynaklı ST segmenti depresyonuna kadar geçen sürenin uzaması ve bununla birlikte 

miyokard perfüzyon kusurlarının çözülmesi yer almaktadır. BaĢlangıçta Ģiddetli derecede 

kısıtlayıcı anginası olan hastaların ve sigara kullanma geçmiĢi olmayan hastaların, EECP 

tedavisinden sonra angina sınıflarının iyileĢmesi ihtimalleri  (CCS fonksiyonel sınıflamasına 

göre en az bir basamak iyileĢme) daha yüksektir (53). 

 

EECP tedavisi üzerine yapılan çalıĢmaların birçoğu, teknik kısıtlamalar nedeniyle çift 

kör olamamakta ve iyi kontrol gruplarından yoksun kalmaktadır ve bu durum, geçmiĢte sık 

sık operatör önyargısıyla ilgili soruları gündeme getirmiĢtir. Ancak, randomize, çift kör, 

plasebo kontrollü bir çalıĢma olan MUST-EECP çalıĢması, aynı zamanda, kronik kararlı 

anginası olan ve egzersiz stres testleri pozitif sonuç veren hastalarda EECP tedavisinin klinik 

faydasını da ortaya koymuĢtur (20). Bu çalıĢmada, angina pektorisi (CCS I-III angina) ve 

belgelenmiĢ koroner iskemisi olan 139 hasta (ortalama yaĢ 63, yaĢ aralığı 35-81 yıl), aktif 

kontrpulsasyona karĢı EECP ile hemodinamik olarak aktif olmayan, daha düĢük basınçlı 

kontrpulsasyona eĢit Ģekilde randomize edilmiĢtir. Aktif EECP tedavi grubunda yer alan 

hastalar, plasebo ve baĢlangıç ile karĢılaĢtırıldığında, egzersiz kaynaklı ST segment 

depresyonu geliĢmesi için geçen sürede istatistiksel olarak anlamlı bir artıĢ göstermiĢ, plasebo 

ve baĢlangıç ile karĢılaĢtırıldığında, angina tekrarlarının sıklığında istatistiksel olarak anlamlı 

bir azalma bildirmiĢtir. Her iki grupta egzersiz süresi anlamlı Ģekilde artmıĢtır; ancak, aktif 
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EECP grubunda artıĢ daha fazla olmuĢtur. MUST-EECP‘nin bir alt çalıĢması, 12 aylık bir 

takip süresince sürdürülen aktif tedaviye ayrılan hastalarda yaĢam kalitesi parametrelerinde 

anlamlı bir geliĢme göstermiĢtir (54).  

 

Uluslararası EECP Hasta Kaydından (44,45,53,55) ve EECP Klinik 

Konsorsiyumundan (21) alınan sonuçlar, kontrollü çalıĢmalarda gözlemlenen semptomatik 

faydanın, aynı zamanda klinik uygulamada görülen heterojen hasta popülasyonunda da geçerli 

olduğunu göstermektedir. Ayrıca, takip verileri, olumlu klinik yanıt gösteren hastalarda klinik 

faydanın 5 yıla kadar sürdürülebileceğini göstermektedir (21,41,48). Daha önce tartıĢılan, 

yayınlanmıĢ çalıĢmaların birçoğu ile ilgili devam eden tartıĢmalardan biri de (Tablo 1), EECP 

tedavisinden sonra bildirilen egzersiz toleransındaki artıĢın en azından kısmen, egzersiz 

etkisine bağlanabileceğidir. 

 

2.1.5 Sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu ve angina pektorisi olan hastalarda 

EECP 

 

KY‘si olan hasta grubuna EECP tedavisi uygularken, ilk araĢtırmacıların öncelikli 

sorunu, EECP tedavisinden kaynaklanan artan venöz dönüĢün, Ģiddetli sol ventrikül fonksiyon 

bozukluğu (SVFB) bulunan angina pektoris hastalarında pulmoner ödemi artırabileceği 

hususuydu. Soran ve ark., angina pektorisi ve Ģiddetli SVFB bulunan hastalarda EECP 

tedavisinin güvenliğini ve etkinliğini değerlendirmiĢtir [ejeksiyon fraksiyonu (EF) < %35)] 

(21,55-57). EECP tedavisinin sonuçları, kronik anginası olan hastaların tedavisine yönelik 

olarak, EECP tedavisi konusunda uluslararası çok merkezli bir çalıĢma olan Uluslararası 

EECP Hasta Kaydına alınan 363 hastada takip edilmiĢtir. EECP tedavisinin, KABG veya 

PKG ile revaskülarizasyon için iyi adaylar oldukları düĢünülmeyen, Ģiddetli SVFB‘si bulunan 

hastalarda güvenli ve etkili bir angina tedavisi olduğu gözlenmiĢtir. Tedavi tamamlandıktan 
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sonra, anginanın Ģiddetinde anlamlı bir azalma yaĢanmıĢtır: %72‘si, Ģiddetli anginadan hafif 

veya sıfır anginaya doğru iyileĢme göstermiĢtir. Hastaların %52‘si nitrogliserin kullanımını 

bırakmıĢtır. YaĢam kalitesi, anlamlı bir artıĢ göstermiĢtir. Ġki yıllık takipte, anginada yaĢanan 

bu azalma, %55 olarak devam etmiĢ, %83‘ü hayatta kalmıĢ ve olaysız (ölüm/miyokard 

enfarktüsü (ME)/ PKG/ KABG) hayatta kalma oranı %70 olmuĢtur. Yüzde kırk üçü, kardiyak 

nedenlerle hastaneye kaldırılmamıĢ; %81‘inde konjestif   KY olayı yaĢanmamıĢtır (56).  

 

Lawson ve ark.(57) ise, 35 saatlik EECP tedavisi uygulanan, SV fonksiyonu korunan 

(EF > %35) ve Ģiddetli SVFB (EF ≤ %35) bulunan DAP hastalarını değerlendirmiĢtir. Otuz 

beĢ saatlik EECP tedavisinin ilk saatinden önce ve 35. saatinden sonra, KV fonksiyonun 

biyoempedans ölçümleri alınmıĢtır. Yirmisinin SV fonksiyonu korunan ve 5‘inde Ģiddetli 

SVFB  bulunan yirmi beĢ hasta kaydedilmiĢtir. Her iki grupta da angina sınıfı benzer Ģekilde 

iyileĢmiĢtir. Tedaviyle birlikte, korunmuĢ SV fonksiyon grubunun aksine, Ģiddetli SVFB 

grubunun kardiyak gücünde ve endeksinde artıĢ ile sistemik vasküler direncinde azalma 

görülmüĢtür. Bu çalıĢmada, EECP‘nin, Ģiddetli SVFB ile KAH bulunan hastalara, doğrudan 

kardiyak gücün geliĢtirilmesi ve dolaylı olarak sistemik vasküler direncin azaltılması yoluyla 

fayda sağlayabileceği öne sürülmüĢtür (57). 

 

2.1.6 Kalp Yetersizliğinde EECP Tedavisi          

 

Önceleri izole bir pompa yetersizliği olarak tanımlanan KY, günümüzde birçok adaptif 

ve maladaptif mekanizmalar ile komplike bir nöroendokrin sendrom olarak tanımlanmaktadır. 

Gerçekten de çoğu zaman bir pompa yetersizliği ile baĢlasa da, hastalık daha erken 

evrelerinden itibaren bu adaptif mekanizmalar ile komplike olmaktadır. Miyokard, beyin, 
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böbrekler ve vasküler yatak baĢta olmak üzere diğer bazı organlarda bu aktivasyonda önemli 

rol oynamaktadır. 

 

KY‘de iki karĢıt nörohormonal grup ortaya çıkar: Birincisi antinatriüretik ve anti-

diüretik etkili vasokonstriktör hormonlar; diğeri ise antimitojenik olan natriüretik ve diüretik 

etkili vazodilatör hormonlardır. Ancak, baĢlangıçta dolaĢımın düzeltilmesi lehine gibi görünen 

bu hormonlar zamanla KV sistem üzerine zararlı etkilere ve hastalığın progresyonuna neden 

olmaktadır. KY‘deki nörohormonal aktivasyonun gün geçtikçe daha iyi anlaĢılması hastalığın 

tanısı, prognozu ve tedavisi aĢamalarında önemli veriler sağlayacaktır. KY, günümüzde 

eriĢkin yaĢtaki en önemli mortalite ve morbidite nedenlerinin baĢındadır. KY‘nin 

progresyonunda, tanısında ve tedavisinde nörohormonal yanıtının önemi büyüktür.  

 

Kalbin miyokardiyal hasar sonrası periferik organların perfüzyonunu yeterince 

sağlayamaması özellikle beyin, böbrek ve vasküler endotel kaynaklı belirli adaptif 

mekanizmalarının aktive olmasına neden olur. Sempatik aktivitede artıĢ, renin anjiyotensin 

aldosteron sisteminin (RAS)  aktivasyonu, endotelden salınan birçok biyolojik aktif 

molekülün etkisiyle bozulmuĢ dolaĢım düzeltilmeye çalıĢılır. Ancak dolaĢımı düzeltmeye 

yönelik bu aktivasyonunların uzun dönem etkileri istenilenin aksine daha da zararlı 

olmaktadır. Böylece hastalığın progresyonu hızlanmaktadır.  

 

KY hastalarının sınıflandırılması New York Kalp Birliği (NYHA) tarafından 

geliĢtirilen, semptom oluĢması için gereken efor miktarını değerlendiren skalayla yapılır. 

Subjektif Ģikayetlerden oluĢan bir sınıflandırma olmasına rağmen NYHA fonksiyonel 

sınıflamasının kronik KY‘nde yaĢam beklentisinin güçlü bir prediktörü olduğu kanıtlanmıĢtır. 
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 Sınıf I: Limitasyon yok. Olağan fizik aktivitenin yorgunluk, nefes darlığı ve çarpıntı 

gibi Ģikayetlere sebep olmaz. 

 Sınıf II: Fizik aktivitede hafif kısıtlılık var. Ġstirahatte semptom görülmez. Olağan 

fizik aktivite sonucunda minimal yorgunluk, çarpıntı, nefes darlığı ve göğüs ağrısı 

olabilir. 

 Sınıf III: Fizik aktivitede belirgin kısıtlılık var. Hasta istirahatte normal olmasına 

rağmen olağan fizik aktivite dahi belirgin semptomatoloji oluĢmasına neden olur. 

 Sınıf IV: Limitasyon olmadan hiçbir fizik aktivite gerçekleĢtirilememesi. Konjestif 

KY semptomları istirahatte dahi gündeme gelir 

 

KY‘de EECP tedavisinin etkinliği ve güvenliğine iliĢkin olarak bugüne kadar elde 

edilen verilerin birçoğu, küçük çalıĢmalardan elde edilmiĢtir (21,58). Hafif ile orta derecede 

KY teĢhisi konmuĢ (NYHA fonksiyonel sınıf II veya III), SVEF‘si < %35  olan, klinik olarak 

stabil hastalardan oluĢan bir pilot çalıĢmada, Soran ve ark. (58), EECP tedavisinin, 

uygulanması sırasında beklenmedik herhangi bir advers olay yaĢanmaksızın güvenli olduğunu 

görmüĢlerdir. Soran ve ark. ayrıca, SVEF‘si < %35 oranında olan stabil KY hastalarında, 7 

hafta süresince 35 adet 1 seanslık EECP tedavisinin uygulandığı ve 6 ay boyunca takip 

edildiği, çok merkezli bir fizibilite çalıĢması yapmıĢlardır (59). Ġskemik kalp hastalığı ve 

iskemik kalp hastalığı olmayan gruplar için ortalama EF, sırasıyla %25.6 ± %7.1 ve %18.7 ± 

7.4 olmuĢtur. Hafif ile orta Ģiddetli kalp kapak hastalığı, iskemik olmayan grupta en yaygın 

etyoloji idi. ÇalıĢma sonuçları, bu hasta grubunda EECP tedavisinin güvenli olduğunu ve iyi 

tolere edildiğini göstermektedir (21,59). Ayrıca, EECP tedavisi, EECP tedavisinden sonra 1. 

haftada ve 6. haftada zirve VO2 ve egzersiz süresiyle ölçüldüğü gibi, egzersiz kapasitesinde 

ve yaĢam kalitesinde anlamlı iyileĢmelerle de bağlantılıydı. ÇalıĢmaya alınanlar, KY‘nin 

iskemik veya iskemik olmayan etyolojileri dikkate alınmaksızın EECP tedavisinden benzer 
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derecede fayda görmüĢ olmalarına rağmen, az sayıda hasta olması nedeniyle, iskemik 

olmayan hastalarda EECP‘nin etkinliğinin değerlendirilmesi için daha fazla çalıĢma yapılması 

gerekmektedir.  

 

Bu sonuçlara göre, stabil KY (NYHA fonksiyonel sınıflar II ve III) ve SVFB‘si  

bulunan hastalarda daha geniĢ, kontrollü bir EECP tedavisi çalıĢması yapılmıĢtır. PEECH          

(KY‘de  EECP‘nin Prospektif Değerlendirmesi) çalıĢması, semptomatik ancak stabil KY olan 

(NYHA fonksiyonel sınıf II ve III, iskemik ve iskemik olmayan etiyoloji) ve SVEF‘si ≤ %35 

olan 187 hastadan oluĢan, stabil KY bulunan hastalarda EECP tedavisinin etkinliğini 

değerlendirmek amacıyla tasarlanmıĢ, kontrollü, randomize, tek kör, paralel grup, çok 

merkezli bir çalıĢmadır (38). Tıbbi tedavi, Amerika KY Topluluğunun tavsiyelerine bağlı 

olarak, tüm hastalarda optimize edilmiĢ ve daha sonra, normal bakım veya EECP tedavisi 

olmak üzere 2 tedavi grubu arasında randomize edilmiĢtir. EECP tedavisi, zirve VO2‘de eĢlik 

eden bir artıĢ olmaksızın, egzersiz toleransını, yaĢam kalitesini ve NYHA fonksiyonel sınıfını 

iyileĢtirmiĢtir. AraĢtırmacılar, iskemik veya iskemik olmayan dilate kardiyomiyopatiye 

sekonder KY bulunan hastalarda EECP tedavisine yanıtta farklılıklar bulunup bulunmadığını 

da değerlendirmiĢtir. Fakat nispeten küçük örneklem boyutunda, hastalığın etiyolojisine bağlı 

alt grup analizi, iskemik kardiyomiyopatisi bulunan hastalarda fayda gösterirken, iskemik 

olmayan hastalığı bulunan az sayıda hastada bu fark görülmemiĢtir. Hastalara uygulanan 

tedavi gizlenmediğinden, EECP tedavisinin bu faydaları, plasebo etkisine bağlanabilir. Ancak, 

EECP tedavisinin doktorlarca kullanıĢlılığı, EECP tedavi verilerinin genelini 

değerlendirmelerine göre kiĢisel olarak belirlenmelidir. Yapılacak yeni çalıĢmalar, EECP 

tedavisinin hem etki mekanizmasının hem genel etkilerinin açığa kavuĢturulmasına yardımcı 

olabilir. Bunun yanında EECP‘nin KY ve DAP dıĢında potansiyel kullanım alanlarıyla ilgili 

yapılmıĢ çalıĢmalar mevcuttur (Tablo 2)(21).  
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Ayrıca DAP‘lı hastalarda EECP tedavisinin erkeklerde erektil disfonksiyonu NO 

salınımına bağlı olarak iyileĢtirdiği düĢünülmektedir (64). EECP tedavisinin servikal 

spondiloza bağlı vertebral arter akım yetersizliğini iyileĢtirdiği gösterilmiĢtir (65). Öte yandan 

kardiyak sendrom X‘in de EECP ile etkili Ģekilde tedavi edileceğine dair yayınlar olmakla 

birlikte, kontrollü daha geniĢ çalıĢmalara ihtiyaç vardır (66).  

 

2.1.7 Tekniğin sınırlandırmaları 

 

EECP tedavisinin bütün hastalar için en uygun seçim olmadığı aĢikârdır. Bu invazif 

olmayan ayaktan tedavi iĢlemi, kafların yüksek basınçla ardıĢık olarak sıkıĢtırması nedeniyle, 

hastalar için bir bakıma rahatsız edici olabilir. Valvüler kalp hastalığının belirli türleri 

(özellikle aort yetersizliği, ileri aort ve mitral darlığı) veya yakın zamanda kardiyak 

kateterizasyon, düzensiz kalp ritmi, Ģiddetli hipertansiyon, bacak arterlerinde önemli 

tıkanmalar geliĢmiĢ veya yakın dönemde derin venöz tromboz geçmiĢi bulunan kiĢiler için 

tavsiye edilmez (Tablo 3). Ancak, bunun dıĢında herkes için, bu iĢlem oldukça güvenli 

görünmektedir. Bununla birlikte mali boyutu göz önünde bulundurulmalıdır. 
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Tablo 2. EECP’nin potansiyel kullanım alanları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ÇalıĢma  Hasta 

 

[n] 

Tedavi 

süresi 

(saat) 

DAP ve KY dıĢındaki 

durumlarda EECP tedavisinin 

potansiyel kullanım alanları 

Açıklamalar 

Werner ve 

ark. 

2005 

(60) 

19 2 Hepatorenal sendrom 

Güvenlik: EECP tedavisi, sağlıklı 

ve sirotik hastalarda benzer Ģekilde 

tolere edildi 

Etkinlik: EECP tedavisi, son 

aĢamada siroz ve hepatorenal 

sendromlu hastalarda üriner akıĢ 

hızını artırdı 

Son aĢamada 

karaciğer hastalığı 

bulunan, nakil 

bekleyen 

hastalarda, 

diürez ve yüksek 

üriner akıĢta 

EECP tedavisinin 

potansiyel rolü 

Rajaram ve 

ark. 

2005 

(61) 

6 35 Huzursuz bacak sendromu 

EECP tedavisinden sonra 

semptomlarda iyileĢme. Fayda, 6 

ay boyunca sürdü. 

Küçük, kontrolsüz 

bir 

vaka serisiydi 

Froschermaler 

ve ark.  

1998 

(62) 

13 35 Penil arter akıĢında %200 artıĢ ve 

13 kiĢiden  11‘inde bildirilen 

erektil fonksiyonda olumlu 

geliĢme 

EECP tedavisine 

ve 

erektil fonksiyon 

bozukluğunda 

iyileĢmeye  

bakan vaka serisi 

Offergeld ve 

ark.  

1998 

(63) 

30 5-10 Ani sağırlığın ve tinnitusun 
tedavisi [vasküler kökenli] 

Hastaların %47‘sinde tinnitus 

azaldı. 

Duyma eĢiği, 

ortalama %28 

arttı. 
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Tablo 3. GüçlendirilmiĢ eksternal kontrpulsasyonun yan etkileri ve    

kontrendikasyonları (21) 

 

YAN ETKĠLER: KONTRENDĠKASYONLAR: 

*Bacak veya bel 

ağrısı 

*Ciltte erozyon veya 

ekimoz 

*INR dozu 

ayarlanmadığında 

Coumadin kullanan 

hastalarda ekimoz 

*Karıncalanma hissi 

*ġiddetli aritmisi 

olan hastalarda kalp 

yetersizliğinin kötüye 

gitmesi 

*INR değeri >2.5 olması veya kontrolsüz koagülopati 

*EECP sisteminin tetiklenmesine karıĢabilecek aritmiler 

(kontrolsüz atriyal ibrilasyon, çarpıntı ve çok sık 

prematüre ventriküler atım) 

*Ġleri aort yetersizliği 

*ġiddetli periferik arteryel hastalık 

*ġiddetli hipertansiyon (>180/110 mmHg) 

*Aortik anevrizma ( >5 cm) veya diseksiyon 

*Gebelik 

*Venöz Hastalık (halen veya daha önce yaĢanmıĢ derin 

ven trombozu veya pulmoner emboli) 

*Karotis arter hastalığı 

*Kalp kateterizasyonu veya arteryel ponksiyon 

sonrasında kanama riski nedeniyle 2 hafta süreyle 

tedavinin uygulanması önerilmez. 

*Kronik tıkayıcı akciğer hastalığı 
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2.2 Yağ dokusu ve adiponektin 

 

 
         Öncesinde yağ dokusu, yağ asidi depolanan ve vücudu izole eden yer olarak bilinirken 

günümüzde beyaz yağ dokusu birçok biyoaktif peptid üreten bir endokrin organ olarak kabul 

edilmektedir, bu biyoaktif peptidlere  genel olarak adipositokinler adı verilmektedir (Tablo 4) 

(3). Yağ dokusunda adiposit ve makrofaj, fibroblast, endotel hücreleri, preadipositlerin olduğu 

vasküler stromal kısım mevcuttur. Preadipositler mezodermal kaynaklı multipotent kök 

hücreden köken alır ve yeni adipositlere dönüĢebilme yeteneği vardır (3). Yağ dokusundan 

üretilen adipositokinler arasındaki dengenin korunması glukoz ve lipid metobolizmalarının 

homeostazı açısından önemli rol oynamaktadır (67). Adiponektin, insülin duyarlılığını ve 

enerji metabolizmasını düzenleyen yağ dokusunun salgıladığı en önemli adipokindir (4). 

 

2.2.1 Adiponektinin moleküler yapısı 

 

Ġnsan adiponektin geni kromozom 3q27‘ de olup bu alan metabolik sendrom ve Tip 2 

DM ile iliĢkili bulunmuĢtur (68). YaklaĢık 30 kDa ağırlığında 244 aminoasidlik bir polipeptid 

olan adiponektin; GBP28, adipoQ, ACRP 30 isimleriyle de adlandırılmaktadır. Adiponektin 

sinyal alanı, kollajen yapımının hakim olduğu bir N-terminal kısım, bir değiĢken kısım ve 

globüler yapının hakim olduğu C – terminal kısımdan oluĢur (ġekil 4). 
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   Tablo 4. Adipositokinler 

 

Adipositokin Etkileri 

Leptin 

Adiponektin 

Resistin 

Visfatin 

Omentin 

Vaspin 

Apelin 

Kolesterol ester transfer proteini (CETP) 

Lipoprotein lipaz (LPL) 

Hormon duyarlı lipaz (HSL) 

Adiposit yağ asidi bağlayıcı protein 4 (A-FABP 

4) (aP2) 

Perilipin 

Renitol bağlayıcı protein (RBP) 

Açilasyon uyarıcı protein (ASP) 

Anjiyotensin II ( AT II) 

Anjiyotensin dönüĢtürücü enzim (ADE) 

Anjiyotensinojen (AGT) 

Tümör nekroz faktörü- alfa (TNF- α) 

Interlökin-6  (IL-6) 

C-Reaktif protein (CRP)  

Makrofaj kemoatraktan protein-1 (MCP-1) 

Hücre içi adezyon molekülü-1 (ICAM-1) 

Plazminojen aktivatör inhibitör-1 (PAI-1) 

 

Besin alımı, yağ kitlesi 

Ġnsülin direnci, inflamasyon 

Ġnsülin direnci, inflamasyon 

Ġnsülin direnci 

Ġnsülin direnci 

Ġnsülin direnci 

Vazodilatasyon 

Lipid metabolizması 

Lipid metabolizması 

Lipid metabolizması 

 

Lipid metabolizması 

Lipid metabolizması 

Lipid metabolizması 

Lipid metabolizması 

Hipertansiyon 

Hipertansiyon 

Hipertansiyon 

Ġnflamasyon 

Ġnflamasyon 

Ġnflamasyon 

Makrofaj atraksiyonu 

Makrofaj aktivasyonu 

Fibrinoliz 

 

 
 

ġekil 4.Adiponektinin yapısı 
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Adiponektin, çok düĢük miktarda globüler kısım Ģeklinde dolaĢımda bulunabilirse de 

bu formun biyolojik aktivitesi çok daha fazladır ve kastaki serbest yağ asidi oksidasyonunu 

uyarır (69). Globüler kısmın 3 boyutlu yapısı TNF-alfa ile benzerlik göstermektedir (70). 

Ġnsan plazmasında adiponektin baĢlıca 3 formda bulunur: trimer, hekzamer ve yüksek 

molekül ağırlıklı form (YMA) (71). YMA form, intrasellüler adiponektinin önemli kısmını 

oluĢtururken, dolaĢımda düĢük moleküler ağırlıklı (DMA) form baskındır. YMA form, glikoz 

ve lipid metabolizmasında toplam adiponektine göre daha etkindir ve adiponektinin aktif 

formudur (4) (ġekil 5). 

 

 
ġekil 5.  Adiponektinin Multimer Formasyonları 

 

2.2.2 Adiponektin reseptörleri 

          

         Ġki adiponektin reseptörü tanımlanmıĢtır: Adipo R1 ve Adipo R2 (3) (ġekil 6). 

Her ikisi de 7 transmembran alanlı reseptörlerdendir ve peroksizom proliferatör aktive edici 

reseptör (PPAR), adenozin monofosfat kinaz (AMPK) sinyal moleküllerini aktive etmek 

üzere iĢlev gösterirler (72). Adipo R1 baĢlıca çizgili kasta eksprese olur ve globüler forma 

yüksek ilgi gösterir. Adipo R1, AMPK üzerinde aktive edici etkiye sahiptir ve bu etkisiyle 

lipid oksidasyonunu arttırır. AdipoR2 ise baĢlıca karaciğerde eksprese olur ve her iki 

adiponektin formuna da benzer ilgiye sahiptir. AMPK aktivasyonu ve PPAR-alfa ligand 

aktivitesindeki artıĢ yoluyla karaciğer yağlanmasında azalmaya neden olmaktadır. 
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Adiponektin reseptörleri, pankreatik beta hücrelerinde, makrofajlarda ve aterosklerotik 

lezyonlarda gösterilmiĢtir (4). Adiponektin reseptörleri santral sinir sisteminde de 

bulunabilmektedir (73).  

 

 
 

ġekil 6. Adiponektin reseptörleri 

 

2.2.3 Adiponektin sentezi ve belirleyicileri 

 
Adiponektinin ekspresyonu subkutan yağ dokusunda visseral yağ dokusundan daha 

fazladır. Globüler adiponektin trimer formda, tam uzun adiponektin 3 formda bulunur: trimer, 

hekzamer ve YMA. C2C12 miyositlerindeki AdipoR1/R2 reseptörlerin uyarılmasıyla 

adiponektin PPAR-alfa,  AMPK enzimlerini aktive ederek glukoz geri alımını ve yağ asidi 

oksidasyonunu düzenler. Karaciğer hücresinde AdipoR1/R2 reseptörlerin uyarılması AMPK 

ve PPAR-alfa enzimlerinin aktivasyonuyla yağ asidi oksidasyonunu düzenler (ġekil 7) (74). 
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ġekil 7. Adiponektin etkisi 

 

Plazma adiponektin düzeyleri erkeklerde androjenlerin etkisi olarak kadınlarda 

belirgin olarak daha düĢüktür ve adiponektin seviyesi yaĢla ters orantılıdır (75). 

Adiponektinin salgılanmasını uyaran ve engelleyen faktörler bildirilmiĢtir. Sigara kullanımı 

adiponektin seviyelerini azaltmaktadır ve sigaranın bırakılması ile adiponektin seviyeleri 

artmıĢtır (76) (Tablo 5). 
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Tablo 5. Adiponektin salgılanmasını etkileyen faktörler 

 

Adiponektin salgısını uyaranlar: Adiponektin salgısını inhibe 

edenler:  

Ġnsülin Beta-adrenerjik uyarılma 

Yüksek yoğunluklu lipoprotein AT II 

Orta derecede alkol tüketimi ET-1 

RAS blokajı Kortikosteroidler 

Kanaboid CB1 reseptör blokajı Leptin 

Peroksizom prolifatörü ile aktive edilen 

reseptör 

Ghrelin 

Vejeteryan diyet Oksidatif stres, sigara kullanımı 

Egzersiz TNF alfa, IL 6 

 

2.2.4 Obezite, metabolik sendrom, ateroskleroz ve adiponektin 

 
Adiponektin, AMPK fosforilasyonu ve aktivasyonunu aracılığıyla vücut ağırlığının 

kontrolünde ve yakıt homeostazında rol oynamaktadır (3,76-80). Adiponektinin obezitede 

dolaĢımdaki düzeyi azalırken kilo verildiğinde düzeyleri artar (3,81,82). Kilo vermeksizin 

yapılan egzersizin insülin direncinde iyileĢmeye yol açmasına karĢın adiponektin düzeylerini 

etkilemediği gösterilmiĢtir (83). Adiponektin açlıkta daha yüksek konsantrasyonda iken 

yemekten sonra düzeyleri düĢer (84). Tip 1 DM ve anorektik hastalarda düzeylerinin arttığı 

gösterilmiĢtir (85,86). Adiponektinin diyete bağlı obezitenin erken safhasında henüz küçük 

adipositler aktifken arttığı, adipositlerin hipertrofik hale geldiği uzun süreli obezite 

durumunda ve tip 2 DM‘de ise azaldığı bildirilmiĢtir (3,69,87) (ġekil 8). 
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ġekil 8. Obezite ve adiponektin 

 

ÇalıĢmalarda, enflamasyonun insülin direnci ve metabolik sendromla iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Adiponektinin glukoz ve enerji metabolizması üzerine etkisi kadar immün 

sistemini de düzenleyici rolü vardır. Adiponektin, endotelde adezyon mokeküllerinin ve 

nükleer transkripsiyonel faktör kappa B (NF-kB) sinyal ekspresyonunu inhibe ederek 

enflamatuvar reaksiyonlarda yer alır. Bu Ģekilde TNF-alfa üretilemeyeceği gibi, adipositlerin 

geniĢlemesi önlenerek IL-6 gibi enflamasyon belirteçleri artamayacaktır (3,88) (ġekil 9). 
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ġekil 9. Adiponektinin enflamatuvar rolü 

 

Ġnsülin dirençli lipoatrofik sıçanlarda tek baĢına adiponektin veya leptinin fizyolojik 

dozlarda verilmesi insülin direncini kısmen düzeltirken, her iki hormonun kombine 

verilmesiyle insülin direnci tamamen normale döner (89). Ġnsanda serum adiponektin düzeyi 

5-30 µg/ml aralığındadır (90). Adiponektin düzeyleri vücut yağ oranı, bel kalça oranı ve 

intraabdominal yağ miktarıyla negatif korelasyon gösterir (91,92). Yine adiponektin düzeyleri 

açlık plazma insülin konsantrasyonu, açlık glukoz konsantrasyonu, glukoz tolerans testinin 2. 

saatindeki glukoz konsantrasyonu, sistolik ve diyastolik kan basıncı, total ve LDL kolesterol, 

trigliserid ve ürik asid düzeyleriyle negatif, insülin duyarlılığı ve HDL konsantrasyonlarıyla 

pozitif korelasyon gösterir (92-94). Karaciğerde adiponektin, insülin duyarlılıgını arttırarak, 

non-esterifiye yağ asidi çıkısını azaltır, yağ asidi oksidasyonunu arttırır ve karaciğerde 

glukoneogenezi de inhibe ederek glukoz üretimini azaltır (3,95,96). Çizgili kasta ise glukoz 

kullanımını ve yağ asidi oksidasyonunu uyarır. Glukoz klirensini arttırarak plazma glukoz 

düzeylerinde düĢmeye yol açar; insülin duyarlılığını arttırır (3,69,89). Metabolik sendrom, 
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ateroskleroz geliĢim sürecinde önemli rol oynar, adiponektin düzeylerinin de bunda payı 

vardır.(ġekil 10) 

 

 
 

ġekil 10.  Metabolik sendrom ve adiponektin 

Tzd: Tiazolidinedion 

 

Adiponektin makrofajlardan köpük hücre oluĢumunu baskılamaktadır (3,97-99).  

Kültürdeki düz kas hücrelerinde adiponektin; trombosit türevi büyüme faktörü, heparin 

bağlayıcı epidermal büyüme faktörü (HB-EGF), temel fibroblastik büyüme faktörü ve 

epidermal büyüme faktörü gibi çesitli büyüme faktörleri ile sağlanan deoksiribo nükleik asit 

(DNA) sentezini yavaĢlatmıĢtır (100). Adiponektin; endotel hücrelerinde in vitro hücre içi  

adezyon molekülü-1 (ICAM-1), endotel hücresi adhezyon molekülü-1 ve e-selektin 

ekspresyonunu da baskılamaktadır, TNF-alfa ile uyarılan insan aortik endotel hücrelerinde 

monositlerin yapıĢmasını da önlemektedir. Adiponektin, NOS ve nikotinamid adenin 

dinükleotid fosfat oksidaz ekspresyonunu ve sonucunda ortaya çıkan oksidatif stresi inhibe 

ederek miyokardı iskemiye karĢı korumaktadır (101). Adiponektinin özellikle endotel 

hücrelerinde ve makrofajlarda anti enflamatuar ve anti aterojenik etkileri olabileceğini 

düĢündürmektedir (3,99,100,102-105)  (ġekil 11)  (Tablo 6).  
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Okamoto ve ark. (106), rat karotid arterinde kateterle duvar hasarı oluĢturulmuĢ 

bölgede subendotelyal adiponektin birikiminin olduğunu, sağlam damar bölgelerinde ise bu 

birikimin olmadığını ortaya koymuĢlar ve bu nedenle de, serum adiponektin düzeylerinin 

azaldığını rapor etmiĢlerdir. Adiponektinin VEGF ve adezyon molekülleri üzerinden düz kas 

hücre çoğalmasını ve göçünü engellediği bilindiğinden akla adiponektin kaplı stentlerin 

düĢünülürlebiliği gelmektedir (104).  

 

 
 

 

ġekil 11. Ateroskleroz ve adiponektin 
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Tablo 6. Adiponektinin antiaterojenik özellikleri 

 

   Adiponektinin antiaterojenik özellikleri: 

-- Adezyon moleküllerinin üretiminde azalma 

-- Endotel hücrelerine monosit adezyonunda azalma 

-- Okside LDL alımında azalma 

-- Köpük hücresi formasyonunda azalma 

-- Düz kas hücrelerinin çoğalması ve göçünde azalma 

 

Adiponektin düzeyleri ile karotis intima media kalınlığı arasında ters bir iliĢki tespit 

edilmiĢtir (105). Ayrıca adiponektin endotel hücrelerinde NO üretimini arttırır ve anjiyojenezi 

uyarır (106-107). Bu etkilerine insülin reseptörlerinin fosforilasyonunda artıĢ,  adenozin mono 

fosfata (AMP) bağlı artan protein kinazların aktive oluĢu ve NF-kB yolağının modülasyonu 

aracılık etmektedir (107-108). Hipoadiponektinemiyle tip 2 diyabet geliĢimi arasında da bir 

iliĢki saptanmıĢtır (109-111). Kilo kaybı ve insülin duyarlılığını arttırıcı glitazon türü 

(rosiglitazon, pioglitazon) ilaçların kullanımının sonucu olarak insülin duyarlılığının arttığı 

durumlarda adiponektin düzeylerinde yükselme gözlenir (111). Tip 2 DM‘de glimepirid 

kullanımı da adiponektin düzeylerinde artıĢ yapmaktadır (112). Metformin ise plazma 

adiponektin düzeylerini etkilememektedir (113). Adiponektin direk olarak, vücut kitlesinden 

bağımsız olarak, RAS blokajı yapar. Gerçekte RAS inhibitörleri ile tedavi plazma adiponektin 

seviyelerini arttırır. Örneğin kandesartanın esansiyel hipertansiyonu olan insülin dirençli 

olgularda adiponektin düzeylerini arttırdığı gösterilmiĢtir (114).   

 

Son dönem KY olan hastalarda adiponektin seviyeleri artmıĢ olarak saptanmakta,  

hatta  kardiyak kaĢeksinin bağımsız bir öngördürücüsü olduğu düĢünülmektedir (115,117). 

Akut dekompanse KY‘de de mortaliteyi öngörebileceğine dair yayınlar mevcuttur (118). Öte 

yandan diğer bir çalıĢmada ise adiponektinin KY ile iliĢkisi saptanmazken daha çok baĢka bir 

adipositokin olan resistin ile iliĢkili olduğu tespit edilmiĢtir (116). Kronik böbrek yetersizliği 

olan hastalarda ise serum adiponektin düzeyleri, sağlıklı katılımcılara göre, diyaliz hastaları 
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arasında 2.5 kat daha yüksek bulunmuĢtur (119). Tiroid disfonksiyonu olan kiĢilerde yapılan 

çalıĢmada tiroid hormonlarının serum adiponektin düzeylerine belirgin bir etkisi olmadığı 

tespit edilmiĢtir (120). Adiponektinin klinik etkileri ġekil 12‘de, etkilendiği bazı yaĢam tarzı 

değiĢiklikleri ve ilaçlar ise Tablo 7‘de gösterilmiĢtir. 

 

 
 

ġekil 12. Adiponektinin klinik etkileri 

 

Tablo 7. Adiponektin çevre – ilaç etkileri 

 

Adiponektin seviyesini arttıranlar Kilo kaybı 

Diyetle egzersiz 

Temokapril ve ramipril 

Losartan ve kandesartan 

Fenofibrat 

Tzd 

Glimeprid 

Nebivolol 

 

Adipektin seviyesine nötr etkililer Metformin 

Simvastatin 

Atorvastatin 

Rosuvastatin 

Adiponektin seviyesini azaltanlar Sigara içimi 

Sempatik sinir sistemi 

aktivasyonu 
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3 HASTALAR VE YÖNTEM 

 

  Bu çalıĢma için Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Ġnsan AraĢtırmaları Etik 

Kurulundan 26.06.2009 tarihinde onay alınmıĢ olup proje numarası 2009 / 117‘dir.  

 

3.1 Hasta Popülasyonu 

 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji Kliniğine Nisan 2009 – Mayıs 2010 

tarihleri arasında baĢvuran, KAH saptanan ancak PKG veya KABG uygulanamayan ya da 

yüksek riskli saptanıp herhangi bir revaskülarizasyon iĢlemi yapılamayan veya hastanın iĢlemi 

kabul etmediği olgular tarandı. Bu süre içerisinde EECP tedavisini bu hastalardan yirmi tanesi 

kabul etti. Yirmi hastadan ikisine sadece 10 seans EECP uygulandığı için çalıĢma dıĢı 

bırakıldı. Bir hastanın sürekli olmayan ventriküler taĢikardisi olması nedeniyle EECP tedavisi 

devam ettirilemedi. Bir hastanın EECP tedavisi devam ederken, hastanedeki yatıĢı esnasında  

solunum arrestine bağlı endotrakeal entübasyon yapılması nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakıldı. Bir 

diğer hasta da EECP tedavisine baĢladıktan sonra cerrahi revaskülarizasyona gittiği için 

çalıĢma dıĢı bırakılarak toplam 15 hasta çalıĢmaya dahil edilerek, EECP tedavi kolunu 

oluĢturdu. Kronik böbrek yetersizliği olan hastalarda serum adiponektin düzeylerinin 

yükseldiği bilindiğinden, EECP tedavi grubundan bir kiĢinin takibi esnasında böbrek 

yetersizliği geliĢip serum kreatin seviyeleri arttığından dolayı hasta, istatistik dıĢı bırakıldı. 

Aynı dönem içerisinde EECP tedavisine uygun olup da herhangi bir nedenle EECP iĢlemi 

yapılamayanlar veya EECP tedavi koluyla benzer klinik özelliklere sahip aynı sayıdaki 

hastalar, medikal tedavi grubunu oluĢturdu. 
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ÇalıĢmaya  dahil etme kriterleri Ģunlardı: 

1- KAH olup PKG ya da KABG yapılamayanlar veya yüksek riskli olanlar. 

2- 18 yaĢından büyük olanlar 

3- ĠĢleme gönüllü olanlar 

 

ÇalıĢma dıĢı bırakma kriterleri ise: 

1- Ġleri aort yetersizliği ve/ veya kapak darlığı olması 

2- ÇalıĢmaya gönülsüz olması 

3- Ciddi periferik arter hastalığı olması 

4- GeçirilmiĢ veya halen süren derin ven trombozu ve pulmoner emboli olması 

5- %80‘in üzerinde darlık yaratan karotis arter hastalığı olması 

6- %50 ve üzerinde darlığa neden olan korunmasız sol ana koroner arter lezyonu olması 

7- Gebelik 

 

3.2 Yöntem 

 

EECP tedavisi ve medikal tedavi grupları çalıĢmaya alındıktan sonra geçerli olan 

kılavuzlara göre tıbbi tedavileri optimal Ģekilde düzenlendi. EECP tedavi grubuna, seanslara 

baĢlamadan önce ve toplam 35 seans sonrasında, medikal tedavi grubuna ise çalıĢmaya 

alınınca ve yaklaĢık 7 hafta sonrasında vizit yapılarak fizik muayeneleri ile ekokardiyografik 

tetkikleri yapıldı. Ayrıca öncesinde ve sonrasında iki defa olmak üzere açlık venöz kan 

örneklemesi yapılarak biyokimyasal ve hematolojik parametreler çalıĢıldı.  
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3.3 Biyokimyasal ve Hematolojik Analiz: 

 

ÇalıĢmaya alınanların 12 saatlik açlık venöz kanında rutin biyokimyasal ve 

hematolojik tetkikleri yapıldı. Adiponektin için venöz kan örnekleri alınarak 4000 rpm 7 

dakika santrifüj edildi ve elde edilen serum örnekleri eksi 80 santigrad derecede laboratuvar 

ortamında çalıĢılıncaya kadar bekletildi. Elisa yöntemi ile (RayBio Human 

Adiponectin/Acrp30 ELISA Kit) serum adiponektin düzeyleri olçüldü. 

 

3.4 Ekokardiyografik Ġnceleme  

 

Olguların transtorasik ekokardiyografileri, sol lateral dekübitis pozisyonunda Toshiba 

Xario SSA-660A ekokardiyografi cihazı ile 2.5 mHz prob kullanılarak yapıldı. SVEF iki  

boyutlu olarak apikal 4 boĢluk görüntüsünden modifiye Simpson kuralına göre hesaplandı. 

Doppler yöntemi kullanılarak SV diyastolik fonksiyonları belirlendi; SV diyastolik 

fonksiyonu yansıtan parametrelerden erken diyastolik mitral akım hızı (E dalgası), geç 

diyastolik mitral akım hızı (A dalgası), erken diyastolik mitral akım hızı deselerasyon zamanı 

(DZ) ve izovolümetrik gevĢeme zamanı (IVGZ) ile pulmoner ven sistolik dalga (S), pulmoner  

ven diyastolik dalga (D), pulmoner  ven atriyal dalga (A) hızları ölçüldü.  

 

3.5 Ġstatiksel Analiz          

 

Ġstatiksel analiz, Statistical Package for Social Sciences version 13.0 programı ( SPSS-

13.0, for Windows)  ile yapıldı. Hastaların bazal klinik özelliklerini içeren verilerden  

kategorik olanların istatistiği  ki-kare testi, numerik olanlarınki de Mann Whitney testi 

kullanılarak gerçekleĢtirildi. EECP tedavi ile medikal tedavi grubunun bazal ve sonraki 

numerik verilerinin karĢılaĢtırılması için nonparametrik testlerden Wilcoxon iĢaretli sayılar 
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testi kullanıldı. Adiponektinle korelasyon gösteren parametreleri belirlemek için Spearman 

korelasyon testi kullanıldı. KAH ciddiyeti ile bazal adiponektin düzeyi arasındaki iliĢkiyi 

belirlemek için Kruskal Wallis testi kullanıldı. Güven aralığı % 95, istatistiksel anlam için de 

p değeri < 0.05 olarak kabul edildi. 
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4 BULGULAR 

 

4.1 Temel klinik özellikler 

 

EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının temel özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

Tablo 8‘de gösterilmiĢtir. Buna göre kadın, erkek cinsiyet oranı, yaĢ ortalaması, vücut kitle 

endeksi (VKĠ) , geçirilmiĢ ME, hipertansiyon, DM, dislipidemi öyküleri, sigara kullanımı, 

obezite bulunması ve geçirilmiĢ KABG açısından her iki grup arasında anlamlı farklılıklar 

yoktu. Diğer yandan ailede KAH öyküsü EECP tedavisi alanlarda anlamlı Ģekilde yüksekti. 

ÖzgeçmiĢte geçirilmiĢ PKG yine EECP tedavisi yapılanlar arasında anlamlı olarak daha 

fazlaydı. Her iki grupta da bazal CCS sınıfı ortalaması ile bazal NYHA sınıfı ortalaması 

benzer olarak saptandı. 

 

EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının baĢvuru esnasında aldığı medikal 

tedavilerin kıyaslanması Tablo 9‘da gösterilmiĢtir.  BaĢvuru esnasındaki her iki grup arasında 

asetil salisilik asit  (ASA),  beta blokör, nitrat, kalsiyum kanal blokörü, spirinolakton, ADE  

inhibitörü, AT II  blokörü, statin, fibrat, trimetazidine kullanım oranları benzerdi. Klopidogrel 

kullanımı ise EECP tedavi grubunda belirgin olarak daha yüksekti. Ġki grup arasında diüretik 

kullanımı açısından istatiksel olarak anlamlı fark olmasa da (p=0.07) EECP tedavi grubunda 

diüretik kullanımı daha fazla idi.   
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Tablo 8. Medikal tedavi ile birlikte EECP tedavisi ve sadece medikal tedavi alan 

kontrol grubunun temel karakteristik özellikleri       

 

Özellikler  EECP tedavisi  

grubu   (n = 14, %) 
Medikal tedavi 

grubu   (n = 15, %) 
            p 

Kadın cinsiyet 1    (7) 1   (7)            AD  

Erkek cinsiyet 13  (93) 14 (93)            AD 

YaĢ ortalaması (yıl) 63 ± 16 66 ± 9            AD 

VKĠ           (kg/ m2) 27.08  ± 2.28  29.10 ± 3.91            AD 

GeçirilmiĢ ME 2   (14) 3  (20)            AD 

Hipertansiyon 8   (57) 8  (53)            AD 

DM 9   (64) 8  (53)            AD 

Dislipidemi 9   (64) 12 (80)            AD 

Sigara 2   (14) 2   (13)            AD 

Obezite 5   (36) 8   (53)            AD 

Aile öyküsü 7   (50) 2   (13)           0.04 

Önceki PKG 8   (57) 2   (13)           0.02 

Önceki KABG 5   (36) 7   (47)            AD 

CCS           ( I-IV) 2.08 ± 0.74 1.6 ± 0.74            AD 

NYHA        (I-IV) 2.33 ± 0.62 2.06 ± 0.59            AD 

 

    

Tablo 9. Medikal tedavi ile birlikte EECP tedavisi ve sadece medikal tedavi alan kontrol 

grubunun baĢvuru esnasındaki  kıyaslamalı medikal tedavisi 

 

Özellikler EECP tedavisi  

grubu    (n = 14) 
Medikal tedavi 

grubu         (n = 15) 
p 

ASA 12   ( 86 ) 14    ( 93 ) AD 

Klopidogrel 7     ( 50 ) 2      ( 13 ) 0.04 

Beta blokör 11   ( 79 ) 14    ( 93 ) AD 

Nitrat 7     ( 50 ) 8      ( 53 ) AD 

Kalsiyum kanal 

blokörü 

5     ( 36 ) 4      ( 27 ) AD 

Spirinolakton 3     ( 21 )         1      ( 7 ) AD 

ADE inhibitörü 9     ( 65 ) 9      ( 60 ) AD 

AT II blokörü 3     ( 21) 3      ( 20 ) AD 

Diüretik 12   ( 86 ) 8      ( 53 ) 0.07 

Statin 11   ( 79 )        11     ( 73) AD 

Fibrat 2     ( 14 ) 3      ( 20 ) AD 

Trimetazidine 11    ( 79 ) 9      ( 60 ) AD 
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4.2 Temel fizik muayene bulguları 

 

 

Her iki grubun basvuru esnasındaki fizik muayene bulgularının kıyaslanması Tablo 

10‘da gösterilmiĢtir.  Buna göre baĢlangıç fizik muayenesinde sistolik ya da diyastolik üfürüm 

varlığı, ral veya ronkus olması, pretibial ödem bulunması açısından her iki grup arasında 

anlamlı fark gözlenmedi.  

 

Tablo 10. EECP tedavisi ve medikal tedavi grubunun baĢlangıç fizik muayene bulguları 

 

Özellikler  EECP Tedavisi 

( n = 14 ) 

Medikal tedavi 

( n = 15) 

             p 

Sistolik veya 

diyastolik 

üfürüm 

5       ( 36 ) 3      ( 20 )             AD 

Ral 4       ( 29) 3      ( 20 )             AD 

Ronkus 1       ( 7 ) 2      ( 13 )             AD 

Pretibial ödem 1       ( 7 ) 2      ( 13 )             AD 

 

4.3 Temel laboratuvar ve ekokardiyografik bulgular  

 

 

Her iki grubun baĢvuru esnasındaki laboratuvar parametrelerinin kıyaslanması Tablo 

11‘de gösterilmiĢtir.  Trombosit ve tiroid uyarıcı hormon (TSH) miktarı ile Hb A1C düzeyi 

EECP tedavisi grubunda anlamlı olarak daha yüksek saptandı. Bunlar dıĢında bakılan diğer 

parametreler ise her iki grupta benzerdi. 
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Tablo 11 . EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının bazal laboratuar incelemeleri 

Laboratuar 

parametreleri 

EECP tedavisi 

grubu 

( n = 14 ) 

Medikal tedavi 

grubu 

( n =15) 

              P 

Hemoglobin           (g/dl) 13.41 ± 1.88 12.79  ± 1.71           AD 

Hematokrit                (%) 39.24 ± 5.69 38.27  ± 4.63           AD 

Beyaz küre     (10 ^3/uL) 8.42  ± 1.64 8.02    ± 2.61           AD 

Nötrofil         (10 ^3/ uL) 5.55  ± 1.55 5.43    ± 2.41           AD 

Trombosit     (10 ^3/ uL) 272  ±  82.6 211.67 ± 39.1           0.01 

MPV                        (fL) 8.27 ± 1.4 8.89   ±  1.21           AD 

Sedimentasyon    (mm/h) 17.78 ± 10.37 24       ± 17.87           AD 

Glukoz                (mg/dl) 137.79 ± 68 122     ± 56.9           AD 

HbA1C                     (%) 6.9    ± 1.39 6.32    ± 1.49         0 .049 

Total kolesterol   (mg/dl) 155.85 ± 42.53 189.13 ±  68.21           AD 

Trigliserid           (mg/dl) 144   ± 69.23 154     ± 41.3           AD 

HDL-K                (mg/dl) 37.78  ± 9.18 43.93  ± 7.61           AD 

LDL -K               (mg/dl) 91.41  ± 25.95 104.6  ± 37.77           AD 

VLDL -K            (mg/dl) 28.8   ± 13.84 28.79  ± 16.69           AD 

Üre                      (mg/dl) 52.19 ± 22.46 59.81  ± 23.23           AD 

Kreatin                (mg/dl) 1.07 ± 0.31 1.32   ±  0.51           AD 

Ürik asit              (mg/dl) 6.5   ± 3.19 6.8     ± 2.73           AD 

Sodyum             (mEq/L) 135.57 ± 5.91 138.4 ± 4.23           AD 

Potasyum          (mEq/L) 4.36 ± 0.57 4.39   ± 0.54           AD 

Homosistein      (umol/ L) 16.12 ± 5.21 17.4   ± 4.28           AD 

Hs CRP                (mg/dl) 0.53   ± 0.35 0.82   ± 0.56           AD 

Serbest T3            (pg/ml) 2.81   ± 0.61 2.81   ± 0.4           AD 

Serbest T4             (ng/dl) 1.4     ± 0.16 1.31   ± 0.24           AD 

TSH                   (uIU/ml) 2.16   ± 1.41 1.02   ± 0.85           0.02 

 

Hb A1C: Hemoglobin A1C                 HDL: Yüksek yoğunluklu kolesterol 

LDL: Az yoğunluklu kolesterol          VLDL: Çok az yoğunluklu kolesterol         

HsCRP: Yüksek duyarlıklı C reaktif protein     

TSH: Tiroid uyarıcı hormon                MPV: Ortalama trombosit hacmi 
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EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının basvuru esnasındaki ekokardiyografik 

özelliklerinin kıyaslanması Tablo 12‘de gösterilmiĢtir. SV diyastolik fonksiyonu yansıtan 

parametrelerden E dalgası hızı ile DZ, iki grup arasında anlamlı olarak farklıydı. Bunun 

yanında A dalgası hızı, IVGZ, pulmoner ven S, D ve A dalga hızları ile SVEF yüzdesi her iki 

grupta benzerdi. Ayrıca her iki grupta diyastolik disfonksiyon dereceleri açısından anlamlı 

fark izlenmedi. 

Tablo 12. EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının bazal ekokardiyografik 

özellikleri 

Özellikler EECP tedavi 

grubu 

( n = 14 ) 

Medikal tedavi 

grubu 

( n= 15) 

             P 

E dalgası                  ( m/s) 0.8   ± 0.16 0.67     ± 0.3           0.03 

A dalgası                 ( m/s ) 0.85 ± 0.14 0.83     ± 0.14            AD  

DZ                            ( ms ) 178.33 ± 25.26 211.31 ± 44.24           0.03 

IVGZ                       ( ms ) 77.5   ± 13.88 83.92  ± 22.92            AD 

Pulmoner S dalgası   (m/s) 45.15 ± 9.64 48.95  ± 13.28            AD 

Pulmoner D dalgası  (m/s) 42.3   ± 9.72 46.04  ± 17.01            AD 

Pulmoner A dalgası  (m/s) 23.83 ± 7.99 29.89 ± 15.31            AD 

SVEF                         ( % ) 27.03 ± 14.2 27.22 ± 8.2            AD 

 

EECP tedavi ve medikal tedavi gruplarının baĢvuru esnasındaki beyin natriüretik 

peptid (BNP) ve adiponektin düzeyleri arasındaki iliĢki Tablo 13‘de gösterilmiĢtir. Her iki 

grupta da bazal BNP ile serum adiponektin düzeyleri benzer olarak saptandı.  
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Tablo 13. EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının bazal BNP ve adiponektin 

düzeyleri 

 

  
 

 

 

 

 

 

 

4.4 Bulguların iki grup arasındaki kıyaslamaları 

 

EECP tedavisi ile medikal tedavi grubunda bazal ve izlemdeki parametrelerin değiĢim 

olarak istatistikleri Tablo 14‘te gösterilmiĢtir. EECP tedavisi grubunda tedavi öncesine göre 

BNP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı düĢme gözlenirken (p=0.001), medikal tedavi 

grubunda BNP miktarlarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı. Nötrofil miktarı 

açısından EECP tedavi grubunda anlamlı değiĢiklik gözlenirken ( p=0.04), medikal tedavi 

grubunda fark izlenmedi. Ürik asit miktarı açısından EECP tedavi grubunda anlamlı fark 

belirlenirken (p=0.03), medikal tedavi grubunda istatiksel öneme ulaĢan değiĢim saptanmadı.  

SVEF, EECP tedavi grubunda bazale göre anlamlı bir artıĢ gösterirken (p=0.004), medikal 

tedavi grubunda bazal seviyeye göre ciddi fark izlenmedi. Adiponektin seviyesi açısından 

EECP tedavi grubunda istatiksel olarak anlamlı düĢüĢ gözlenirken (p=0.02), medikal tedavi 

grubundaki değiĢim istatistiki açıdan anlam kazanmadı. Öte yandan bazale göre medikal 

tedavi grubunda TSH ve pulmoner D dalga hızı açısından anlamlı değiĢiklik saptanırken 

(p=0.01), EECP tedavi grubunda bu değerlerin değiĢimi anlamlı değildi. EECP tedavisi ve 

sadece medikal tedavi alan grupta bakılan diğer tüm laboratuvar ve ekokardiyografik 

ölçütlerdeki değiĢim, her iki grupta anlam kazanmadı. EECP tedavi grubundaki baĢlangıca 

göre anlamlı değiĢim gösteren parametreler Tablo 15‘te gösterilmiĢtir. 

 

  

Özellikler  EECP Tedavi 

grubu 

( n = 14 ) 

Medikal Tedavi 

grubu 

( n = 15 ) 

             P 

BNP  

( pg / ml ) 

694±857 868±636            AD 

Adiponektin 

( pg / ml) 

644±573 621±422            AD 
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Tablo 14 . EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarında tedavi öncesi ve sonrası değiĢim 

 

Özellikler EECP tedavisi 

grubundaki  değiĢim 

( p) 

Medikal tedavi 

grubundaki  değiĢim 

( p) 

BNP                                  0.001               AD 

Nötrofil                           0.04               AD 

Ürik asit              0.03               AD 

TSH                                     AD               0.01 

Pulmoner D dalgası                  AD               0.01 

SVEF                                      0.004               AD 

Adiponektin                        0.02               AD 

      

Tablo 15. EECP tedavisi grubunda anlamlı değiĢim gösteren parametreler 

 

EECP  tedavisi grubundaki değiĢim 

Özellikler Öncesi Sonrası          P 

BNP            ( pg/ ml ) 694  ± 857 436  ± 692       0.001 

Nötrofil    (10 ^3/ uL) 5.55 ± 1.54 4.51 ± 0.93        0.04 

Ürik asit         (mg/dl) 6.51 ± 3.19 5.08 ± 2.28        0.03 

SVEF                 ( % ) 27.03 ± 14.2 31.74 ± 12.6       0.004 

Adiponektin   (pg/ml) 644 ± 572 487 ± 375.6        0.02 
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Tablo 16. EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının basvuru ve takip NYHA ve CCS 

sınıflama ortalamalarının grup içi ve gruplar arası kıyaslanması 

 

 

 
EECP tedavi 

grubu 

( n = 14 ) 

Medikal tedavi 

grubu 

( n = 15 ) 

Gruplar arası P 

BaĢvuru 

NYHA  

(I-IV) 

2.33 ± 0.62 2.06 ± 0.59           

 

 

         0.01 BitiĢ NYHA 

(I-IV) 

 

1.46 ± 0.51 2.00 ± 0.38 

 

Grup içi p  

 

0.001 

 

AD 

BaĢvuru CCS 

 

(I-IV) 

2.08 ± 0.74 1.60  ± 0.74                 

 

 

          

          AD 
BitiĢ CCS 

 

(I-IV) 

1.29 ± 0.61 1.27 ± 0.59 

 

 Grup içi p 

 

0.01 

 

0.06 

 

EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarının basvuru ve takip NYHA ve CCS 

sınıflama ortalamalarının grup içi ve gruplar arası kıyaslanması Tablo 16‘da gösterilmiĢtir. 

Buna göre EECP tedavi grubundaki baĢvuru ve takip esnasındaki NYHA sınıflaması değerleri 

istatiksel olarak oldukça anlamlı Ģekilde (p=0.001) düĢmekte iken,  medikal tedavi grubunda 

anlamlı bir düĢme gözlenmedi. Her iki grup arasındaki NYHA düĢüĢünün kıyaslanmasında 

ise anlamlı fark (p=0.01) mevcuttu. Diğer yandan yine EECP tedavi grubundaki baĢvuru ve 

takip esnasındaki CCS sınıflaması değerleri istatiksel olarak anlamlı oranda düĢmekte 

(p=0.01), medikal tedavi grubundaki düĢüĢ önemli olmakla birlikte anlamlı değildi. Her iki 

grup arasındaki CCS değiĢimi açısından ise anlamlı bir fark saptanmadı.  
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EECP tedavisi ve medikal tedavi gruplarındaki adiponektin değiĢimi Tablo 17‘de 

gösterilmiĢtir. Buna göre EECP tedavi grubunda bazal adiponektin düzeyi 644 ± 572 pg/ml 

iken, takipte 487 ± 375 pg/ml düzeyine geriledi. Ġstatistiksel olarak bakıldığında anlamlı bir 

gerileme gözlendi. (p=0.02)  Medikal tedavi grubunda ise bazal adiponektin düzeyi 620 ± 422 

pg/ml iken takibinde 486 ± 386 pg/ml olarak saptandı. (p=0.14) 

  

Tablo 17. EECP tedavisi ve medikal tedavi grubunda öncesi ve sonrası adiponektin 

düzeyleri  

 Adiponektin 

(öncesi)  

(pg/ml) 

Adiponektin 

(sonrası) 

(pg/ml) 

           

          p 

EECP tedavisi 

grubu 

( n = 14 ) 

644 ± 572 487 ± 375         0.02 

Medikal tedavi 

grubu 

( n= 15 ) 

620 ± 422 486 ± 386           AD 

    

4.5 Adiponektin değerlerinin korelasyon gösterdiği parametreler 

 

Medikal tedavi grubunda bazal adiponektin seviyesi ile korelasyon gösteren 

parametreler Spearman korelasyon testine göre tablo 18‘de gösterilmiĢtir. Buna göre 

dislipidemi öyküsü, KABG öyküsü, statin kullanım öyküsü, total kolesterol, trigliserid, VLDL 

kolesterol miktarları ile bazal adiponektin düzeyi kontrol grubunda negatif korelasyon 

göstermiĢtir. Bunlardan total kolesterol ve trigliserid miktarı ile adiponektin miktarı 

arasındaki negatif korelasyon grafik 1 ve 2‘de gösterilmiĢtir. DM öyküsü ve açlık glukoz 

düzeyi ile korelasyon negatif olmakla birlikte istatiksel olarak anlamlı düzeye ulaĢmamıĢtır.    

Medikal tedavi grubunda, takipte bakılan serum adiponektin seviyesi ile trigliserid arasındaki 

negatif korelasyon devam etti (korelasyon katsayısı=–0.689, p=0.004).  
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Tablo 18. Medikal tedavi  grubunda  bazal adiponektin seviyesi ile korelasyon gösteren 

parametreler 

 

Medikal tedavi grubu,  

Adiponektin (pg/ml) 

 Korelasyon  

katsayısı   

             p 

Dislipidemi 

öyküsü 

         - 0.617           0.01 

KABG 

öyküsü 

          -0.619           0.01 

Statin 

kullanımı 

         - 0.523           0.045 

Total 

kolesterol  

( mg/ dl ) 

          -0.673           0.01 

Trigliserid 

( mg/ dl ) 

         -0.707           0.003 

VLDL 

Kolesterol 

( mg/ dl ) 

          -0.682            0.01 

DM           -0.495            0.06 

Glukoz  

( mg /dl ) 

          -0.468            0.08 
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         Grafik 1. Medikal tedavi grubunda total kolesterol miktarı ile adiponektin düzeyi 

arasındaki  negatif korelasyon 
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Grafik 2. Medikal tedavi grubunda trigliserid miktarı ile adiponektin düzeyi arasındaki  

negatif korelasyon 
 

 
 

EECP tedavisi grubunda  bazal adiponektin seviyesi ile korelasyon gösteren 

parametreler Spearman korelasyon testine göre tablo 19‘da gösterilmiĢtir. Buna göre 

dislipidemi öyküsü ve statin kullanımı medikal tedavi grubunda olduğu gibi bazal adiponektin 

seviyesi ile negatif korelasyon göstermektedir. Ayrıca bazal sodyum miktarı ile 

sedimentasyon hızı da EECP tedavisi grubunda bazal adiponektin ile negatif koreledir. Öte 

yandan baĢlangıçtaki NYHA seviyesi, nötrofil miktarı, spirinolakton kullanımı ve homosistein 

düzeyi bazal adiponektin düzeyi ile pozitif koreledir. Bazal adiponektin düzeyi ile NYHA 

arasındaki pozitif korelasyon grafik 3‘te gösterilmiĢtir. Nötrofil düzeyi ile bazal adiponektin 

arasındaki pozitif korelasyon grafik 4‘te gösterilmiĢtir. Sedimentasyon hızı ile bazal 

adiponektin arasındaki negatif korelasyon grafik 5‘de gösterilmiĢtir. Homosistein düzeyi ile 

bazal adiponektin arasındaki pozitif korelasyon grafik 6‘da gösterilmiĢtir. EECP tedavisi 

kolunda kontrolde bakılan diyastolik E dalga hızı ile kontrol adiponektin miktarı arasında 



 49 

negatif korelasyon gözlenmiĢtir (korelasyon katsayısı= -0.711,p=0.01). EECP tedavi 

grubunda, takipte bakılan serum adiponektin miktarı ile SVEF arasında negatif korelasyon 

saptandı (korelasyon katsayısı = – 0.711, p=0.01). 

Tablo 19. EECP tedavisi grubunda  bazal adiponektin seviyesi ile korelasyon gösteren 

parametreler 

 

EECP tedavisi grubu, 

Adiponektin (pg/ml) 

 Korelasyon  katsayısı                P 

Dislipidemi öyküsü       - 0.536           0.048 

Spirinolakton kullanımı      + 0.583           0.03 

Statin kullanımı      -  0.626           0.02 

Bazal NYHA düzeyi     (I-IV)      + 0.541           0.046 

Nötrofil                 (10 ^3/ uL)      + 0.565           0.04 

Sedimentasyon         (mm/h)      - 0.548           0.04 

Sodyum                   (mEq/ L)      - 0.562           0.04 

Homosistein           (umol/ L)      + 0.593           0.03 
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Grafik 3. EECP tedavisi grubunda bazal NYHA sınıfı ile adiponektin düzeyi arasındaki 

pozitif korelasyon 
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Grafik 4. EECP tedavisi  grubunda nötrofil düzeyi ile adiponektin düzeyi arasındaki 

pozitif korelasyon 

 

2500,002000,001500,001000,00500,000,00

adiponektin pg / ml

40,00

30,00

20,00

10,00

0,00

s
e

d
im

e
n

ta
s

y
o

n
 m

m
/ 

h

R Sq Linear = 0,249

 
 

Grafik 5. EECP tedavisi  grubunda sedimentasyon hızı ile adiponektin düzeyi 

arasındaki negatif korelasyon 

 



 51 

2500,002000,001500,001000,00500,000,00

adiponektin pg/ ml

27,00

24,00

21,00

18,00

15,00

12,00

9,00

h
o

m
o

s
is

te
in

 u
m

o
l/
 L

R Sq Linear = 0,485

 
Grafik 6. EECP tedavisi grubunda homosistein düzeyi ile adiponektin seviyesi 

arasındaki pozitif korelasyon 
 

 

Ayrıca EECP tedavisi ve medikal tedavi grupları birleĢtirilip, SVEF‘ si %25 ve altında 

olanlar ile üstünde olanların bazal adiponektin seviyeleri ile SVEF arasında iliĢkiye Wilcoxon 

iĢaretli sayılar testi ile bakıldı, ancak istatistiksel olarak anlam gözlenmedi (Tablo 20). 

 

Tablo 20. SVEF’ye göre  gruplandırıldığındaki  adiponektin- SVEF iliĢkisi 

 

Gruplar Bazal adiponektin 

( pg/ml) 

          P 

LVEF ≤ % 25 

( n = 15 ) 

645 ± 579            

 

          AD 

LVEF > % 25 

( N = 14 ) 

617 ± 397 

    
KAH ciddiyeti ile bazal adiponektin oranları arasındaki iliĢki için yapılan alt grup 

analizinde ise anlamlı bir fark gözlenmedi (Tablo 21). 
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Tablo 21. KAH ciddiyeti ile bazal adiponektin düzeyleri arasındaki iliĢki 

 
 Bazal adiponektin 

 ( pg / ml ) 

             P 

Tek damar hastalığı* 

 ( n = 2 ) 

1092 ± 684    

 

            AD Ġki damar hastalığı * 

 ( n = 16 ) 

553 ± 294 

Üç damar hastalığı* 

( n = 11 ) 

663 ± 668 

 

*Koroner anjiyografideki % 50 ve üzeri darlıklar, damar hastalığı olarak kabul edildi.  

 
Ayrıca  SV diyastolik fonksiyonu yansıtan parametrelere göre EECP tedavisi ve 

medikal tedavi grubundaki hastalar, relaksasyon, psodonormal ve restriktif patern olarak üç 

gruba ayrılarak değerlendirildi. Buna göre her iki gruptaki diyastolik disfonksiyon tipleri 

arasında hem öncesinde hem sonrasında, ayrıca iki grup arasında anlamlı fark gözlenmedi. 
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5 TARTIġMA 

 

ÇalıĢmamızda medikal tedavi kullanan ve EECP tedavisi yapılan hastalarda daha bariz 

olmak üzere klinik, ekokardiyografik, biyokimyasal ve hematolojik parametrelerde iyileĢme 

görülmüĢtür. EECP grubunda SVEF‘de artma ve BNP düzeyinde anlamlı azalma görülürken 

medikal tedavi ile izlenen grupta istatistiksel bir fark bulunmamıĢtır. Yine EECP tedavisi 

uygulanan grupta fonksiyonel ve angina sınıflamasında anlamlı düzelme izlenirken medikal 

tedavi grubunda yalnızca CCS sınıflamasında istatistiksel anlamlılığa ulaĢmayan bir azalma 

olmuĢtur. Serum ürik asit düzeyi EECP grubunda anlamlı olarak azalmıĢtır. Adiponektin 

düzeyi de her iki grupta azalmakla birlikte yalnız EECP ile tedavi edilen grupta istatistiksel 

anlamlılık görülmüĢtür. 

 

Urano ve ark.larının  (8) DAP‘lı hastalarda yaptıkları çalıĢmada EECP tedavisinin, 

SVEF‘yi değiĢtirmezken SV diyastolik foksiyonlarını ciddi Ģekilde düzelttiği gözlendi. Arora 

ve ark. (33) ise EECP tedavisi ile SVEF‘nin ciddi Ģekilde geliĢtiğini gözlerken SV diyastolik 

fonksiyonlarda değiĢiklik saptamadı. Yapılan baĢka bir çalıĢmada ise EECP tedavisinin 

kronik angina pektorisli hastalarda hem bölgesel hem de global olarak sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlar üzerinde olumlu etkisi görüldü (121). ÇalıĢmamızda EECP tedavisi ile hastaların 

SVEF yüzdesi 27.03 ± 14.2‘den 31.74 ± 12.6‘ya çıktı (p=0.004). Ancak EECP tedavisi ile  

SV diyastolik fonksiyonlarda anlamlı değiĢiklik  gözlenmedi. SVEF‘nin artmasında 

miyokardiyal oksijen sunumunun artması ve azalmıĢ ventriküler ardyük rol oynayabileceği 

düĢünülmüĢtür (122). EF‘deki bu artıĢ EECP tedavisinden yarar görecek hastaların alınması, 

iskemik alanların kollateral geliĢimine bağlı azalması ve her hastanın EKG ve 

pletismogramının dikkatli takip edilerek titizlikle ayarlanmasına bağlı olabilir.  
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Urano ve ark. larının (8) çalıĢmasında SV diyastolik doluĢunda iyileĢme ve BNP 

seviyelerinde düĢme gözlenmiĢti. PEECH çalıĢmasında da (38) EECP tedavisi ile BNP 

düzeyleri azalmıĢtı. Öte yandan Japonya‘dan Taguchi ve ark.larının (123) akut ME‘li 

hastalarda yaptığı bir çalıĢmada bir saatlik EECP tedavisi ile atriyal natriüretik peptid seviyesi 

artarken, BNP seviyeleri anlamlı Ģekilde değiĢmemiĢtir. ÇalıĢmamızda EECP tedavisi 

grubunda tedavi öncesine göre BNP düzeylerinde istatistiksel olarak anlamlı düĢme 

gözlenirken (p=0.001), medikal tedavi grubunda BNP miktarlarında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptanmadı. BNP düzeyinde izlenen bu anlamlı azalma kardiyak debi artıĢı 

sonucunda meydana gelen renal kan akımı artıĢı ile diürezin artması neticesinde gerçekleĢmiĢ 

olabilir. 

 

Daha önce yapılan çalıĢmalarda serum ürik asit seviyesinin yüksekliğinin KV 

mortaliteyi öngördüğü gösterilmiĢtir (124,125). KY‘de artan serbest radikallerden birisi 

sayılan ksantin oksidaz enziminin aktivitesinin etkinleĢmesi ile ksantin ve hipoksantinin 

metabolizasyonu sonucu ürik asit seviyelerinde yükselme olur. Böylece KY‘de artmıĢ ürik 

asit seviyeleri, azalmıĢ miyokard kasılmasına ve yetersizliğin artmasına neden olur, bu da 

mortalitenin göstergelerinden birisidir (126,127). EECP tedavi kolunda serum ürik asit 

miktarı 6.51 ± 3.19 mg/dl iken, sonrasında 5.08 ± 2.28 mg/dl‘ye düĢtü (p=0.03). Tedavi 

kolunda böyle bir düĢme gözlenmedi. Daha önce herhangi bir çalıĢmada EECP tedavisi ile 

ürik asit düzeyi arasındaki iliĢki irdelenmemiĢtir. EECP tedavisi ile serum ürik asit miktarının 

azalması, serbest oksijen radikallerinin ve oksidatif stresin de bir nebze ortadan kaldırıldığının 

göstergesidir. Ürik asit seviyesindeki düĢme EECP ‘nin metabolik etkileri yanında kardiyak 

debide artıĢ olmasına bağlı böbrek akımının artmasına da bağlı olabilir. 
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Son yıllarda, vasküler yeniden Ģekillenmede rol oynadığı bazı çalıĢmalarda gösterilmiĢ 

olan yağ dokusundan salınan, anti enflamatuvar ve anti aterojenik etkileri olduğu belirtilen 

adiponektin, adipositokinlerin en önemlilerinden birisidir (3). Normal kiĢilerde adiponektin 

düzeyinin düĢmesinin yağ dokusu fonksiyon bozukluğunu gösterdiği, obezite, metabolik 

sendrom, DM, KAH gibi durumlarda serum seviyesinin azaldığı bilinmektedir ( 3,128).  

 

Sağlıklı kiĢilere göre BNP ve adiponektin düzeyi KY hastalarında yüksektir. KY 

hastalarında artmıĢ adiponektin seviyeleri, VO2, altı dakika yürüme mesafesi ile negatif 

koreledir ve düĢük egzersiz kapasitesi ile iliĢkilidir (129). Paradoksal olarak, KY olan 

hastalarda serum adiponektin düzeylerinin, KY olmayanlardan, anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu çeĢitli çalıĢmalarda ortaya konmuĢ olmakla birlikte bunun nedeni tam olarak açıklığa 

kavuĢmamıĢtır (130,131) KY hastalarında serum adiponektin seviyeleri düĢmüĢken artma 

eğilimine girebilmekte ve bu da kardiyak mortalitenin ve kardiyak kaĢeksinin bağımsız bir 

öngördürücüsü olabilmektedir (132-134). Tsutamoto ve ark.nın (135) çalıĢmasına göre 

yükselmiĢ adiponektin, KY  hastalarının  yalnızca VKĠ <25 kg/m2 olanlarında mortalitenin 

bağımsız öngördürücüsü olarak saptanmıstır. Bu çalıĢmada VKĠ >25 kg/m2 olanlarda N-

terminal BNP ve adiponektin düzeyleri bağımlı öngördürücü olarak saptanmıĢtır(135). Bizim 

çalıĢmamıza bakacak olursak hem EECP tedavisi kolu hem de sadece medikal tedavi kolunda 

VKĠ >25 kg/m2 ‘dir ( EECP grubunda ortalama 27.08 ± 2.28 kg/m2 iken, medikal tedavi 

grubunda 29.10 ± 3.91 kg/m2 ). EECP tedavi grubunda adiponektin miktarı öncesinde 644 ± 

572 pg/ml iken 487 ± 375.6 pg/ml‘ye düĢtü (p=0.02) Medikal tedavi grubunda ise anlamlı 

değiĢim gözlenmedi. ÇalıĢmamızın hasta popülasyonunda SVEF %27 civarında olup, EECP 

tedavisi yapılan grupta medikal tedaviye göre, KY hastalarında mortalitenin bağımsız bir 

öngördürücüsü olan adiponektin seviyesinde anlamlı düĢme gözlenmiĢtir ve bu da EECP 

hastalarındaki fonksiyonel iyileĢmeye eĢlik etmektedir. 
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Klinik gözlemlere göre serum BNP seviyeleri ile adiponektin seviyesi arasında pozitif 

korelasyon bulunmaktadır (136). KY‘nde artmıĢ adiponektin üretiminin oksidatif stres ve 

inflamasyona karĢı kompanzatuvar bir mekanizma olduğu ileri sürülmüĢtür. ArtmıĢ 

adiponektin seviyeleri, yetersizlik geliĢen kalbin yapısal ve metabolik yeniden Ģekillenmesine 

katkıda bulunuyor olabilir (136). Adiponektin direncinin de ileri KY‘nde adiponektin 

seviyelerinin artmasını hızlandırabileceği düĢünlmektedir. Adiponektinin KY‘nde olayın 

geliĢmesi açısından seyirci mi, yoksa medyatör mü olduğu adiponektinin patofizyolojik 

özelliklerinin daha detaylı araĢtırılmasıyla açıklığa kavuĢabilir (136). Öte yandan natriüretik 

peptidlerin insan adipositlerinde adiponektin üretimini arttırabileceğine dair çalıĢma 

mevcuttur (137). Bunun özellikle rekombinant natriüretik peptid alan KY‘li hastalarda önemli 

olabileceği belirtilmiĢtir. 

 

Epidemiyolojik çalıĢmalarda insülin direncinin KV hastalık risk faktörü olduğu ortaya 

konulmuĢtur. Ġnsülin direnci; dislipidemi, obezite, DM ve hipertansiyon ile iliĢkilidir. 

Adiponektinin deneysel çalıĢmalarda, beta-oksidasyon ve enerji katabolizmasında rol alan 

genlerin üretimini artırarak, periferik dokuda insülin reseptör ve insülin reseptör substrat-1 

düzeylerini artırarak ve glukoneogenezde rol alan maddelerin düzeylerini azaltarak insülin 

duyarlılığını arttırdığı ortaya konulmuĢtur (3,89). Ġnsanlarda da adiponektinin çizgili kaslarda 

insulin reseptörünün tirozin fosforilasyonunu regüle ettiği gösterilmiĢtir (138). Ġnsulin direnci; 

hiperinsülinemi ile birlikte bulunmaktadır. Hiperinsulinemi ise sempatik sinir sistemi 

aktivitesini artırmakta; artmıĢ sempatik aktivitenin ise adiponektin gen ekspresyonunu 

azalttığı bildirilmektedir. Karaciğerde adiponektin, insülin duyarlılığını arttırarak, non-

esterifiye yağ asidi çıkısını azaltır, yağ asidi oksidasyonunu arttırır ve glukoneogenezi de 

inhibe ederek glukoz üretimini azaltır. Çizgili kasta ise glukoz kullanımını ve yağ asidi 
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oksidasyonunu uyarır. Glukoz klirensini arttırarak plazma glukoz düzeylerinde düĢmeye yol 

açar. Dolayısıyla adiponektin, insülin duyarlılığını arttırıcı etkiye sahiptir (3,69,78,95,96). 

 

Enflamasyonun aterosklerotik hastalığın baĢlangıç ve progresyonunda önemli rol 

aldığı bilinmesine rağmen, aterosklerozu baĢlatan ve ilerlemesine yol açan biyokimyasal ve 

hücresel olaylar tümüyle açıklanabilmiĢ değildir. Enflamasyonu tetikleyen mekanizmalar 

halen tanımlanamamıĢtır. Adiponektinin fizyolojik rolü tam olarak bilinmese de, endotel 

hücrelerinde ve makrofajlarda, antiaterojenik ve antienflamatuar etkilerinin olduğu 

gösterilmiĢtir. Bu etkileri nedeni ile de aterosklerozisin baĢlangıç ve progresyonunda 

koruyucu etkilerinin olduğu bilinmektedir (3). 

 

Adiponektinin glukoz ve enerji metabolizması üzerine etkisi kadar immün sistemini de 

düzenleyici rolü vardır. Adiponektin, endotelyumda adezyon mokeküllerinin ve NF-kB  

sinyal ekspreyonunu inhibe ederek enflamatuvar reaksiyonlarda yer alır (85). Adiponektin 

TNF-alfa üretimini de azaltarak immün sisteme katkıda bulunur. Adiponektinin monosit ve 

makrofajlarda TNF-alfa sekresyonunu azalttığı ve aynı zamanda TNF-alfa ile indüklenen 

biyolojik etkileri zayıflattığı gösterilmiĢtir. KY‘nde adiponektin düzeyleri TNF-alfa‘nın artan 

düzeylerini baskılama amacı ile artıyor olabilir.  

 

Birçok EECP çalıĢmasında NYHA ve CCS sınıflamasında anlamlı Ģekilde gerileme 

izlenmektedir (21,38). Bizim çalıĢmamızda ise EECP tedavisi kolunda baĢlangıç NYHA 

sınıflaması değeri  medikal tedavi koluna göre daha yüksekti, tedavi sonunda ise EECP 

tedavisi alan grupta fonksiyonel sınıflamada anlamlı düzelme olduğu ve diğer grubun tedavi 

sonrasındaki NYHA‘sına  göre de istatistiksel olarak anlamlı bir düĢme olduğu saptandı.  

EECP tedavisi kolunda baĢvuru esnasındaki CCS sınıflaması diğer gruba göre daha yüksekti. 
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Her iki tedavi kolunda da angina sınıflamasında çalıĢma süresi sonunda düzelme oldu. EECP 

tedavisi yapılan hastalarda baĢlangıç ve bitiĢ angina sınıflamasında diğer gruptaki düzelmeye 

göre daha anlamlı bir düĢüĢ oldu (p=0.01‘e karĢın, p=0.06) EECP tedavisi ile fonksiyonel 

sınıflamada olan düzelme; SVEF artıĢı ile BNP düzeyi azalmasına bağlı olabilir. Ayrıca 

medikal tedavi grubuna göre EECP tedavi grubundaki istatiksel olarak anlamlı olmasa da 

daha yoğun diüretik kullanımı nedeniyle de BNP seviyeleri azalmıĢ olabilir. CCS 

sınıflamasında azalma olması daha önce yapılan çalıĢmalarda da gösterildiği gibi 

kollaterallerin geliĢimine bağlı olarak iskemik alanlardaki perfüzyonun düzelmesine bağlı 

olabilir. 

 

Literatüre bakıldığında serum adiponektin düzeylerinin açlık plazma insülin 

konsantrasyonu, açlık glukoz konsantrasyonu, glukoz tolerans testinin 2. saatindeki glukoz 

konsantrasyonu, sistolik ve diyastolik kan basıncı, total ve LDL kolesterol, trigliserid ve ürik 

asid düzeyleriyle negatif, insülin duyarlılığı ve HDL konsantrasyonlarıyla pozitif korelasyon 

gösterdiği bazı çalıĢmalarda ortaya konulmuĢtur (92-94). Adiponektin ile serum lipid 

konsantrasyonları arasındaki iliĢkilerin incelendiği bir baĢka çalıĢmada Matsubara ve ark.       

(94) dislipidemili, diyabetik olmayan çok sayıda kadında plazma adiponektininin serum 

trigliseridi,  aterojenik endeks, apo B ya da apo E ile negatif; serum HDL kolesterol ya da apo 

A-1 düzeyleri ile de pozitif korelasyon gösterdiğini saptamıĢlardır. Miwa Ryo ve arkadaĢları 

da metabolik sendromlu 661 kiside (479 erkek,182 kadın) adiponektin düzeylerini incelemiĢ; 

erkeklerde ve kadınlarda trigliserid, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, açlık plazma 

glukozu, insülinle negatif  korelasyon, HDL ile pozitif korelasyon saptamıĢlar, erkeklerde ek 

olarak total kolesterolle de negatif korelasyon saptamıĢlardır (139).  
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Bizim çalıĢmamızda ise medikal tedavi grubunda bazal adiponektin değerleri 

dislipidemi ve  KABG öyküsü ile statin kullanımı ile  negatif korele idi. Ayrıca bazal serum 

trigliserid, LDL ve VLDL kolesterolle literatüre uygun Ģekilde oldukça anlamlı negatif 

korelasyon saptandı. Serum açlık glukoz konsantrasyonu ile arasındaki negatif korelasyon 

istatistiksel olarak anlamlı olmasa da (korelasyon katsayısı = - 0.468,  p=0.08), hasta sayısı 

daha fazla olduğunda korelasyon anlam kazanabilirdi. Ayrıca DM‘nin öngördürücüsü olabilen 

adiponektin, hastanın DM öyküsü ile anlamlı olmasa da negatif korele idi (korelasyon 

katasayısı= - 0.495, p=0.06) ÇalıĢmanın medikal tedavi kolunda adiponektin ile sistolik ya da 

diyastolik kan basıncı ve ürik asit miktarı arasında negatif korelasyon izlenmedi. Öte yandan 

HDL kolesterol düzeyi ile de muhtemelen hasta sayısının azlığından anlamlı pozitif  

korelasyon gözlenmedi. Medikal tedavi grubunda, takipte bakılan serum adiponektin seviyesi 

ile  trigliserid  düzeyi arasındaki negatif korelasyon devam etti. 

                      

ÇalıĢmamızın EECP tedavisi kolunda ise dislipidemi öyküsü, statin kullanımı, 

sedimentasyon hızı ile sodyum miktarı arasında anlamlı negatif korelasyon izlendi. EECP 

tedavisi kolunda lipid parametreleri ile adiponektin arasında anlamlı korelasyon saptanmadı. 

Spirinolakton kullanımı, bazal NYHA sınıfı, nötrofil ve homosistein düzeyi ile adiponektin 

arasında pozitif korelasyon gözlendi. Yaygın aterosklerozu ve ileri KY olan bu grupta 

yukarıdaki belirtilen parametreler arasında pozitif bir iliĢki bulunması çok yadırganacak bir 

sonuç değildir. Muhtemelen NYHA sınıfı III ya da IV olanlara spirinolakton baĢlandığından, 

spirinolakton kullanımı ile pozitif iliĢki gözlendi. Homosistein ile adiponektin arasındaki 

anlamlı pozitif korelasyon daha öncesinde hiçbir çalıĢmada gösterilmedi. Her iki grupta da 

literatürle paralel olarak adiponektin seviyeleri ile tiroid hormonları arasında korelasyon 

izlenmedi (89). EECP tedavisi grubunda, takipte bakılan serum adiponektin miktarı ile SVEF 

arasında  beklendiği gibi negatif korelasyon saptandı. 



 60 

 Gensini skorlaması kullanılarak yapılan bir çalıĢmada KAH ciddiyeti arttıkça 

adiponektin seviyesinin anlamlı Ģekilde düĢtüğü, Gensini skorlaması ile adiponektin düzeyi 

arasında negatif korelasyon olduğu gösterilmiĢtir (99). BaĢvuru esnasındaki KAH durumuna 

göre hastalar; tek, iki ve üç damar hastalığı olarak gruplandığında bazal adiponektin miktarı 

ile KAH yaygınlığı esnasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı. Ancak Gensini veya Jeopardy 

skoru gibi KAH ciddiyetini gösteren skorlar kullanılarak bakılsa anlamlı iliĢki saptanabileceği 

düĢünüldü.   

 

ÇalıĢmamızın kısıtlılıklarına gelince,  EECP tedavisinin maliyeti nedeniyle hasta 

sayısının azlığı en önemli sorun olarak karĢımıza çıkmaktadır. ÇalıĢmamızda hastaların tedavi 

sonrasında sadece 2 ay gözleyebilmiĢ olmamız önemli bir kısıtlılıktır. Ayrıca EECP tedavisi 

ile her ne kadar literatürde 5 yılı bulabilen fayda devamı gözlense de özellikle EECP 

tedavisinin adiponektin seviyesini iyileĢtirici etkisinin uzun süreli olup olmadığı ve bunun  

uzun dönemde KY  hastalarının prognozunu ne kadar etkileyebileceği, kliniğe  ne kadar 

yansıyabileceği bilinmemektedir.  

 

EECP tedavisi, KY‘nin ilerlemesi ile artan ve mortalite için bağımsız bir gösterge olan 

adiponektin seviyesinde azalma ile birlikte SVEF‘de artıĢ sağlamakta, BNP seviyesini 

azaltmaktadır. Hastaların fonksiyonel sınıflaması ve anginal sınıflaması bariz düĢerek, 

iyileĢme göstermektedir. Sayıları giderek artan bir populasyon olan KAH ve konjestif KY 

hastalarında EECP tedavisinin medikal ve invazif tedavilere ek olarak kullanılması yüz 

güldürücü sonuçlara sahiptir. 
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6 SONUÇ: 

 

EECP tedavisi hastaların fonksiyonel kapasitelerinde iyileĢme, NYHA ve CCS sınıfı 

değerlerinde anlamlı gerileme sağlamakta, BNP düzeylerini etkili biçimde düĢürmektedir. 

Diğer taraftan EECP tedavisi ile SVEF anlamlı Ģekilde artmaktayken SV diyastolik 

fonksiyonlarda değiĢiklik gözlenmemektedir. EECP tedavisi ürik asit miktarını da 

azaltmaktadır. 

 

KY hastalarında artmıĢ mortalitenin bağımsız bir öngördürücüsü olan serum 

adiponektin düzeylerinde EECP tedavisi, medikal tedavi grubuna göre anlamlı Ģekilde azalma 

sağlamaktadır. KY‘nde adiponektin düzeylerinin artmasının mekanizması tam olarak 

açıklanamamıĢtır ve oldukça yeni bir bulgudur. EECP tedavisi ile serum adiponektin 

düzeylerindeki azalmanın klinik yansımalarının araĢtırılması gerekmektedir. 

 

Medikal tedavi grubunda serum adiponektin düzeyleri ile dislipidemi, total kolesterol 

ve trigliserid miktarı negatif korele iken,  EECP tedavisi grubunda NYHA sınıfı ile 

homosistein değerleri pozitif korele olarak saptanmıĢtır. 
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7 ÖZET 

 

KRONĠK KALP YETERSĠZLĠĞĠ VE REVASKÜLARĠZASYONA UYGUN 

OLMAYAN KORONER ARTER HASTALARINDA ENHANCED EXTERNAL 

COUNTERPULSATĠON TEDAVĠSĠNĠN HASTALARIN KAN ADĠPONEKTĠN 

DÜZEYLERĠNE ETKĠSĠ 

 

Amaç  

KY hastalarında artan adiponektin düzeyi mortalitenin bağımsız bir 

öngördürücüsüdür. EECP tedavisinin adiponektin düzeylerine olan etkisi daha önce hiç 

araĢtırılmamıĢtır. ÇalıĢmamızda kronik KY ve revaskülarizasyona uygun olmayan KAH 

hastalarında, EECP tedavisinin hastaların klinik, ekokardiyografik,  biyokimyasal ve 

hematolojik  parametrelere, fonksiyonel ve anginal sınıflamaya olan etkilerine, ayrıca serum 

adiponektin düzeylerine olan etkisini araĢtırmayı amaçladık. 

 

Hastalar ve Yöntem         

 

Nisan 2009 – Mayıs 2010  tarihleri arasında baĢvuran, KAH saptanan ancak PKG veya 

KABG uygulanamayan 15 hasta EECP tedavi grubuna, benzer klinik özelliklere sahip aynı 

sayıdaki hastalar da  medikal tedavi grubuna alındı. EECP tedavi grubuna, seanslara 

baĢlamadan önce ve toplam 35 seans sonunda, medikal tedavi grubuna ise çalıĢmaya alınınca 

ve yaklaĢık 7 hafta sonrasında vizit yapılarak fizik muayeneleri ile laboratuvar ve  

ekokardiyografik tetkikleri yapıldı.  
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Bulgular 

 Grupların temel klinik özellikleri birbirine benzerdi. Sadece PKG öyküsü EECP tedavi 

grubunda %57 iken, medikal tedavi grubunda %13 ‗tü (p=0.02). Kontrollerde EECP tedavisi 

grubunda SVEF  %27.03 ± 14.2‘den  %31.74 ± 12.6‘ya çıktı (p=0.004). Ancak  SV diyastolik 

fonksiyonda EECP grubunda istatiksel olarak anlamlı değiĢiklik saptanmadı. Medikal tedavi 

grubunda hem SV sistolik, hem de SV diyastolik fonksiyonda anlamlı değiĢiklik izlenmedi. 

BNP değeri EECP tedavi grubunda 694  ± 857 pg/ml‘den 436  ± 692 pg/ml‘ye düĢtü 

(p=0.001) Medikal tedavi grubunda anlamlı değiĢiklik gözlenmedi.  EECP tedavisi grubunda 

serum adiponektin değeri 644 ± 572 pg/ml‘den 487 ± 375.6 pg/ml‘ye düĢtü (p=0.02) Medikal 

tedavi grubunda anlamlı fark saptanmadı. EECP tedavi kolunda baĢvuru esnasındaki NYHA 

sınıflaması 2.33 ± 0.62 iken,  tedavi sonrasında  1.46 ± 0.51 ‗ e düĢtü (p=0.001). Medikal 

tedavi grubunda ise baĢvuru esnasındaki NYHA sınıflaması 2.06 ± 0.59‘dan  2.00 ± 0.38‘e 

düĢtü.(p>0.05) Ġki grup arasındaki değiĢim farkı  ise anlamlı saptandı (p=0.01) EECP tedavisi 

kolunda baĢvuru esnasındaki CCS sınıflaması 2.08 ± 0.74 iken 1.29 ± 0.61‘e düĢtü (p=0.01). 

Medikal tedavi  grubunda ise baĢvuru esnasındaki 1.60  ± 0.74‘den 1.27 ± 0.59‘a düĢtü. 

(p=0.06) Ġki grup arasındaki değiĢim anlamlı saptanmadı. Medikal tedavi grubunda 

adiponektin seviyesi total kolesterol ve trigliseridle negatif korelasyon göstermiĢtir (p 

değerleri sırasıyla 0.01, 0.003) EECP tedavisi grubunda ise bazal NYHA sınıflaması ve 

homosistein düzeyleri ile pozitif korelasyon göstermiĢtir (p değerleri 0.046 ve 0.03) 
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Sonuçlar: 

 

EECP tedavisi hastaların fonksiyonel kapasitelerinde iyileĢme, NYHA ve CCS sınıfı 

değerlerinde anlamlı gerileme sağlamakta, BNP düzeylerini etkili biçimde düĢürmektedir. 

Diğer taraftan EECP tedavisi ile SVEF anlamlı Ģekilde artmaktayken SV diyastolik 

fonksiyonlarda değiĢiklik gözlenmemektedir. KY hastalarında artmıĢ mortalitenin bağımsız 

bir öngördürücüsü olan serum adiponektin düzeylerinde EECP tedavisi, medikal tedavi 

grubuna göre anlamlı Ģekilde azalma sağlamaktadır.  Medikal tedavi grubunda serum 

adiponektin düzeyleri ile total kolesterol ve trigliserid miktarı negatif korele iken, EECP 

tedavisi grubunda  NYHA sınıfı ile homosistein değerleri pozitif korele olarak saptanmıĢtır.  

 

Anahtar kelimeler: EECP, adiponektin,  dirençli angina pektoris, kalp yetersizliği 
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8 SUMMARY 

 

EFFECT OF ENHANCED EXTERNAL COUNTERPULSATĠON TREATMENT ON 

BLOOD ADIPONECTIN LEVEL IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART 

FAILURE AND WHO ARE NOT APPROPRIATE TO REVASCULARIZATION 

 

Background:  

Increased adiponectin level is an independent predictor of mortality in patient with 

heart failure. Effect of EECP treatment on adiponectin level has not been investigated 

previously. The aim of this study is to investigate the effect of EECP treatment on adiponectin 

level, NYHA class, CCS class, echocardiographic, hematological and biochemical parameters 

in patients with chronic heart failure and who are not appropriate to revascularization. 

 

Patients and method:  

Between April 2009 and May 2010 fifteen patients who were not appropriate to PCI 

and CABG were included to EECP treatment group and 15 patients with simila clinical 

properties included to medical treatment group. Baseline physical examination, 

hematological, biochemical and  echocardiographic parameters of all patients were evaluated 

at the beginning and re-evaluated  after 35 sessions in EECP group, aproximately after 7 

weeks in medical treatment group. 

Results:  

Baseline clinical, hematological, biochemical and echocardiographic characteristics of 

the groups were similar. Only prior PCI history rate was 57% in EECP group and 13% in 

medical treatment group (p=0.02). In EECP group LVEF increased from 27.03% ± 14.2 % to  
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31.74% ± 12.6% (p=0.004), but statistically  significant improvement was not detected in  LV 

diastolic functions. In medical treatment group both  LV sistolic and diastolic functions did 

not improve.  In EECP group, BNP levels decreased  from 694  ± 857 pg/ml to 436 ± 692 

pg/ml (p=0.001) and adiponectin level decreased  from 644 ± 572 pg/ml to 487 ± 375.6 pg/ml           

(p=0.02 ). However in medical treatment group significant decrease was not detected in BNP 

and adiponectin levels.  Average  baseline NYHA classification of EECP group was  2.33 ± 

0.62 and  decreased to 1.46 ± 0.51 after 35 sessions (p=0.001). Average baseline NYHA 

classification of medical treatment group was 2.06 ± 0.59 and decreased to 2.00 ± 0.38 

(p>0.05). Difference of change between two groups were found to statistically  significant 

(p=0.01). Average CCS classification decreased from 2.08 ± 0.74 to 1.29 ± 0.61 (p=0.01) in  

EECP group and decreased from 1.60 ± 0.74 to 1.27 ± 0.59  in medical treatment group 

(p=0.06). Difference of change between two groups were not found to statistically  

significant. Adiponectin level showed negative correlation with total cholesterol and 

triglyceride (p values 0.01 and 0.003) in medical treatment group. In EECP group it showed a 

positive correlation with basal NYHA class and homocysteine levels (p values 0.046 and 

0.03). 

Conclusion:  

EECP treatment supplies improvement in functional capacity of the patients, 

downgrades NYHA, CCS class and effectively decreases BNP levels. On the other hand 

EECP treatment increases LVEF but does not improve LV diastolic functions. EECP also 

significantly decreases adiponectin level which is independent predictor of mortality in patient 

with heart failure, when compared with medical treatment. Serum adiponectin levels show 

negative correlation with total and VLDL cholesterol, triglyceride in medical treatment group 

and show positive correlation with NYHA class and homocysteine levels. in EECP group. 

 

Key words: EECP, adiponectin, resistant angina pectoris, heart failure 
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