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Serum monosit kemoatraktan protein-1 düzeyinin
kararlı koroner arter hastalığında koroner aterosklerotik yük ve

kolateral derecesi ile ilişkisi
The relation of serum monocyte chemoattractant protein-1 level with 

coronary atherosclerotic burden and collateral degree in stable coronary artery disease
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Amaç: Bu çalışmada serum monosit kemoatraktan prote-
in-1 (MCP-1) düzeyinin kararlı koroner arter hastalarında 
koroner ateroskleroz yükünü yansıtıp yansıtmadığı ve bu 
durumun koroner kolateral derecesi ile ilişkisi araştırıldı. 
Çalışma planı: Kararlı angina pektorisi olan ve koroner 
anjiyografi yapılan 196 hasta (103 erkek, 93 kadın; ort. 
yaş 59±11) ileriye dönük olarak çalışmaya alındı. Serum 
MCP-1 düzeyleri anjiyografiden önce ölçüldü. Her bir 
hastada koroner ateroskleroz derecesi Gensini skoru, 
koroner kolateral gelişimi ise Rentrop sınıflandırmasına 
göre belirlendi. Hastalar, dört grupta değerlendirildi: An-
jiyografik olarak normal koroner arterleri olanlar (NKA); 
lüminal daralmanın <%70 olduğu lezyonları olanlar; ≥%70 
lüminal daralma ile birlikte kolateral gelişimi iyi ve kötü 
olan hastalar. 
Bulgular: Serum MCP-1 düzeyi koroner lezyon saptanan 
hastalarda, NKA saptanan hastalara göre daha yüksek bu-
lundu (129±130 ve 102±55 pg/ml, p=0.048). Serum MCP-1 
düzeyi, NKA olanlar, lüminal daralmanın <%70 olduğu lez-
yonları olanlar ve ciddi darlığı olan ancak kolateral derece-
sinin kötü olduğu hastalar arasında belirgin farklılık göster-
medi. Ciddi darlığı olan ve kolateral derecesinin iyi olduğu 
hastalarda ise serum MCP-1 düzeyi diğer gruplardan belir-
gin olarak daha yüksekti (p=0.016). Çoklu regresyon anali-
zinde, MCP-1 düzeyinin Gensini skoru üzerine bağımsız bir 
etkisi saptanmadı (p>0.05). 
Sonuç: Çalışmamız, serum MCP-1 düzeyinin koroner arter 
hastalarında yüksek olduğunu, ancak diğer risk faktörle-
rinden bağımsız olarak koroner aterosklerotik yük ile iliş-
kili olmadığını göstermiştir. Öte yandan, kolateral gelişimi 
iyi olan hastalarda MCP-1 düzeyinin belirgin yüksekliği de 
araştırılması gereken bir konudur.

Objectives: We investigated whether serum monocyte che-
moattractant protein-1 (MCP-1) level predicted coronary ath-
erosclerotic burden in patients with stable coronary artery 
disease and its relationship with coronary collateral grade.
Study design: We prospectively included 196 patients (103 
males, 93 females; mean age 59±11 years) who underwent 
coronary angiography for stable angina pectoris. Serum 
MCP-1 levels were determined before coronary angiogra-
phy. Coronary atherosclerotic burden was measured by the 
Gensini score, and coronary collateral development was 
assessed by the Rentrop classification. The patients were 
divided into four groups: those with normal coronary arter-
ies (NCA); those with coronary lesions of <70% luminal ob-
struction; and those with coronary lesions of ≥70% luminal 
obstruction accompanied by a good or poor collateral grade. 
Results: The mean serum MCP-1 level was higher in 
patients with coronary lesions compared to patients with 
NCA (129±130 vs. 102±55 pg/ml, p=0.048). Although there 
were no significant differences in the MCP-1 levels of pa-
tients with NCA, with <70% luminal obstruction, and those 
with a significant luminal obstruction and a poor collateral 
grade, patients with significant luminal obstruction and a 
good collateral grade had significantly higher MCP-1 levels 
compared to the remaining groups (p=0.016). However, in 
multivariate regression analysis, MCP-1 level was not inde-
pendently associated with the Gensini score.
Conclusion: Our findings suggest that serum MCP-1 level 
is higher in patients with coronary atherosclerosis, with-
out a significant and independent association with coro-
nary atherosclerotic burden. Significantly increased serum 
MCP-1 levels in patients with a good collateral grade may 
be an interesting issue of investigation.
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Enflamasyon koroner aterosklerozun ortaya çı-
kışında, ilerlemesinde ve klinik görünümünde 

önemli bir rol oynar.[1,2] Monosit kemoatraktan prote-
in-1, enflamasyon süreci boyunca hücre göçünde gö-
rev alan bir kemokindir.[3,4] Sitokin ile aktive edilmiş 
endotel hücrelerinden ve vasküler düz kas hücrelerin-
den, dolaşımdaki monositleri enflamasyon bölgesi-
ne çekmek için salgılanır.[5-7] Monosit kemoatraktan 
protein-1’in koroner ateroskleroza aktif katılımı hem 
in vitro hem de in vivo çalışmalarda gösterilmiştir.[8,9] 
Boring ve ark.[10] MCP-1 veya reseptörü CCR2’nin ge-
netik delesyonunun olduğu bir fare modelinde, makro-
faj toplanmasının azaldığını ve aterosklerotik lezyon 
oluşumunun yavaşladığını göstermişlerdir. Bazı insan 
çalışmalarında, MCP-1 ve CCR2’ye ait özel genetik 
varyasyonların koroner arter hastalığı ile ilişkili oldu-
ğu da gösterilmiştir.[11,12] Ayrıca, klinik olarak KAH 
olan hastalarda ve hatta ateroskleroz için geleneksel 
risk faktörleri bulunanlarda sistemik MCP-1 düzeyi 
daha yüksek bulunmuştur.[13,14] Ancak, kararlı koroner 
arter hastalığında MCP-1 ile ilişkili veriler tartışma-
lıdır. Koroner aterosklerozu olan ve olmayan kişiler 
arasında MCP-1 düzeyleri açısından fark görülmedi-
ğini bildiren çalışmalar vardır.[15,16]

Koroner kolateral damar gelişimi, ciddi iskeminin 
olumsuz etkilerine karşı ortaya çıkan dengeleyici bir 
tepkidir. Etkin kolateral gelişimi için gerekli faktör-
ler net değildir. Bazı çalışmalarda kolateral gelişimi 
ile sistemik MCP-1 düzeyi arasında pozitif bir ilişki 
saptanmıştır. Bu bulgulara dayanarak, monositlerin 
aterosklerozda, kararlı durumlarda bile bir çeşit tamir 
edici fonksiyonunun olduğu düşünülebilir.

Bu çalışmada, kararlı KAH olan hastalarda serum 
MCP-1 düzeyinin koroner aterosklerotik yük ile iliş-
kili olup olmadığının araştırılması amaçlandı. Ayrıca, 
MCP-1 ve koroner kolateral derecesi arasındaki ilişki 
de araştırıldı.

Kararlı angina pektoris ile polikliniğe başvuran 
ve koroner anjiyografi yapılmasına karar verilen 196 
hasta (103 erkek, 93 kadın; ort. yaş 59±11) ileriye dö-
nük olarak çalışmaya katıldı. Çalışma protokolü yerel 
etik kurul tarafından onaylandıktan sonra, tüm hasta-
lar çalışma hakkında bilgilendirildi ve kendilerinden 
onay alındı. Kronik böbrek hastalığı (serum kreatinin 
>1.4 mgr/dl), aktif malignensi, aktif enfeksiyon, aktif 
sistemik enflamatuvar hastalık ve daha önce geçiril-
miş koroner arter revaskülarizasyon öyküsü olan has-
talar çalışmaya alınmadı.

Hasta grubunda hi-
pertansiyon, diyabet, 
sigara içme, KAH için 
aile öyküsü varlığı, lipit 
parametreleri ve beden 
kütle indeksini içeren 
özellikler kaydedildi. Hipertansiyon, antihipertansif 
ilaç kullanımı veya kan basıncının >140/90 mmHg 
olması şeklinde tanımlandı. Sistolik ve diyastolik kan 
basıncı ölçümü koroner anjiyografiden bir hafta önce-
ki muayenede yapıldı. Diabetes mellitus, açlık kan şe-
kerinin >126 mgr/dl veya herhangi bir zamandaki kan 
şekeri ölçümünün >200 mgr/dl olması veya aktif anti-
diyabetik ilaç/insülin kullanımı olarak tanımlandı. Hali 
hazırda sigara içenler içici olarak kabul edildi. Koroner 
arter hastalığı için aile öyküsü, birinci derece aile birey-
lerinde (55 yaşından genç erkek veya 65 yaşından genç 
kadın) KAH veya ani ölümün varlığı olarak tanımlandı.

Koroner anjiyografi
Tüm hastalara, Judkins tekniği kullanılarak, sol 

koroner sistemin en az dört farklı pozunu ve sağ ko-
roner sistemin en az iki farklı pozunu içeren standart 
selektif koroner anjiyografi yapıldı. Koroner anjiyog-
ramlar, çalışmadan bağımsız, deneyimli iki girişimci 
kardiyolog tarafından değerlendirildi. Aterosklerotik 
plağın neden olduğu lüminal daralmanın derecesi 
gözle değerlendirildi. Koroner aterosklerozun boyutu 
ve ciddiyeti Gensini skorlama sistemi kullanılarak be-
lirlendi.[17] Bu skorlama sisteminde epikardial koroner 
arterlerdeki darlıklar yüzdeye göre derecelendirilir 
(%1-25 darlık için 1, %26-50 darlık için 2, %51-75 dar-
lık için 4, %76-90 darlık için 8, %91-99 darlık için 16 
ve tam tıkanıklık için 32) ve lezyonun anatomik po-
zisyonuna göre belirlenen bir sabit katsayı ile çarpılır. 

Kolateral derecelendirmesi
Koroner anjiyografide ciddi lezyonu (≥%70) olan 

hastalarda koroner kolateral gelişimi Rentrop yöntemi-
ne göre derecelendirildi (0: Hiç kolateral damar doluşu 
yok; 1: kolaterallerle beslenen arterin yan dalları dol-
masına rağmen, epikardiyal segment görülmez; 2: epi-
kardiyal arter kolateral damarlarla kısmi olarak dolar; 
3: epikardiyal arterin tamamı kolaterallerle dolar).[18] 
Hastalar buna göre, zayıf kolateral grubu (kolateral 
gelişim derecesi 0-1) ve iyi kolateral grubu (kolateral 
gelişim derecesi 2-3) olarak iki gruba ayrıldı.

Sınıflandırma
Hastalar anjiyografide lezyon bulunup bulunma-

masına göre, normal koroner arterli ve koroner lez-
yonlu (herhangi bir derecede aterosklerotik lezyon) 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Kısaltmalar:
KAH	 Koroner arter hastalığı
MCP-1	 Monosit kemoatraktan 
	 protein-1
NKA	 Normal koroner arter
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olmak üzere iki gruba ayrıldı. İleri karşılaştırmalar 
için, koroner lezyon saptanan hastalar üç farklı altgru-
ba daha ayrıldı: <%70 lüminal darlık olanlar; ≥%70 
lüminal darlık olmasına rağmen kolateral gelişimi za-
yıf olanlar; ≥%70 lüminal darlık ile birlikte kolateral 
gelişimi iyi olanlar.

Monosit kemoatraktan protein-1 ölçümü
Serum MCP-1 düzeyi ölçümü için, kan örnekleri 

koroner anjiyografiden hemen önce toplandı. Kan ör-
nekleri santrifüj edilip serum -80 °C’de saklandı. Se-
rum MCP-1 düzeyi standart enzime-bağlı immünab-
sorban test kitleri kullanılarak ölçüldü.

İstatistiksel değerlendirme
Sürekli değişkenler ortalama±standart sapma, ka-

tegorik değişkenler yüzde olarak verildi. Veriler Kol-
mogorov-Smirnov testi kullanılarak normal dağılım 

açısından test edildi. Sürekli değişkenlerin analizi için 
Mann-Whitney U-testi, kategorik değişkenlerin anali-
zi için ki-kare testi kullanıldı. Farklı gruplar arasında 
ortalama değerler Kruskal-Wallis testi ile karşılaştırıl-
dı. Bağımsız değişkenlerin çokdeğişkenli analizi için 
lojistik regresyon analizine başvuruldu. İstatistiksel 
anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Tüm 
istatistiksel hesaplamalar SPSS istatistiksel yazılım 
programı (Windows, sürüm 17.0) ile yapıldı.

Hastaların klinik özellikleri Tablo 1’de gösterildi. 
Koroner arter lezyonu olan grupta Gensini skoru or-
tancası 13 (dağılım 1-126) bulundu. Koroner arterleri 
normal bulunan hastalara göre, koroner lezyonu olan 
hastalarda ortalama yaş daha yüksek (56±10 ve 60±11, 

BULGULAR

Tablo 1. Hastaların klinik özellikleri

Normal koroner arterler 
(n=73)

Koroner arter hastalığı 
(n=123)

Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Yaş 56±10 60±11 0.021
Cinsiyet <0.001

Erkek 26 35.6 77 62.6
Kadın 47 64.4 46 37.4

Beden kütle indeksi (kg/m2) 29±4 28±4 A.D
Hipertansiyon 39 53.4 79 64.2 A.D
Diabetes mellitus 13 17.8 40 32.5 0.025
Sigara 26 35.6 40 32.5 A.D
KAH için aile öyküsü 15 20.6 21 17.1 A.D
Laboratuvar bulguları

Lökosit (/mm3) 7324±1492 7958±2417 0.025
Hemoglobin (mgr/dl) 14±2 14±2 A.D
Kreatinin (mgr/dl) 0.9±0.2 1.0±0.2 <0.001
Toplam kolesterol (mgr/dl) 202±42 204±50 A.D
HDL-kolesterol (mgr/dl) 49±13 46±12 A.D
LDL-kolesterol (mgr/dl) 125±33 129±40 A.D
Trigliserit (mgr/dl) 141±74 165±130 A.D
Monosit kemoatraktan 
protein-1 (pg/ml)

102±55 129±130 0.048

Kullanılan ilaçlar
ACEI-ARB 19 26.0 47 38.2 A.D
Statin 26 35.6 54 43.9 A.D
Beta-bloker 19 26.0 48 39.0 A.D
Kalsiyum kanal blokeri 9 12.3 17 13.8 A.D

KAH: Koroner arter hastalığı; ACEI: Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB: Anjiyotensin II reseptör blokeri; AD: Anlamlı değil.
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p=0.021), erkek cinsiyet (%35.6 ve %62.6, p<0.001) 
ve diabetes mellitus (%17.8 ve %33.3, p=0,025) sık-
lığı daha fazla idi. Lökosit (p=0.025) ve kreatinin 
(p<0.001) düzeyleri de KAH grubunda daha yüksekti. 
Serum MCP-1 düzeyi de NKA grubuna kıyasla koro-
ner lezyon saptanan hastalarda daha yüksek olmasına 
rağmen, bu farklılığın istatistiksel belirginliği sınırda 
bulundu (102±55 ve 129±130 pg/ml, p=0.048). Grup-
lar arasında diğer özellikler benzerdi. 

Koroner arterleri normal olan hastalarla, koroner 
lezyonları olan hasta altgrupları MCP-1 düzeyi açısın-
dan Kruskal-Wallis testi ile karşılaştırıldığında, bu kez 
anlamlı farklılık ortaya çıktı (p=0.016). Farklılaşmanın 
yerini bulmak için gruplar birbiriyle karşılaştırıldı. Se-
rum MCP-1 düzeyi açısından koroner arterleri normal 
olan hastalarla (102±55 pg/ml) <%70 lüminal darlık 
olan (112±54 pg/ml) ve ≥%70 lüminal darlık ve kola-
teral gelişimi zayıf olan (112±51 pg/ml) hastalar ara-
sında farklılık görülmezken (p>0.05), ≥%70 lüminal 
darlık ve kolateral gelişimi iyi olan hastalarda MCP-1 
düzeyi (221±297 pg/ml) NKA hastalarına göre belirgin 
olarak daha yüksek idi (p=0.002). Öte yandan, ≥%70 
lüminal darlık ve kolateral gelişimi iyi olan hastalarda 
MCP-1 düzeyi, <%70 lüminal darlık olan hasta grubu-
na ve ≥%70 lüminal darlık ve kolateral gelişimi zayıf 
olan hasta grubuna kıyasla belirgin olarak daha yüksek 
bulundu (sırasıyla p=0.015 ve p=0.020).

Serum MCP-1 düzeyi üzerinde karıştırıcı etki ya-
pabilecek kolateral oluşumu ile ilişkili olabileceğin-

den, toplam koroner ateroskleroz yükünü gösteren 
Gensini skorunun bağımsız belirteçlerinin araştırıldı-
ğı çoklu regresyon analizine ≥%70 lüminal darlık olan 
hastalar alınmadı ve analiz sadece <%70 lüminal dar-
lık olan hasta grubunda yapıldı (Tablo 2). Bu değer-
lendirmede yaş (p=0.015), diabetes mellitus (p=0.039) 
ve KAH için aile öyküsü varlığının (p=0.037) Gensi-
ni skorunun bağımsız belirteçleri olduğu görüldü. Ek 
olarak, HDL-kolesterol düzeyi de Gensini skorunun 
negatif bağımsız belirteci idi (p=0.035). Monosit ke-
moatraktan protein-1’in Gensini skoru üzerine bağım-
sız etkisi yoktu (p>0.05). 

Bu çalışmada, serum MCP-1 düzeyi ile kararlı 
KAH hastalarında anjiyografik koroner ateroskleroz 
yükü ve koroner kolateral derecesi arasındaki ilişki 
araştırıldı. Kararlı KAH hastalarında serum MCP-1 
düzeyi, koroner anjiyografide koroner arterleri normal 
bulunan hastalara göre daha yüksek idi. Ancak, bu 
ilişki KAH için geleneksel risk faktörlerinden bağım-
sız değildi. Ayrıca, serum MCP-1 düzeyi ile Gensini 
skoru arasında da bir ilişki saptanmadı. Diğer yandan, 
serum MCP-1 düzeyi, kararlı KAH hastalarında iyi 
koroner kolateral gelişimi ile ilişkili bulundu.

Koroner arter hastalığı tüm dünyada mortalite ve 
morbiditenin en önemli nedenlerinden biridir. Fra-
mingham Risk Skoru gibi geleneksel kardiyovasküler 

Tablo 2. Gensini skoru ile belirlenen koroner aterosklerotik yükün bağımsız 
belirteçleri için lineer regresyon analizi* 

Değişkenler β±SH Standart katsayı p

Yaş 0.184±0.07 0.239 0.015
Cinsiyet (erkek) -0.681±1.9 -0.04 A D
Hipertansiyon 1.9±1.7 0.12 A D
Diabetes mellitus 3.8±1.8 0.2 0.039
Sigara 0.2±1.9 0.01 A D
KAH için aile öyküsü 4.4±2.1 0.2 0.037
Beden kütle indeksi 0.1±0.2 0.1 A D
LDL-kolesterol -0.01±0.02 -0.06 A D
HDL-kolesterol -0.2±0.02 -0.3 0.035
Trigliserit 0.01±0.01 0.01 A D
Kreatinin 5.4±3.9 0.2 A D
Monosit kemoatraktan protein-1 0.017±0.02 0.1 A D
*Çokdeğişkenli analiz sadece <%70 luminal darlık olan hasta grubunda yapılmıştır. Serum MCP-1 
düzeyi üzerine karıştırıcı etkiye sahip olabilecek kolateral oluşumu ile ilişkili olduğundan, ≥%70 
luminal darlık olan hastalar çoklu regresyon analizine alınmadı. AD: Anlamlı değil; KAH: Koroner arter 
hastalığı; SH: β Katsayısı±standart hata.

TARTIŞMA
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risk değerlendirme yöntemleri KAH’den etkilenen 
hastaları yeterince gösteremeyebilir. Kararlı angina 
olan hastalarda aterosklerotik yükü gösterebilen bi-
yobelirteçlerin belirlenmesi kardiyovasküler risk de-
ğerlendirmesine katkıda bulunabilir ve akut koroner 
sendrom sıklığını azaltabilir veya gereksiz girişimsel 
tanısal stratejilerin kullanılmasını önleyebilir.

Monosit kemoatraktan protein-1, aterosklerozdaki 
enflamatuvar sürece katkıda bulunan kemokinlerden 
biridir. Aterosklerotik lezyonların olduğu bölgeye 
monosit göçünü sağlar. İnsan arterlerinde yapılan in-
celemelerde aterosklerotik plak içindeki bazı hücre 
tiplerinde MCP-1 düzeyinin arttığı saptanırken, nor-
mal arterlerde MCP-1’in çok az bulunduğu gözlen-
miştir. Monosit kemoatraktan protein-1’in, KAH’nin 
klinik tablosunu da etkilediği gösterilmiştir. Kararlı 
angina olan hastalara kıyasla, kararsız angina tablo-
sunun olduğu hastalarda sistemik MCP-1 düzeyi daha 
yüksek bulunmuştur.[19] Başka bir çalışmada ise, sis-
temik MCP-1 düzeyinin, kararlı angina pektoris olan 
hastalara kıyasla, akut koroner sendrom tablosundaki 
hastalarda daha yüksek olduğu gösterilmiştir.[20] Ayrı-
ca, akut miyokart enfarktüsü olan hastalarda sistemik 
MCP-1 düzeyinin ilk 24 saatte daha yüksek olduğu da 
bildirilmiştir.[21] Bu bulgular MCP-1’in akut koroner 
sendroma yol açan plak yırtılması sürecine katkıda 
bulunan enflamatuvar durumlarda rolü olduğunu dü-
şündürmektedir. Artmış sistemik MCP-1 düzeyi, akut 
koroner sendrom olan hastaların takibinde kötü prog-
nozla da ilişkili bulunmuştur.[13]

Serum MCP-1 düzeyinde artış akut koroner send-
rom olan hastalarda çok açık şekilde gösterilmesine 
rağmen, kararlı KAH hastalarındaki yeri net olarak 
bilinmemektedir. Akut koroner sendrom, mevcut kı-
lavuzlara göre koroner anjiyografi için zaten güçlü 
bir endikasyondur ve bu hastaların çoğuna hastanede 
yattıkları dönemde rutin koroner anjiyografi uygulan-
maktadır.[22,23] Bu nedenle, kararlı angina pektoris olan 
hastalardan ciddi aterosklerozu olanları tahmin etme-
de MCP-1’in değeri daha önemli bir konudur. Akut 
koroner sendrom hastalarında, koroner aterosklero-
zun boyutunu ve ciddiyetini gösteren biyobelirteçlerin 
kullanımı klinik pratiğe çok fazla katkıda bulunmaz. 
Oysa, kararlı angina olan hastalarda girişimsel tanısal 
test ve tedavi için karar daha tartışmalıdır. Bu nedenle, 
MCP-1 gibi biyobelirteçler, girişimsel tanısal teste ge-
rek olan hastaları, daha düşük riskli hastalardan ayırt 
etmeye yardım edebilir. Kararlı koroner ateroskleroz 
ile MCP-1 arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda 
çelişkili sonuçlar alınmıştır. İki farklı çalışmada, kli-
nik olarak belirgin KAH olmayan hastalarda serum 

MCP-1 düzeyi ile subklinik aterosklerozun bir göster-
gesi olarak koroner kalsiyum skoru arasındaki ilişki 
araştırılmıştır.[24,25] Her iki çalışmada da serum MCP-
1 düzeyi ile koroner kalsiyum skoru arasında pozitif 
bir ilişki gösterilmesine karşın, bu ilişkinin geleneksel 
kardiyovasküler risk faktörlerinden, özellikle de yaş-
tan, bağımsız olmadığı saptanmıştır. Bu nedenle, her 
iki çalışmada da, serum MCP-1 düzeyinin kardiyo-
vasküler risk sınıflandırmasına katkıda bulunmadığı 
sonucuna ulaşılmıştır. Ancak, bu çalışmaların koro-
ner aterosklerozu derecelendirmek için kullandıkları 
yöntemden kaynaklanan önemli kısıtlılıkları vardır. 
Koroner kalsiyum skoru, kalsifiye olmayan plakları 
saptayamadığı için, koroner aterosklerotik yükün mü-
kemmel bir ölçütü değildir.[23,26] Ayrıca, koroner kalsi-
yum skoru ve anginal semptomların ciddiyeti arasın-
da da bir ilişki yoktur.[27] Diğer bir önemli nokta da, 
MCP-1’in, aterosklerozun erken fazında, monositlerin 
lezyon bölgesine çekilmesi sırasında rol oynamasına 
karşın, kalsifikasyonun aterosklerotik sürecin daha 
geç dönemlerinde ortaya çıkmasıdır.[28] Bu nedenle, 
koroner kalsiyum skorlaması, MCP-1 ve subklinik 
ateroskleroz arasındaki ilişkiyi göstermek için ideal 
bir yöntem olmayabilir. Bu nedenle, çalışmamızda, 
koroner aterosklerotik yükün boyutunu ve ciddiyetini 
değerlendirmek için konvansiyonel koroner anjiyogra-
fiyi kullandık ve koroner kalsiyum skorlaması yerine, 
MCP-1 ve Gensini skoru arasındaki ilişkiyi araştırdık. 
Ancak, çalışmamızda da, MCP-1 ve koroner aterosk-
lerotik yük arasındaki ilişki geleneksel risk faktör-
lerinden bağımsız değildi. Bu nedenle, sonuçlarımız 
da, daha önce kararlı KAH’de yapılan çalışmaların 
sonuçları ile uyumludur. Çalışmamız da dahil ol-
mak üzere kararlı KAH’de yapılan çalışmalar ve akut 
koroner sendrom hastalarında yapılan çalışmaların 
sonuçları arasındaki çelişki, MCP-1’in koroner ate-
roskleroz ile ilişkili akut enflamatuvar sürece katkıda 
bulunurken, kronik fazda çok fazla aktif olmadığını 
düşündürmektedir. 

Diğer yandan, ciddi koroner lezyonu olan ve iyi 
kolateral gelişen hastaları diğerleri ile karşılaştırdığı-
mızda, MCP-1 düzeyleri arasında belirgin bir farklılık 
saptanmıştır. Bu bulgu, MCP-1’in kolateral gelişimi 
üzerinde olumlu bir etkisi olduğunu düşündürmek-
tedir. Aslında, MCP-1’in kolateral gelişimi üzerine 
böyle bir etkisi olduğu daha önceki çalışmalarda da 
gösterilmiştir.[29] Kolateral gelişimi, sadece ciddi ate-
roskleroz durumunda olabilecek belirgin iskemiye 
karşı dengeleyici bir tepkidir. Bu nedenle, MCP-1’in 
koroner aterosklerozdaki rolü, nedensel bir faktörden 
çok, ateroskleroza karşı bir tepki gibi görünmektedir. 
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Ayrıca, ciddi koroner lezyonu olmasına rağmen kola-
teral gelişimi zayıf olan hastalardaki serum MCP-1 
düzeyi, koroner arterleri normal bulunan hastalar ve 
koroner lezyonları ciddi olmayan hastalardaki MCP-1 
düzeyi ile benzer bulunmuştur. Büyük olasılıkla ciddi 
iskemi olmasına rağmen, bu hastalar daha yüksek se-
rum MCP-1 düzeyinin sağlanması ve korunması için 
gerekli bazı özelliklerden yoksundur.

Sonuç olarak bu çalışma, serum MCP-1 düzeyin-
deki artışın, yüksek koroner aterosklerotik yüke karşı 
kolateral gelişimini uyarmak için bir tepki olabile-
ceğini öne sürmektedir. Bulgularımız, ciddi iskemi-
ye karşı dengeleyici mekanizmalar içinde MCP-1’in 
böyle bir rolü olduğunu net olarak ispatlayamasa da, 
ciddi iskemide MCP-1’in rolünü araştıran daha geniş 
çalışmalar için yol gösterici olabilir.
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