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HIPOADIPONEKTINEMi KORONER ARTER HASTALIGI iCiN RISK

FAKTORUMUDUR?

Uzm.Dr. Unal Oztiirk, Dog.Dr. ligin Karaca, Yrd.Dog.Dr. Mustafa Yavuzkir, Yrd.Dog.Dr. Necati

Dagl, Dr. Veli Polat, Uzm.Dr. Mehmet Balin

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali, Elazi§

Koroner arter hastalarinin (KAH) biiyiik ¢gogun-
lugunda klasik risk faktorleri gosterilememistir. Bu
da su an i¢in kullanilan risk faktérlerine gore
yapilan siniflamalarin yetersiz oldugunu ve
geleneksel risk faktorleri digindaki bazi risk faktor-
lerinin de aterosklerotik siiregte rol aldigini
disundiirmektedir. Adiponektin antiinflamatuar ve
antiaterojenik  etkileri ile aterosklerozisin
baslangi¢ ve progresyonunda koruyucu etkileri
oldugu bilinmektedir. Bu ¢alismada amacimiz
hipoadiponektineminin koroner arter hastaligi i¢in
risk faktori olup olmadigini arastirmakti.

Calismaya, 25 KAH hasta grubu [yas ortala-
masi: 56,3 10,7 yil, 20 erkek, 5 kadin] ve 25 kontrol
grubu [yas ortalamasi: 55,0%9,2 yil yil, 17 erkek, 8
kadin] olmak iizere toplam 50 olgu alindi. Koroner
anjiyografilerinde normal koroner anatomi tespit
edilen kisiler kontrol grubu olarak kabul edildi. En
az bir koroner arterinde %50 den fazla liimen daral-
masi olan olgular KAH olarak kabul edildi.
Adiponektin seviyeleri ise "Human Adiponectin
Sandwich ELISA Kit (CHEMICON, U.S.A)" ile 2002
model "Triturus" marka (Grifols, Barcelona, Spain)
ELISA okuyucusunda c¢aligsarak, pg/dL cinsinden

olgiilerek kaydedildi.

Serum adiponektin diizeyleri, KAH grubunda
3,30 1,96 pg/dL ve kontrol grubunda 6,73 4,0
Hg/dL idi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamliydi
(p<0.001). Adiponektinin KAH varligini tahminde
ongoriisel degeri icin Backward regresyon modeli
olusturuldu. Bu analiz anlaml diizeyde KAH varligi
tahmininde bulundu (?2=15.329, df=1, p=0.001,
R2=0.229). Analize gére adiponektin KAH varligini
tahminde etkili bir faktér olarak bulundu [R=0.725,
p=0.001, %95 CI (0.604-0.870)]. Son basamakta bu
lojistik regresyon modelinin dogru siniflandirma
glicii orani %77.3 idi.

Koroner arter hastalarinda plazma adiponektin
diizeyini dusiik bulduk Adiponektin plazma diizeyi
KAH o6ngormede degerli bir sitokin olabilecegi
kanisindayiz. Bu ylizden hipoadiponektinemi KAH
icin bir risk faktoru olabilir.

Anahtar Kelimeler: Adiponektin, Ateroskleroz
risk faktori, Koroner arter hastaligi

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2008;12:121-127)

GiRiS

Adiponectin (ACRP30, GBP28, ve AdipoQ olarak
bilinen) ve adipoz dokudan salinan bir hormondur'.
Temel 6zelligi hperglisemiyi, insilin rezistansini, dis-
lipidemiyi ve obesiteyi 6nlemesidir®. Antiinflamatuar ve
antiaterogenetik etkileri olduguda goésterilen adiponek-
tinin Koroner arter hastalarinda (KAH) belirgin olarak
disuk oldugu bulunmustur®’. Benzer sekilde adiponek-
tinin aterosklerozisin baslangi¢ ve progresyonunda
koruyucu etkilerinin de oldugu oOnceki calismalarda
bildirilmistir®. Bu ¢alismadaki amacimiz plazma
adiponektin dlzeylerinin KAH igin bir belirte¢ olup
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MATERYAL VE METOD
Hasta Grubu: Calismaya, Haziran 2006- Agustos
2006 tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip Fakdiltesi
Kardiyoloji Klinigi Katater Laboratuarinda prospektif
olarak, normal koroner anatomi, KAH tanisi alan
toplam 50 olgu rasgele yontem ile segildi.
Koroner Anjiyografi ve Kantitatif Koroner Olgiim-
ler: Hastalarin koroner anjiyografileri "POLY C2 OM
2000 MRC DCI model (Philips, Eindhoven, Neder-
land)" cihazi ile yapildi. Anjiyografi femoral arter
ponksiyonu ile standart 6 F Judkins sag ve sol kateter-
ler kullanilarak yapildi. Radyoopak olarak lopamiro 370
(Bracco S.p.A, Milano, Italy) kullanildi. Sol koroner sis-
temi icin en az doért, sag koroner sistemi igin en az iki
projeksiyonda gorintu alinip dijital hafizaya kaydedildi.
Anjiyografik ve gorsel olarak koronerleri normal, ektatik
ve oklGziv oldugu dusunulen yas ve cins 6zellikleri ben-
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Tablo 1: Gruplarin demografik 6zellikleri
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Kontrol Grubu KAH Grubu P
(n=25) (n=25)
Yas (yil) 55,0£9,2 56,3+10,7 >0.05
Kadin (n, %) 8 (%32) 5 (%20) >0.05
Erkek (n, %) 17 (%68) 20 (%80) >0.05
Hipertansiyon (n, %) 10 (%40,0) 9 (%36,0) >0.05
Hiperlipidemi (n, %) 11 (%44,0) 9 (%36,0) >0.05
Sigara (n, %) 9 (%36,0) 13 (%52,0) >0.05
Aile Oykisii (n, %) 3 (%16,0) 10 (%40,0) <0.05
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 28,2+2,6 26,9+3,3 >0.05
Sistolik arter basinci (mmHg) 125,4+12,5 120,89+12,6 >0.05
Diastolik arter basinci (mmHg) 77,4+8,1 75,216,5 >0.05

KAH: koroner arter hastaligi

Sekil 1: Kontrol ve KAH gruplarinin adiponektin diizeylerinin
karsilastiriimasi

zer olgularda "Automated Coronary Analysis" bilgisa-
yar yazilimi kullanilarak dijital hafiza tizerinden kanti-
tatif koroner olgimler yapildi. Gergek koroner arter
[imen genigligi degerini elde etmek icin de katater
capindan faydalanilarak kalibrasyon yapildi.
Calismaya Alinma Kriterleri ve Gruplarin Olustu-
rulmasi: Koroner anjiyografisi ve koroner akim 6zel-
likleri gorsel olarak normal olan 25 hasta kontrol
grubu olarak alindi. Anjiyografik olarak bir veya daha
fazla koroner damar ¢apinda en az % 50 stenoz sap-
tanan 25 hasta ise KAH grubu olarak galismaya
alindi.

Calisma Helsinki deklarasyonuna uygun bir
bicimde yerel etik kurul onayi alinarak yapildi. Tim
hastalara calismaya katilmadan o6nce c¢alisma
hakkinda bilgi verildi ve hastalarin onayi alindiktan
sonra galismaya dahil edildi. Hastalar KAH risk fak-
torleri yoninden degerlendirilerek bazal demografik,

klinik ve hemodinamik karakteristikleri kaydedildi.
Calismadan Diglanma Kriterleri: Hastalarda; akut
koroner sendrom varligi, DM varhgi, invaziv
revaskularizasyonun (PTCA, koroner stent, CABG)
uygulanmis olmasi, erken menapoz hikayesinin
olmasi, asiri obezitenin (BMI>35), kalp yetmezligi
bulgularinin olmasi, elektrokardiyografilerinde dal
bloklarinin olmasi calisma disi birakilma kriterleri
olarak belirlendi.

Kan Olgiimleri: Sabah aclikta rutin biyokimyasal
parametreler (glukoz, lipid profilleri, Ure, kreatinin,
AST, ALT, total protein, albdmin, total biltiribin, direkt
biltribin, Na, K), tam kan sayimi (Hemoglobin, hemo-
tokrit, platelet, 16kosit), eritrosit sedimantasyon hizi,
insulin ve adiponektin degerlerini dlgmek icin gerekli
olan toplam 12 cc kan 6rnegi sol antekubital venden
intraket yardimiyla alindi. Adiponektin duzeyi digin-
daki tim testler ayni glin igerisinde biyokimya labo-
ratuarinda degerlendirildi. Sonuglar her hasta igin
ayri ayr kaydedildi. insilin direnci; "homeostasis
model assesment (HOMA-IR)" matematiksel yontemi
olan [aclik insulin pU/mL x aghk glukozu
(mmol/L)/22.5] formala ile belirlendi.

Adiponektin icin alinan 6 cc kan tipte 10 dakika
bekletilip pihtilastiktan sonra 5000 devirde 3 dakika
santrifj edilerek elde edilen serum iki ayri ependorfa
alinarak -30 derecede calisilmak Uzere saklandi.
Tim ornekler toplandiktan sonra Firat Universitesi
Tip Merkezi immiinoloji Laboratuarinda gozilerek;
"Human Adiponectin Sandwich ELISA Kit (CHEMI-
CON, U.S.A)" ile 2002 model "Triturus" marka (Gri-
fols, Barcelona, Spain) ELISA okuyucusunda
calisarak, ug/dL cinsinden olgulerek kaydedildi.
istatistiksel Degerlendirme: istatistiksel inceleme
SPSS 12.0 (Statistical Package for Social Sciences)
programi kullanilarak yapildi. Parametrik veriler orta-
lama * standart sapma, parametrik olmayan veriler
(%) olarak ifade edildi. Parametrik verilerin
karsilastiriimasinda Oneway Anova testi ve farkliliga
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Tablo 2: Gruplarin biyokimyasal 6zellikleri
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Kontrol Grubu KAH Grubu P
(n=25) (n=25)
Glukoz (mg/dL) 102+13,4 97,4111 >0.05
Hemoglobin (g/dL) 13,7¢1,3 14,1+1,9 >0.05
Total kolesterol (mg/dL ) 189,4+44,3 179,9+33,6 >0.05
HDL kolesterol (mg/dL) 43,3+7,5 36,819 <0.05
LDL kolesterol (mg/dL) 124,2+32,4 112,6+32,6 >0.05
VLDL kolesterol (mg/dL) 32,2+12,7 35,9+15 >0.05
Trigliserit (mg/dL) 160+63 168,1+82,4 >0.05
Ure (mg/dL) 32,1+8,9 37,5£10,4 >0.05
Kreatinin (mg/dL) 0,90+0,1 0,96+0,1 >0.05
Sodyum (mmol/L) 139,9+2,6 139,1+£2,8 >0.05
Potasyum (mEq/L) 4,4+0,4 4,2+0,4 >0.05
AST (U/L) 19,315,9 29,6+15,7 >0.05
ALT (U/L) 19,18,9 29,8+15,9 >0.05

AST: Aspartat amino transferaz, ALT: Alanin amino transferaz

Tablo 3: Gruplarin adiponektin, akut faz reaktanlari, insulin ve insdlin rezistansi degeleri

Kontrol Grubu KAH Grubu P
(n=25) (n=25)
Adiponektin (ug/dL) 6,734 3,30+1,96 <0.001
Sedimantasyon (mm/h) 25,2+24,3 22,4+17,2 >0.05
Lokosit (103/uL) 7,5+1,6 8,5+2,2 >0.05
hcCRP (mg/L) 4,8+3,8 7,1£3,5 =0.001
insiilin (IU/mL) 12,3+13,0 12,9+14,1 >0.05
HOMA-IR 3,31£3,9 3,0£3,5 >0.05

HOMA-IR: Homeostasis model assesment

Sekil 2: KAH grubunda adiponektin ve yas arasindaki kore-
las-yon iligkisi

neden olan grubun tespitinde Tukey HSD testi kul-
lanildi. Parametrik olmayan verilerin karsilastir-
malarinda Ki-Kare testi kullanildi. Parametreler
arasindaki iligkilerin incelenmesinde Pearson kore-
lasyon testi kullanildi. Adiponektinin anjiografik
olarak KAH olasiligini dngérmede risk faktori olarak

Sekil 3: KAH grubunda adiponektin ve HDL kolesterol arasin-
daki korelasyon iligkisi

kullanilabilirligi  Lojistik regresyon analizi ile
arastirildi. Sonuglar % 95'lik given aralhiginda,
anlamhlik p<0.05 duzeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Calismaya anjiografik olarak; normal koroner
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Tablo 4: Kontrol grubundaki bazi parametrik verilerin adiponektinin ile korelasyonlari

Kontrol Grubu

Adiponektin (ug/dL)

(n=25) R P

Yas (yil) 0.24 0.26
Sistolik arter basinci (mmHg) -0.16 0.45
Diastolik arter basinci (mmHg) -0.17 0.42
Vicut kitle indeksi (kg/m?2) -0.23 0.27
Total kolesterol (mg/dL) 0.02 0.93
HDL kolesterol (mg/dL) 0.41 0.04
LDL kolesterol (mg/dL) -0.03 0.87
VLDL kolesterol (mg/dL) -0.26 0.20
Trigliserit (mg/dL) -0.27 0.19

Tablo 5: KAH grubundaki bazi parametrik verilerin adiponektinin ile korelasyonlari

KAH Grubu Adiponektin (ug/dL)
(n=63) R P
Yas (yil) 0.43 <0.001
Sistolik arter basinci (mmHg) 0.19 0.06
Diastolik arter basinci (mmHg) -0.02 0.44
Vicut kitle indeksi (kg/m2) -0.11 0.19
Total kolesterol (mg/dL) 0.04 0.38
HDL kolesterol (mg/dL) 0.32 <0.01
LDL kolesterol (mg/dL) 0.14 0.14
VLDL kolesterol (mg/dL) -0.22 0.04
Trigliserit (mg/dL) -0.22 0.04

Sekil 4: KAH grubunda adiponektin ve VLDL kolesterol
arasindaki korelasyon iligkisi

anatomi tespit edilen 25 kontrol grubu [yas ortala-
masi 55,0+9,2 yil; %32' si (n=8) kadin; %68' i (n=17)
erkek], en az bir koroner arterinde % 50 veya daha
fazla stenoz tespit edilen 25 KAH grubu [yas ortala-
masi 56,31£10,7 yil; %20'I (n=5) kadin; %80' i (n=20)
erkek] toplam 50 olgu alindi Gruplar genel 6zelikleri
Tablo 1’de goésterilmistir. Gruplarin kan biyokimyasal
parametreleri Tablo 2 verildi. Gruplar arasinda; sedi-

Sekil 5: KAH grubunda adiponektin ve ftrigliserit arasindaki
korelasyon iligkisi

mantasyon, 16kosit, insdlin ve IR seviyeleri bakimin-
dan istatistiksel olarak anlamh bir fark yoktu
(Tablo 3). Koroner arter hastalari grubunda h-CRP
dizeyleri, kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
yuksekti (p=0.001) (Tablo 3). KAH grubunda, serum
adiponektin duzeyleri kontrol grubuna goére belirgin
derecede azaldidi tespit edildi (p<0.001) (Tablo 3,
Sekil 1).
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Kontrol grubunda, serum adiponektin dizeyleri ile;
yas, total kolesterol ve HDL kolesterol duzeyleri
arasinda pozitif korelasyon vardi. Ancak bu grupta
adiponektinin sadece HDL kolesterol ile olan pozitif
korelasyonu istatistiksel olarak anlamli idi (HDL ile; r
=0,41 ve p=0.04). Ayrica kontrol grubunda adiponek-
tin diizeyleri ile; SAB, DAB, VKIi, LDL kolesterol,
VLDL kolesterol ve TG dulzeyleri arasinda negatif
korelasyon vardi. Ancak adiponektinin negatif kore-
lasyonu istatistiksel olarak bu parametrelerden higbiri
ile anlamh bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4).

Koroner arter hastaligi grubunda (n=63) adiponek-
tin duzeyleri ile; yas, SAB, total kolesterol, HDL
kolesterol ve LDL kolesterol dlizeyleri arasinda pozi-
tif korelasyon vardi, ancak sadece yas ve HDL koles-
terolln adiponektin ile olan pozitif korelasyonlari ista-
tistiksel olarak anlamli idi (yas icin; r = 0.43 ve
p<0.001. HDL igin; r = 0.32 ve p <0.01) (Tablo 5,
Sekil 2 ve 3). Bununla birlikte KAH grubunda
adiponektin diizeyleri ile; DAB, VKIi, VLDL kolesterol
ve TG dlzeyleri arasinda negatif korelasyon vardi,
ancak yalnizca VLDL kolesterol ve TG'nin adiponek-
tin ile olan negatif korelasyonu istatistiksel olarak
anlaml bulundu (VLDL igin; r =-0.22 ve p=0.04. TG
icin; r =-0.22 ve p=0.04) (Tablo 5, Sekil 4 ve 5).

Adiponektinin KAH varligini tahminde 6ngorisel
degeri icin Backward regresyon modeli olusturuldu.
Bu analiz anlamli dizeyde KAH varlidi tahmininde
bulundu (X2=15.329, df=1, p=0.001, R2=0.229). Ana-
lize gbre adiponektin KAH varligini tahminde etkili bir
faktdr olarak bulundu [=0.725, p=0.001, %95 CI
(0.604-0.870)].

TARTISMA

inflamasyon aterosklerotik hastaligin baslangi¢ ve
progresyonunda onemli rol aldigi bilinmesine rag-
men, aterosklerozu baglatan ve ilerlemesine yol agan
biyokimyasal ve hicresel olaylar timuyle agikla-
nabilmis degildir*. inflamasyonu tetikleyen mekaniz-
malar halen tanimlanamamistir. Adiponektinin fiz-
yolojik rolu tam olarak bilinmese de, endotel
hicrelerinde ve makrofajlarda, antiaterojenik ve anti-
inflamatuar etkilerinin oldugu goésterilmistir'®". Bu et-
kileri nedeni ile de aterosklerozisin baslangi¢c ve
progresyonunda koruyucu etkilerinin  oldugu
bildirilmistir®. Bazi deneysel hayvan modellerinde
adiponektinin aterosklerotik ajanlara kargi antiinfla-
matuar etkileri ile koruyucu rol oynayabilecegi goste-
rilmigtir®. Okamoto ve ark. rat karotit arterinde kateter-
le duvar hasari olusturulmus bélgede subendotelyal
adiponektin birikiminin oldugunu, saglam damar bol-
gelerinde ise bu birikimin olmadigini ortaya koy-
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muslar ve bu nedenle de, serum adiponektin dizey-
lerinin azaldigini rapor etmiglerdir’?. Kubota ve ark.
ise adiponektinin eksik oldugu farelerde iatrojenik
intimal hasarlanmaya cevabin neointimal proliferas-
yonun hizlanmasi seklinde oldugunu goster-
mislerdir''. Okamoto ve ark. bir bagka deneysel galis-
malarinda da, aterosklerotik apoE-KO farelerine
adiponektin sunan adenoviruslarin eklendiginde,
apoE-KO farelerinde artmis plazma adiponektin
dizeylerinin aterosklerotik lezyonlarin progres-
yonunu belirgin bir sekilde azalttigini gdster-
miglerdir®.

Literatlirde plazma adiponektin diizeylerinin KAH'li
olgularda belirgin olarak dusuk oldudu calismalarla
gosterilmigtir®. Ouchi ve ark. yas ve vucut kitle indexi
benzer kontrol gruplari ile karsilastirildiginda KAH'da
plazma adiponektin duzeylerinin belirgin olarak
dusik oldugunu goéstermislerdir®. Hashimoto ve ark.
erken baslangigh KAH' da ve multiple koroner arter
stenozunda plazma adiponektin dizeylerinin dusuk
oldugunu gdstermiglerdir®. Calismamizda serum
adiponektin diizeyleri KAH grubunda kontrol grubuna
gére anlamli derecede azalmis olarak bulundu.
Serum adiponektin dizeylerinin KAH grubunda
kontrol grubuna oranla belirgin olarak azalmasi lite-
ratlr ile uyumlu idi.

Aterosklerotik KAH icin major risk faktorleri tanim-
lanmistir. Ancak yapilan cesitli calismalarda hasta-
larin %50'sinden fazlasinda bu risk faktdrlerinin
bulunmadigi saptanmistir. Bu da su an igin kullanilan
risk faktorlerine gore yapilan siniflamalarin yetersiz
oldugunu ve geleneksel risk faktérleri disindaki bazi
risk faktorlerinin de aterosklerotik siregte rol aldigini
dusundirmekte ve dolayisi ile de yeni risk faktorleri
icin arayislar stirmektedir.

Hipoadiponektineminin diger risk faktorlerinden
bagimsiz olarak aterosklerotik KAH ile iligkili oldugu
dusundlmektedir’*. Kumada ve ark. da hipoadiponek-
tineminin, koroner risk faktérlerinin dizeltmesine rag-
men KAH ile bu risk faktérlerinden bagimsiz olarak
iliskili olabilecegini bildirmislerdir'®. Bu nedenle calig-
mada dider bir amacimiz da; serum adiponektin
duzeylerinin, KAH varlidi ve yayginligi ile klinik uygu-
lamada KAH'In belirlenmesinde ve 6ngorilmesinde,
yaygin olarak kabul gérmus klasik risk faktorleri (yas,
cinsiyet, hipertansiyon, erken aterosklerotik hastalik
aile dyklsu, sigara icimi ve kolesterol degerleri gibi)
arasindaki yerini ve olasi 6ngérisel degerini aragtir-
makti. Calismamizda Adiponektinin KAH varligini
tahminde risk faktéri olarak kullanilabilirligi ve
ongorusel dederi icin olusturulan Backward lojistik
regresyon modeline gére adiponektin etkili bir faktor
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olarak bulundu. Son basamakta bu lojistik regresyon
modelinin dogru siniflandirma gucu orani da %77.3
idi. Bu modelde adiponektinin, KAH varlidini negatif
yonde etkiledigi ve her bir birim dismesinin KAH
olasiligini 0,229 kat arttirici etkisi oldugu bulundu.
Diger risk faktorleri ise KAH dngdérmede istatiksel
olarak anlamli degildi. Bu nedenle galismamiza gore
adiponektin KAH'n1 dngdérmede kullanilabilir bir risk
faktoru olabilir.

Klinik ve deneysel calismalarda plazma adiponek-
tin dlzeyinin; VKI, total kolesterol, TG, aclik glukozu,
aclik insulini, apo B ve A ile negatif korele; HDL
kolesterol ve apo 1 ile pozitif korele oldugu saptan-
mistirt1%11718 - Calismamizda literatlire uygun olarak
KAH'lI olgularda serum adiponektin duzeyleri ile;
HDL kolesteol dizeyleri arasinda pozitif korelasyon,
TG duzeyleri arasinda ise negatif korelasyon .

Mojiminiyi ve ark. yas ile plazma adiponektin
dlzeyi arasinda negatif korelasyon oldugunu
bildirmislerdir'®. Buna karsin Nakamura ve ark'®, Pilz
ve ark' da, yaptiklari ayri iki galismada koroner arter
hastalarinda yas ile plazma adiponektin dizeyleri
arasinda pozitif korelasyon bulmustur. Bizde bu iki
calisma verilerine ben-zer sekilde ¢alismamizda da,
KAH grubunda, yas ile adiponektin dizeyleri arasin-
da pozitif korelasyon oldugunu tespit ettik .

Eryilmaz ve ark. KAH'da plazma adiponektin
diizeyi ile; kan basinci, VKI, LDL kolesterol ve CRP
dlzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliskinin olmadigini bildirmiglerdir®. Calismamizda da,
benzer sekilde KAH grubunda plazma adiponektin
dizeyleri ile bu parametreler arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

Calismanin sinirhiliklar olarak; éncelikle anlamli
darligin eslik etmedigi KAE'nin, nadir gérulen bir KAH
patolojisi olmasi ve etyolojisinin de hetorojen
karakter gostermesi nedeni ile bu grupta homojen
bir grup olusturulmasini zorlastirimaktadir. Ayrica
aterosklerotik kalp hastaligi bulunan olgularda
yapilan IVUS ve otopsi ¢alismalarinda da gdsterdigi
gibi damar Iimeninde genis bir alanda aterosklerotik
plak olmasina ragmen limen normal géztkebilir. Bu
nedenle hastalarin teshisinde IVUS yapilamamis
olmasi da calismanin diger sinirlhidi idi.

Sonug olarak, adiponektin dizeyinin KAH belir-
lemede bir risk faktorli olarak kullanilabilecegi
kanaatindeyiz .
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