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Cardiac biomarkers in coronary slow flow: Endocan and omentin-1
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Son yıllarda biyobelirteçler birçok klinik öncesi 
ve klinik çalışmalarda irdelenmiştir ve günü-

müzde hastalıklardan korunma, hastalıkların tanısı, 
tedavisi ve takibinde etkin olarak kullanılmaktadır. 
Özellikle kanıta dayalı tıbbın iyi bir uygulama alanı 
olan kardiyolojide, kardiyak biyobelirteçler hemen 
her alanda çalışma konusu olmaya devam etmektedir.

Türk Kardiyoloji Derneği Arşivi Dergisi’nin bu sa-
yısında Sığırcı ve ark.nın[1] yapmış olduğu çalışmada 
kararlı angina pektoris tanısı konan ve girişimsel ol-
mayan testler sonucunda koroner anjiyografi (KAG) 
yapılarak koroner yavaş akım (KYA) fenomeni tespit 
edilen hastalarda, serum endokan ve omentin-1 düzey-
leri incelenmiştir. Düşük omentin-1 ve yüksek endo-
kan düzeyleri, TIMI kare sayısı ile tespit edilen yavaş 
akımın bağımsız belirleyicileri olarak tespit edilmiş-
tir. KYA patogenezinde koroner yataktaki morfolojik 
(fibromusküler kalınlaşma, miyofibriler hipertrofi, su-
bklinik aterosklerotik değişiklikler) ya da fonksiyonel 
(endotel fonksiyon bozukluğu, vasküler enflamasyon) 
değişiklikler öne çıkmaktadır.[2,3] KYA yazıya konu 
olduğu gibi sadece kararlı göğüs ağrısı ile ilişkili ol-
mayıp, genelde kararsız göğüs ağrısı nedeniyle KAG 
yapılan hastalarda saptanır ve miyokart enfarktüsü, 
malign aritmiler ve hatta ani kardiyak ölüm ile ilişkili 
olabilir.[4] Endotel hücrelerinden salınan endokan dü-
zeyleri çok yakın tarihte yayımlanan bir meta-analizde 
gösterildiği gibi, hipertansiyon, koroner arter hastalı-
ğı gibi birçok temel kardiyovasküler hastalıklarda se-

rumda yükselmektedir.
[5] Viseral yağ dokudan 
salınan omentin-1 ise 
yazarların belirttiği gibi, 
kardiyometabolik koru-
yucu molekül olarak bilinmekte ve serum düzeylerin-
de azalma, kardiyovasküler hastalıklarla ilişkilendiril-
mektedir.[1,6] Öte yandan, Saely ve ark.,[7] kanda artmış 
omentin düzeylerinin anjiyografik olarak tanımlanan 
KAH varlığı ve yaygınlığından bağımsız olarak kar-
diyovasküler olayları ön gördüğünü tespit etmişlerdir. 
Bu nedenle, omentin molekülünün farklı çalışmalarda 
daha ayrıntılı olarak çalışılması gereklidir.

Yazarlar tarafından çalışma ile ilgili bazı kısıtlılık-
lar belirtilmiştir. En başta çalışma grubunun 42 hasta 
ile temsil edilmiş olması en önemli kısıtlılık olarak 
görülmektedir. Bu durum çalışma bulgularının genel 
topluma uyarlanması konusunda temkinli olunmasını 
gerektiriyor. Fakat diğer kısıtlılıklara da değinmek ge-
reklidir. Kontrol grubuna çalışma grubu ile aynı en-
dikasyonlar ile KAG yapılan ve tamamen normal ko-
ronerler saptanan yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi 
farklı olan 43 hasta alınmış. Bu hastalar, göğüs ağrısı 
olan, invaziv olmayan testlerde iskemi saptanan hasta-
lar olduğuna göre büyük oranda kardiyak sendrom X 
hastalarıdır. Dolayısıyla gerçek bir kontrol grubu alın-
saydı (göğüs ağrısı olmayan hastalar, kapak operas-
yonu vb. gibi nedenlerle KAG yapılanlar) daha doğru 
sonuçlar alınırdı. Çalışma grubu hastalarında, belir-

Kısaltmalar:

KAG	 Koroner	anjiyografi
KYA	 Koroner	yavaş	akım
RDW	 Kırmızı	hücre	dağılım	genişliği

https://orcid.org/0000-0001-6134-8826


Turk Kardiyol Dern Ars250

tilmemekle beraber, koroner ektazinin ekarte edilmiş 
olduğunu düşünsek de, hastalara vazospastik göğüs 
ağrısını dışlamak üzere provokasyon testlerinin yapıl-
mamış olması da önemli bir kısıtlılıktır. Gerek çalışma, 
gerekse de kontrol grubu hastalarında sadece anjiyog-
rafik önemli lezyon varlığı ekarte edilmiştir. Dönmez 
ve ark.nın[8] gösterdiği gibi, özellikle KYA hastaların-
da yapılacak olan IVUS işlemi, diffüz aterosklerotik 
değişiklikleri gösterebilirdi. Yazarların belirttiği gibi, 
enflamasyon ile ilgili kardiyak biyobelirteçlerin de ça-
lışılması durumunda sonuçlar daha güvenilir olabilir-
di. Benzer şekilde endotel fonksiyonlarının girişimsel 
olmayan yöntemlerle araştırılması da sonuçları değerli 
hale getirebilirdi. Bu konuda Arı ve ark.nın[9] yapmış 
olduğu çalışmada KYA hastalarında brakiyal arterden 
ölçülen akım aracılı vazodilatasyonun bozulduğu gös-
terilmiştir. Son olarak, Sığırcı ve ark.nın çalışmasında-
ki Tablo 1’de iki grup arasında potansiyel fark olduğu 
gözlemlenen kırmızı hücre dağılım genişliği (RDW) 
ve platelet sayısı tekli analize ve dolayısıyla çok değiş-
kenli analize alınmamıştır. Hasta sayısının azlığı ana-
lizlere çok sayıda değişken konmasını kısıtlasa da, he-
matolojik indekslerle yapılan çalışmalarda (sonuçların 
temkinli değerlendirilmesi gerekse de) ortalama pla-
telet hacmi (MPV), platelet dağılım genişliği (PDW) 
ve RDW belirteçlerinin, KYA hastalarında yüksek du-
yarlılık ve özgüllük oranlarıyla tanısal değerlerinin ol-
duğu gösterilmiştir.[10,11] Çeşitli kısıtlıklarına rağmen, 
Sığırcı ve ark.nın bu çalışması, KYA hastalarının de-
ğerlendirilmesi ve izlenmesinde bundan sonra yapıla-
cak çalışmalara ışık tutacaktır.
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