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Biyobelirteçler koroner yavaş akım patogenezini anlamamıza yardımcı 
olabilir mi? Koroner yavaş akım fenomeninde endokan ve omentin-I

Can biomarkers help us to understand the pathogenesis of coronary slow flow?
Endocan and omentin-I in slow coronary flow phenomenon
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Objective: The pathophysiology of the slow coronary flow 
(SCF) phenomenon is still unclear. The two most frequently 
cited mechanisms of SCF are endothelial dysfunction and 
subclinical diffuse atherosclerosis. The aim of this study was 
to investigate the relation of SCF to serum endocan levels 
which is associated with endothelial dysfunction and to serum 
omentin-I levels which is associated with atherosclerosis.
Methods: A total of 42 patients with SCF and 43 controls 
with normal coronary flow based on a coronary angiogram 
were enrolled. Serum endocan and omentin-I levels were 
measured and the presence of SCF was determined ac-
cording to Thrombolysis in Myocardial Infarction frame 
count (TFC) calculations.
Results: The omentin-I level was significantly lower and the 
endocan level was significantly higher in patients with SCF 
than in the controls. Receiver operating characteristic curve 
analysis revealed that the sensitivity and specificity of endo-
can for SCF was 66% and 70%, respectively (area under the 
curve [AUC]: 0.760, 95% confidence interval [CI]: 0.65–0.86; 
p<0.001), and the comparable values for omentin were 66% 
and 61% (AUC: 0.630, 95% CI: 0.51–0.75; p=0.049). Multi-
variate logistic regression analysis revealed that a high endo-
can level (odds ratio [OR]: 6.8, 95% CI: 1.849–2.439, cutoff: 
2.45 ng/mL; p=0.003) and a low omentin-I level (OR: 3.6, 
95% CI: 1.057–12.893, cutoff: 4.63 ng/mL; p=0.041) were in-
dependently associated with the presence of SCF. In patients 
with SCF, the endocan level was positively correlated with 
the mean TFC, while the omentin-I level was negatively cor-
related (r=0.44; p<0.001 and r=-0.22; p=0.049, respectively).
Conclusion: These results revealed that endocan and 
omentin-I might be useful biomarkers for predicting the 
presence and severity of SCF.

ABSTRACT
Amaç: Koroner yavaş akım fenomeninin (KYAF) patofiz-
yolojisi net değildir. Yapılan çalışmalarda, üzerinde en çok 
durulan iki mekanizma endotel fonksiyon bozukluğu ve 
subklinik diffüz ateroskleroz olmuştur. Çalışmamızda en-
dotel fonksiyon bozukluğu ile ilişkilendirilen serum endokan 
seviyeleri ve ateroskleroz ile ilişkilendirilen serum omentin-I 
seviyeleri ile KYAF arasındaki ilişkiyi araştırdık. 
Yöntemler: Koroner anjiyogramlarına göre tanı alan 42 
KYAF hastası ve normal koroner artere sahip 43 kontrol 
hastası çalışmaya dahil edildi. Hastalardan alınan serum-
lardan endokan ve omentin-I seviyeleri ölçüldü. KYAF varlı-
ğı ‘Thrombolysis in Myocardial Infarction’ (TIMI) kare sayısı 
(TFC) metodu ile hesaplandı.
Bulgular: Kontrol grubu ile karşılaştırıldığında, KYAF gru-
bunda serum omentin-I seviyeleri anlamlı şekilde düşük ve 
endokan seviyeleri anlamlı olarak yüksek izlendi. ROC eğ-
risi analizde, endokanın KYAF hastalığına duyarlılığı %66, 
özgüllüğü %70 (eğri altında kalan alan - AUC: 0.760,  %95  
GA: 0.65–0.86; p<0.001) iken, omentin-I için bu değerler 
sırasıyla %66 ve %61 (AUC: 0.630, %95 GA: 0.51–0.75 
p=0.049) saptandı. Çok değişkenli regresyon analizinde 
düşük serum omentin-I seviyeleri (Odds oranı - OO: 3.6, 
%95 GA: 1.057–12.893, p=0.041, sınır değeri: 4.63 ng/
mL) ve yüksek serum endokan seviyeleri (OO: 6.8, %95 
GA: 1.849–2.439, p=0.003, sınır değeri: 2.45 ng/mL), KYAF 
varlığı ile bağımsız olarak ilişkili bulundu. Ortalama TFC’nin 
endokan seviyesi ile pozitif, omentin-I seviyesi ile negatif 
bağıntısı olduğu saptandı (sırasıyla, r=0.44, p<0.001 ve r=-
0.22, p=0.049).
Sonuç: Bu sonuçlar omentin-I ve endokanın KYAF varlığını 
ve şiddetini öngördürebilecek biyobelirteçler olduğunu gös-
termiştir.
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Koroner yavaş akım fenomeni (KYAF) iyi ta-
nımlanmış fakat nedeni net olarak anlaşıla-

mamış bir klinik tablodur. Koroner anjiyografi  (KAG) 
sırasında saptanabilen KYAF, epikardiyal arterlerde 
anlamlı darlık olmadan koroner arterlerin başlangıca 
uzak bölümlerinin geç dolması olarak tanımlanır.[1] 
İlk olarak 1972’de, Tambe ve ark.[2] tarafından bildi-
rilen olgu çalışmasında bir göğüs ağrısı sebebi olarak 
KYAF’den bahsedilmiştir. KYAF, tanısal anjiyografi 
yapılan hastalarda %1–7 oranında görülmektedir.[3] 
Yapılan çalışmalarda özelikle endotelyal fonksiyon 
bozukluğu ve subklinik diffüz aterosklerozun KYAF 
gelişim mekanizmasındaki rollerinin üzerinde durul-
maktadır.[4–6] Patofizyolojik mekanizma net olarak 
ortaya konulmadığından KYAF hastalarında tedavi 
stratejisi de net değildir.

Endotelyal hücre spesifik protein olarak da anılan 
endokan, endotel hücrelerinden salınan ve serumda 
ölçülebilen bir pretoglikandır.[7] Son çalışmalar, endo-
kanın özellikle enflamasyon ile ilişkili süreçlerde bir 
yapışma molekülü olarak görev alarak endotel fonk-
siyon bozukluğunda kilit rol oynadığını göstermiştir.
[8,9] Omentin-I, viseral yağ dokunun stromal vasküler 
hücrelerinden salınan 34 kDa çözünebilir bir lektindir.
[10] Dolaşımdaki omentin-I düzeyinin vücut kitle in-
deksi (VKİ), leptin seviyeleri, insülin direnci, bel çev-
resi, homeostaz ile negatif, yüksek yoğunluklu lipop-
rotein seviyeleri ile pozitif bağıntı olduğu izlenmiştir.
[11] Metabolik koruyucu özelliğinin antienflamatuvar 
özeliğinden kaynaklandığı düşünülen omentin-I’in 
koroner arter hastalığı ile yapılan çalışmalarında da 
negatif bağıntısı olduğu izlenmiştir.[12,13] 

Çalışmamızda, endotel fonksiyon bozukluğu ile 
ilişkilendirilen endokan ve ateroskleroz ile ilişkilen-
dirilen omentin-I molekülleri ile KYAF arasındaki 
ilişkiyi araştırdık.

HASTALAR VE YÖNTEM

Çalışma grubu

Bu kesitsel çalışmada, kararlı angina pektoris ile 
başvuran ve girişimsel olmayan testler sonucunda ya-
pılan KAG sonucunda koroner yavaş akım fenome-
ni tespit edilen 42 hasta çalışmaya dahil edildi. Aynı 
endikasyonlar ile KAG yapılan ve tamamen normal 
koroner arterler (NKA) saptanan yaşları benzer 43 
hasta kontrol grubu olarak çalışmaya alındı. Akut ko-
roner sendrom, bilinen koroner arter hastalığı ve ko-

roner baypas operasyo-
nu öyküsü, sistolik kalp 
yetersizliği (sol ventri-
kül ejeksiyon fraksiyo-
nu ≤%40), kronik veya 
aktif enfeksiyon, kronik 
böbrek ve karaciğer, 
fonksiyon bozukluğu, 
malignite öyküsü olan-
lar çalışmaya dahil edil-
medi. Hastanemiz yerel 
etik kurulu çalışma pro-
tokolümüzü onayladı 
(Tarih: 09.01.2018, no: 
931) ve katılımcılar yazılı onam formu alınarak ça-
lışmaya dahil edildi. 

Tekrarlayan ölçümlerde kan basıncı ≥140/90 mm 
Hg ölçülen veya hali hazırda antihipertansif ilaç 
kullanımı olanlar hipertansiyon hastası olarak kabul 
edildi. Tekrarlayan ölçümlerde plazma glikoz düzeyi 
≥126 mg/dL olan veya anti diyabetik ilaç kullanımı 
olanlar diyabetes mellitus hastası olarak kabul edildi. 
Vücut kitle indeksi kilo/boy2 formülü ile hesaplandı.

Koroner anjiyografi ve TIMI-TFC hesaplanması

Bütün anjiyografiler standart Jutkins tekniği ile fe-
moral arter yolu ile yapıldı. Görüntüler 30 kare/saniye 
olarak kaydedildi. KYAF varlığı thrombolysis in myo-
cardial infarction (TIMI) kare count (TFC) metodu ile 
tespit edildi.[14] TFC, her koroner arter için hastanın 
kliniğini bilmeyen iki kardiyolog tarafından ayrı ayrı 
hesaplandı. Öne doğru olarak verilen opak maddenin 
koroner arter çapının %70’ini doldurduğu kare, ilk kare 
olarak not edildi. Sol ön inen arter (LAD) için apikal 
bıyık, sirkumfleks (Cx) arter için en uzaktaki geniş yan 
dalının uzaktaki çatallaşması, sağ koroner arter (RCA) 
için ise arka yan dalın ilk dalının doluşu son kare ola-
rak kabul edildi. LAD diğer arterlerden daha uzun oldu 
için TFC değeri 1.7’ye bölünerek düzeltilmiş TFC he-
saplandı. LAD’nin düzeltilmiş TFC’si, Cx ve RCA’nın 
TFC değerleri toplanıp üçe bölünerek ortalama TFC 
hesaplandı. LAD için düzeltilmiş TFC 21.1±1.5 kare, 
Cx için 22.2±4.1 kare, RCA için ise 20.4±3 kare de-
ğerleri normal olarak kabul edildi. Normal değerlerin 2 
standart sapma üstündeki değerler koroner yavaş akım 
olarak kabul edildi. 

Verilerin toplanması

Anjiyografi sırasında koroner yavaş akım tespit 
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Kısaltmalar:

AUC	 Eğri altında kalan alan
Cx	 Sirkumfleks
ELISA	 Enzyme-linked immunosorbent 	
	 assay
IVUS	 İntravasküler ultrason
KAG	 Koroner anjiyografi
KYAF	 Koroner yavaş akım fenomeni
LAD	 Sol ön inen arter
NKA	 Normal koroner arterler
ROC	 Receiver operating
	 characteristic
TFC	 Kare count
TIMI	 Thrombolysis in myocardial 		
	 infarction
VKİ	 Vücut kitle indeksi
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edilen hastalardan ve kontrol grubuna dahil edile-
cek olan normal koroner arter tespit edilen hastalar-
dan işlemden 1 saat sonra venöz kan örnekleri alındı. 
Örnekler alındıktan sonra hemen 3000 g ile santrifüj 
edildi ve analiz edilene kadar -80 °C’de muhafaza 
edildi. Serum kolesterol, glikoz, kreatinin düzeyleri 
standart teknikler ile otomatik biyokimya analizö-
ründe (Hitachi 7600 Automatic Biochmical Analy-
zer- Hitachi Co., Japan) ölçüldü. Tam kan sayımı için 
kan örnekleri otomatik hematoloji analizör Sysmex 
XT-1800i (Roche Diagnostic Corporation, Indianapo-
lis, IN) cihazında ölçüldü. Serum endokan seviyeleri 
enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) (En-
docan ELISA kit, Eastbiopharm Co., China) ile ölçül-
dü. Serum omentin-1 seviyeleri de yüksek özgüllük 
ve duyarlılığa sahip ELISA kiti ile belirlendi (Sunred 
Biotecnology Co, Shangai, China).

İstatistiksel analiz

Dağılım modelini değerlendirmek için Kolmogo-
rov-Smirnov testi kullanıldı. Normal olarak dağılan 
sayısal değişkenler ortalama±standart sapma olarak 
sunuldu ve normal olmayan şekilde dağılanlar or-
tanca ve çeyrekler arası aralık (IQR) olarak sunuldu. 
Gruplar arasında ortalama değerler yönünden farkın 
önemliliği Student’s t-testi ile normalden uzak da-
ğılıma sahip sürekli sayısal değişkenler açısından 
farkın önemliliği ise Mann-Whitney U testiyle de-
ğerlendirildi. Kategorik değişkenleri karşılaştırmak 
için ki-kare testi kullanıldı. Kategorik verilerle ilgili 
olarak 2x2’lik çapraz tablolarda gözelerin herhangi 
birinde beklenen frekansın 5–25 arasında kalması 
durumunda süreklilik düzeltmeli ki-kare testi kulla-
nıldı. Ortalama TFC ile serum endokan ve omentin-I 
düzeylerinin bir bağıntısı olup olmadığını belirle-
mek için Spearman rank testi kullanıldı. KYAF’nin 
tahmin edilmesinde, serum endokan ve omentin-I 
düzeylerinin duyarlılığını, özgüllüğünü ve kesim 
değerlerini belirlemek için receiver operating cha-
racteristic (ROC) eğrisi analizi kullanıldı. Yavaş 
koroner akımın prediktörlerini değerlendirmek için 
lojistik regresyon analizi kullanıldı. Tek değişkenli 
istatistiksel analizler sonucunda p<0.25 olarak sap-
tanan değişkenler çoklu değişkenli lojistik regresyon 
modeline dahil edildi. Güven aralığı %95 ile istatis-
tiksel anlamlılık p<0.05 olarak kabul edildi. Tüm is-
tatistiksel analizlerde SPSS 22.0 Statistical Package 
Program for Windows (SPSS Inc, Chicago, Illinois) 
kullanıldı.

BULGULAR

Toplam 85 hasta çalışmaya dahil edildi (KYAF 
grup n=42 ve NKA grup n=43). KYAF grubunun 
yaş ortancası 60 (62–55) ve %76’sı erkek iken, NKA 
grubunun yaş ortancası 57 (62–51.5) ve %19’u erkek 
idi. Klinik ve laboratuvar özelikler Tablo 1’de, anji-
yografik özelikler de Tablo 2’de sunulmuştur. Erkek 
cinsiyet, VKİ ve hipertansiyon KYAF grubunda an-
lamlı olarak yüksek bulundu. İki grup kıyaslandığın-
dan KYAF grubunda kırmızı hücre dağılım genişliği 
(RDW) ve platelet sayısı ise anlamlı olarak düşük iz-
lendi (Tablo 1). KYAF grubunda, NKA grubuna göre 
serum omentin-I düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı 
düşük, serum endokan seviyeleri de anlamlı şekilde 
yüksek saptandı (Tablo 1). KYAF grubunda tüm TFC 
değerleri istatistiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 
izlendi (Tablo 2). 

ROC eğrisi analizinde, endokan için eğri altında 
kalan alan (AUC): 0.760, omentin-I için AUC: 0.630 
bulundu (sırasıyla; %95 GA: 0.65–0.86; p<0.001 ve 
%95 GA: 0.51–0.75 p=0.049; Şekil 1). ROC eğrisi 
ile belirlenen değerler, kappa testi ile doğrulanarak 
en iyi kesim noktaları değerleri belirlendi. 2.45 ng/
mL kesim değeri ile endokan %66 duyarlılık, %70 
özgüllük ile KYAF varlığını ön gördürdüğü saptandı. 
Omentin-I için kesim değeri ise %66 duyarlılık, %61 
özgüllük ile 4.63 ng/mL olarak belirlendi. Omentin-I 
için koroner yavaş akımı göstermede pozitif kesti-
rim değeri 0.61, negatif kestirim değeri ise 0.75 ola-
rak hesaplanmıştır. Endokan için ise pozitif kestirim 
değeri 0.82, negatif kestirim değeri ise 0.71 olarak 
hesaplanmıştır. Spearman bağıntı analizinde serum 
endokan seviyeleri ile ortalama TFC arasında istatis-
tiksel anlamlı pozitif bağıntı ve serum omentin-I se-
viyeleri ile ortalama TFC değerleri arasında istatistik-
sel anlamlı negatif bağıntı olduğu saptandı (sırasıyla, 
r=0.44, p<0.001 ve r=-0.22, p=0.049; Şekil 2). Tekli 
değişkenli analizde p<0.25 saptanan, erkek cinsiyet, 
VKİ, hipertansiyon, serum omentin-I ve endokan 
seviyeleri çoklu değişkenli analize dahil edilmiş ve 
“Backward LR” yöntemi kullanılarak grupları birbi-
rinden ayırt etmede en fazla belirleyici olan etken(ler) 
tespit edildi. Çok değişkenli regresyon analizinde dü-
şük serum omentin-I seviyeleri (OO: 3.6, %95 GA: 
1.057–12.893, p=0.041, sınır değeri: 4.63 ng/mL), 
yüksek serum endokan seviyeleri (OO: 6.8, %95 GA: 
1.849–2.439, p=0.003, sınır değeri: 2.45 ng/mL), er-
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kek cinsiyet ve yüksek VKİ (sırasıyla; OO: 5.0, %95 
GA: 1.338–19.230, p=0.017 ve OO: 1.3 %95 GA: 
1.075–1.655, p=0.009) ile birlikte KYAF da bağımsız 
öngördürücüler olarak saptandı (Tablo 3).

TARTIŞMA

Çalışmamızda, diffüz ateroskleroz ile ilişkilen-
dirilen omentin-I ve endotel fonksiyon bozukluğu 
ile ilişkilendirilen endokan seviyeleri koroner yavaş 
akım fenomeni saptanan hastalarda araştırılmıştır. 
KYAF hastalarında omentin-I seviyeleri düştükçe, 

Tablo 1. Çalışma grubunun temel özelikleri

	 KYAF	 NKA	 p
	 (n=42)	 (n=43)	 (<0.05)

Yaş (yıl)	 60 (62–55)	 57 (62–51)	 0.164*
Cinsiyet (erkek), n (%)	 32 (76)	 19 (44.1)	 0.005
Vücut kitle indeksi (kg/mm2)	 29 (33-27)	 26 (30–24)	 0.003*
Diabetes mellitus, n (%)	 14 (33.3)	 8 (18.6)	 0.193
Hipertansiyon, n (%)	 24 (57.1)	 12 (27.9)	 0.012
Sigara, n (%)	 17 (40.5)	 17 (39.5)	 1.000
Omentin-I (ng/mL)	 4.30 (5.36–3.03)	 4.97 (6.53–4.23)	 0.049*
Endokan (ng/mL)	 3.7 (5.87–2.09)	 2.03 (2.49–1.95)	 <0.001*
Kreatinin (mg/dL)	 0.9 (±0.2)	 0.9 (±0.1)	 0.201
Yüksek yoğunluklu lipoprotein (mg/dL)	 40 (43–36)	 43 (54–38)	 0.072*
Düşük yoğunluklu lipoprotein (mg/dL)	 128 (±27)	 126 (±32)	 0.788
Hemoglobin (g/dL)	 13.9 (±1.4)	 13.4 (±1.2)	 0.122
Beyaz kan hücresi (103/uL)	 7.5 (±2)	 8.1 (±1.7)	 0.202
Kırmızı hücre dağılım genişliği (%)	 13.5 (14.2–12.8)	 13.8 (16.1–13.2)	 0.033*
Nötrofil (%)	 4.0 (3.3–4.5)	 4.8 (5.9–4.1)	 0.070*
Platelet (103/uL)	 233 (±61)	 272 (±67)	 0.010
*Mann-Whitney U test. Bütün değerler ortalama±standart sapma, ortanca, çeyrekler arası aralık veya n şeklinde verilmiştir. KYAF: Koroner yavaş akım feno-
meni. NKA: Normal koroner arterler.

Tablo 2. Herbir koroner arterin TIMI kare sayısının 
karşılaştırılması 

	 KYAF	 NKA	 p
	 (n=42)	 (n=43)	 (<0.05)

cLAD	 45 (±13)	 22 (±0.8)	 <0.001
Sirkumfleks	 44 (±20)	 18 (±1.1)	 <0.001
RCA 	 47 (±27)	 20 (±1.1)	 <0.001
Ortalama TFC	 45 (±14)	 20 (±0.7) 	 <0.001
TFC: TIMI kare sayısı; KYAF: Koroner yavaş akım fenomeni; NKA: Normal 
koroner arterler; cLAD: Düzeltilmiş sol inen arter; RCA: Sağ koroner arter.

Tablo 3. Koroner yavaş akım fenomeninin bağımsız öngördürücülerini gösteren tekli ve çoklu değişkenli lojistik 
regresyon analizi 

	 Tekli	 Çoklu

	 OR	 (%95 CI)	 p	 OR	 (%95 CI)	 p

Cinsiyet (erkek)	 3.8	 1.432–10.302	 0.080	 5.0	 1.338–19.230	 0.017
Hipertansiyon	 3.5	 1.331–9.474	 0.011	 2.8	 0.836–9.523	 0.094
Vücut kitle indeksi	 1.2	 1.053–1.421	 0.083	 1.3	 1.075–1.655	 0.009
Endokan*	 5.3	 1.964–14.487	 <0.001	 6.8	 1.949–2.439	 0.003
Omentin-I**	 2.6	 1.034–6.876	 0.042	 3.6	 1.057–12.893	 0.041
OR: Olasılık oranı; CI: Güven aralığı. *Endocan >2.45 ng/mL, **Omentin <4.63 ng/mL.
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den salınan endokan, endotel hücresinde lökositlerin 
yapışmasını sağlayacak bir ortam oluşturur ve bunun 
da endotel fonksiyon bozukluğu sürecini başlattığı 
düşünülmektedir.[15] Yakın zamanda yapılan çalışma-
sında, bizim çalışmamızın sonucuna benzer şekilde, 
yüksek endokan seviyeleri ile KYAF için bağımsız 
ön gördürücü olduğu saptanmıştır.[16] Ek olarak endo-
kan seviyeleri arttıkça ortalama TFC’nin de anlamlı 
olarak yükselmekte olduğu gösterilmiştir. Bu sonuç, 
KYAF’de bağımsız ön gördürücü olan endokan se-
viyelerinin, KYAF şiddeti hakkında da yol gösterici 
olduğunu göstermektedir.

Omentin-I, viseral yağ dokudan salınan adipo-
nektin ailesinden bir glukoproteindir. Viseral yağ 

endokan seviyeleri de arttıkça ortalama TFC’nin an-
lamlı olarak arttığı izlenmiştir. Bunun yanında, düşük 
omentin-I sevileri ve yüksek endokan seviyelerinin 
KYAF için bağımsız risk faktörü olduğu saptanmıştır. 
Omentin-I ve endokana ek olarak erkek cinsiyet ve 
VKİ’nin artması da KYAF için bağımsız risk faktörü 
olarak saptanmıştır.

Endokan, endotel hücrelerinden salınan endotelyal 
hücre spesifik molekül olarak da bilinen bir proteog-
likandır. Diğer proteoglikanlara benzer şekilde en-
dokan, hücresel sinyal verme ve yapışma ile ilişkili 
çeşitli biyoaktif moleküllere bağlanabilir ve hücre 
tiplerinin çoğalmasını, farklılaşmasını, göçünü ve ya-
pışmasını düzenler.[7] Uyarılmış bir endotel hücresin-
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Şekil 2. Serum endokan ve omentin-I seviyeleri ile ortalama TFC korelasyonu.
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koroner anjiyografi sırasında, koroner sinüs kanülas-
yonu ve hızlı atriyal uyarı verme, soğuk stimülasyon, 
asetil kolin infüzyonu sonrasında ayrı ölçümler yap-
mışlar ve dinlenme anındaki vazomotor tonusu an-
lamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Bir kalsiyum kanal 
blokeri olan mibefradil’in KYAF hastalarında ortala-
ma TFC ile birlikte hastaların anginal semptomları da 
azalttığı görülmüştür ve bu sonuç mibefradil’in endo-
tel fonsiyon bozukluğuna karşı olumlu etkilerinin bir 
sonucu olarak yorumlanmıştır.[24] Sezgin ve ark.nın[6] 
çalışmasında ise endotel fonksiyon bozukluğunun bir 
göstergesi olan brakiyal arterde akım aracılı genişleme 
KYAF hastalarında anlamlı olarak düşük saptanmıştır. 

Yapılan bu çalışmalar KYAF’nin patogenezini 
anlamamızda yardımcı olmasına rağmen net bir so-
nuç ortaya koyamamıştır. Hangi mekanizmanın daha 
önemli rol oynadığını ya da bu mekanizmaların birbiri 
ile ne kadar ilişkili olduğu konusunda bir fikir birliği 
yoktur. Diffüz ateroskleroz ve endotel fonksiyon bo-
zukluğunun karşılaştırılması, girişimsel işlemler ge-
rektirdiğinden zordur. Bu yüzden biyobelirteçler ile 
yapılan çalışmalar patofizyolojik mekanizma hakkında 
fikir yürütmemize yardımcı olabilir. Çalışmamızda en-
dotel disfonksiyonu ve subklinik aterosklerozla ilişkili 
olan endokan ve omentin-I moleküllerinin KYAF’de 
bağımsız öngördürücüler olduğu sonucuna ulaşılmış-
tır. Bu sonuç, bu hastalarda her iki mekanizmanın da 
patofizyolojide rol oynadığını da akla getirmektedir.

Çalışmamızın en önemli kısıtlılığı hasta sayımızın 
göreceli olarak az olmasıdır. Diğer bir kısıtlılık ise 
hsCRP, IL-6 gibi aterosklerozda da yükselen enfla-
masyon belirteçlerinin bakılmamış olmasıdır. Ayrıca 
subklinik aterosklerozun girişimsel (IVUS vs.) ya da 
girişimsel olmayan yöntemler ile (karotis intima me-
dia ölçümü vs.) bakılmamış olması da bir diğer kısıt-
lılıktır.

Sonuç olarak, endokan ve omentin-I molekülleri 
KYAF fenomeninde bağımsız öngördürücü olarak 
kullanılabilir iki moleküldür. Serum omentin-I düze-
yinin azalması, endokan düzeyinin artması koroner 
yavaş akımın şiddeti ile doğru orantılıdır. Ek olarak 
koroner yavaş akım fenomeni ile farklı biyobelirteçler 
ile yapılan çalışmalar patogenezin anlaşılmasında yol 
gösterici olabilir.
Etik Kurul Onayı: Şişli Hamidiye Etfal Hastanesi Etik 
Kurulu’ndan onay alınmıştır (Tarih: 09.01.2018, Karar no: 
931).

dokunun yanında az da olsa paneth hücreleri, endo-
tel hücreleri ve viseral yağ stromal-vasküler hücrele-
rinden de sentezlenmektedir.[10] Omentin-I farklı ate-
rosklerotik süreçlerde antienflamatuvar etkiye sahip 
koruyucu bir adiponektindir. Periferik arter hastalığı 
ve koroner arter hastalığı yaygınlığı yanında enflama-
tuvar kemik hastalıkları ve hemodiyalize giren son 
dönem böbrek hastalarında omentin-I seviyesi düşük 
izlenmiştir.[12,17–19] Ucgun ve ark.nın[20] çalışmasında, 
KYAF hastalarında omentin-I düzeyi düşük bulun-
masına rağmen istatistiksel anlamlılığa ulaşamamıştır 
fakat bir adiponektin olan visfatin bağımsız ön gör-
dürücü olarak saptanmıştır. Bu çalışmaya 45 KYAF 
hastası ile 55 NKA hastası dahil edilmiş, omentin ve 
visfatin moleküllerinin koroner yavaş akımı ilişkisi 
araştırılmıştır. KYAF ile omentin ilişkisi yalnız tekli 
değişkenli regresyon analizinde değerlendirilmiş ve 
çoklu değişkenli regresyon analizine dahil edilme-
miştir. Bizim çalışmamızda da omentin-I ile yapılan 
tekli değişkenli regresyon analizinde de anlamlılığa 
ulaşılamamıştır fakat çoklu değişkenli regresyon ana-
lizinde serum omentin-I seviyeleri, KYAF hastaların-
da bağımsız ön gördürücü olarak saptanmıştır. Ayrıca 
bizim çalışmamızda omentin-I ile koroner yavaş akım 
ilişkisi ROC eğrisi analizi ve Spearman bağıntı analizi 
ile değerlendirilmiştir. ROC eğrisi analizi de regres-
yon analizi sonucunu desteklemiştir. Ek olarak Spe-
arman bağıntı analizinde omentin-I seviyesi düştük-
çe ortalama TFC anlamlı olarak arttığı görülmüştür. 
Omentin-I’in birçok metabolik bozuklukta oynadığı 
koruyucu rolün KYAF’de de devam ettiği görülmüş-
tür. Omentin-I düzeylerinin düşük olması KYAF’deki 
enflamatuvar süreç ile ilgili olabileceği gibi, koroner 
arterlerde daralmaya yol açmayan diffüz ateroskleroz 
ile de ilişkili olabilir.

Yapılan çalışmalarda KYAF patogenezi ile ilgili 
birçok mekanizma üzerinde durulmuş olsa da en çok 
çalışma endotelyal fonksiyon bozukluğu ve subkli-
nik diffüz ateroskleroz üzerine yapılmıştır. Cin ve 
ark.,[21] KYAF saptanan hastaları intravasküler ultrason 
(IVUS) ve fraksiyonel akım rezervi (FFR) kullanarak 
incelemiştir. KYAF hastalarında, koroner arterlerde 
lümenini daraltmadan iskemiye yol açan uzunlaması-
na genişlemiş yoğun kalsifikasyon olduğu saptanmış-
tır. Başka bir çalışmada, KYAF hastalarında prematür 
koroner arter hastalığını ön gördüren karotis intima 
media kalınlığının artmış olduğunu gösterilmiştir.
[22] Beltrame ve ark.[23] KYAF hastalarında endotelyal 
fonksiyon bozukluğunu göstermek için, tekrarlayan 
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