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Serum monosit kemoatraktan protein-1 diizeyinin
kararl koroner arter hastaliginda koroner aterosklerotik yik ve
kolateral derecesi ile iligkisi

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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OZET

Amac: Bu ¢alismada serum monosit kemoatraktan prote-
in-1 (MCP-1) dlzeyinin kararli koroner arter hastalarinda
koroner ateroskleroz yUkUnU yansitip yansitmadigi ve bu
durumun koroner kolateral derecesi ile iligkisi arastirildi.

Calisma plani: Kararll angina pektorisi olan ve koroner
anjiyografi yapilan 196 hasta (103 erkek, 93 kadin; ort.
yas 59+11) ileriye doénlk olarak calismaya alindi. Serum
MCP-1 dlzeyleri anjiyografiden 6nce 6l¢lldi. Her bir
hastada koroner ateroskleroz derecesi Gensini skoru,
koroner kolateral gelisimi ise Rentrop siniflandirmasina
g0re belirlendi. Hastalar, dort grupta degerlendirildi: An-
jiyografik olarak normal koroner arterleri olanlar (NKA);
Iiminal daralmanin <%70 oldugu lezyonlari olanlar; =%70
liminal daralma ile birlikte kolateral gelisimi iyi ve kotu
olan hastalar.

Bulgular: Serum MCP-1 dlzeyi koroner lezyon saptanan
hastalarda, NKA saptanan hastalara gére daha ylksek bu-
lundu (129+130 ve 102+55 pg/ml, p=0.048). Serum MCP-1
diizeyi, NKA olanlar, liminal daralmanin <%70 oldugu lez-
yonlari olanlar ve ciddi darligi olan ancak kolateral derece-
sinin k6t oldugu hastalar arasinda belirgin farkhhk géster-
medi. Ciddi darligi olan ve kolateral derecesinin iyi oldugu
hastalarda ise serum MCP-1 diizeyi diger gruplardan belir-
gin olarak daha yuksekti (p=0.016). Coklu regresyon anali-
zinde, MCP-1 duizeyinin Gensini skoru lzerine bagimsiz bir
etkisi saptanmadi (p>0.05).

Sonuc: Galismamiz, serum MCP-1 diizeyinin koroner arter
hastalarinda yiksek oldugunu, ancak diger risk faktorle-
rinden bagimsiz olarak koroner aterosklerotik yuk ile ilig-
kili olmadigini géstermistir. Ote yandan, kolateral gelisimi
iyi olan hastalarda MCP-1 dlzeyinin belirgin yiksekligi de
arastirilmasi gereken bir konudur.

ABSTRACT

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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nflamasyon koroner aterosklerozun ortaya ci-

kisinda, ilerlemesinde ve klinik goriiniimiinde
6nemli bir rol oynar."*! Monosit kemoatraktan prote-
in-1, enflamasyon siireci boyunca hiicre gociinde go-
rev alan bir kemokindir.?# Sitokin ile aktive edilmis
endotel hiicrelerinden ve vaskiiler diiz kas hiicrelerin-
den, dolagimdaki monositleri enflamasyon bdlgesi-
ne ¢ekmek i¢in salgilanir.5”! Monosit kemoatraktan
protein-1’in koroner ateroskleroza aktif katilimi1 hem
in vitro hem de in vivo ¢aligmalarda gosterilmigtir.®*!
Boring ve ark."" MCP-1 veya reseptoriit CCR2’nin ge-
netik delesyonunun oldugu bir fare modelinde, makro-
faj toplanmasinin azaldigin1 ve aterosklerotik lezyon
olusumunun yavasladigini gostermiglerdir. Bazi insan
calismalarinda, MCP-1 ve CCR2’ye ait 6zel genetik
varyasyonlarin koroner arter hastaligi ile iligkili oldu-
gu da gosterilmigtir."'? Ayrica, klinik olarak KAH
olan hastalarda ve hatta ateroskleroz igin geleneksel
risk faktorleri bulunanlarda sistemik MCP-1 diizeyi
daha yiiksek bulunmugtur."**! Ancak, kararli koroner
arter hastalifinda MCP-1 ile iligkili veriler tartigsma-
lidir. Koroner aterosklerozu olan ve olmayan kisiler
arasinda MCP-1 diizeyleri agisindan fark goériilmedi-
gini bildiren ¢aligmalar vardir.'>1®!

Koroner kolateral damar gelisimi, ciddi iskeminin
olumsuz etkilerine karg1 ortaya ¢ikan dengeleyici bir
tepkidir. Etkin kolateral gelisimi i¢in gerekli faktor-
ler net degildir. Baz1 ¢caligmalarda kolateral gelisimi
ile sistemik MCP-1 diizeyi arasinda pozitif bir iligki
saptanmistir. Bu bulgulara dayanarak, monositlerin
aterosklerozda, kararli durumlarda bile bir ¢esit tamir
edici fonksiyonunun oldugu diisiiniilebilir.

Bu calismada, kararli KAH olan hastalarda serum
MCP-1 diizeyinin koroner aterosklerotik yiik ile ilis-
kili olup olmadiginin arastirilmast amaglandi. Ayrica,
MCP-1 ve koroner kolateral derecesi arasindaki iligki
de aragtirildi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Kararl1 angina pektoris ile poliklinige bagvuran
ve koroner anjiyografi yapilmasina karar verilen 196
hasta (103 erkek, 93 kadin; ort. yag 59+11) ileriye do-
niik olarak calismaya katildi. Calisma protokolii yerel
etik kurul tarafindan onaylandiktan sonra, tiim hasta-
lar ¢aligma hakkinda bilgilendirildi ve kendilerinden
onay alindi. Kronik bobrek hastaligi (serum kreatinin
>1.4 mgr/dl), aktif malignensi, aktif enfeksiyon, aktif
sistemik enflamatuvar hastalik ve daha 6nce gegiril-
mis koroner arter revaskiilarizasyon 6ykiisii olan has-
talar ¢calismaya alinmadi.

Hasta grubunda hi-
pertansiyon,  diyabet,
sigara icme, KAH igin
aile oykiisti varlig, lipit
parametreleri ve beden
kiitle indeksini iceren
ozellikler kaydedildi. Hipertansiyon, antihipertansif
ila¢ kullanim1 veya kan basincinin >140/90 mmHg
olmasi seklinde tanimlandi. Sistolik ve diyastolik kan
basinct Ol¢iimii koroner anjiyografiden bir hafta dnce-
ki muayenede yapildi. Diabetes mellitus, aglik kan ge-
kerinin >126 mgr/dl veya herhangi bir zamandaki kan
sekeri Ol¢iimiiniin >200 mgr/dl olmasi veya aktif anti-
diyabetik ila¢/insiilin kullanimi olarak tanimlandi. Hali
hazirda sigara icenler icici olarak kabul edildi. Koroner
arter hastalig1 icin aile dyKkiisti, birinci derece aile birey-
lerinde (55 yasindan genc erkek veya 65 yasindan geng
kadin) KAH veya ani 6liimiin varlig1 olarak tanimlandi.

Kisaltmalar:

KAH  Koroner arter hastaligi

MCP-1 Monosit kemoatraktan
protein-1

NKA  Normal koroner arter

Koroner anjiyografi

Tiim hastalara, Judkins teknigi kullanilarak, sol
koroner sistemin en az dort farkli pozunu ve sag ko-
roner sistemin en az iki farkli pozunu igeren standart
selektif koroner anjiyografi yapildi. Koroner anjiyog-
ramlar, caligmadan bagimsiz, deneyimli iki girisimci
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Aterosklerotik
plagin neden oldugu liiminal daralmanin derecesi
gozle degerlendirildi. Koroner aterosklerozun boyutu
ve ciddiyeti Gensini skorlama sistemi kullanilarak be-
lirlendi."”? Bu skorlama sisteminde epikardial koroner
arterlerdeki darliklar yiizdeye gore derecelendirilir
(%1-25 darlik icin 1, %26-50 darlik i¢in 2, %51-75 dar-
lik i¢in 4, %76-90 darlik i¢in 8, %91-99 darlik i¢in 16
ve tam tikaniklik i¢in 32) ve lezyonun anatomik po-
zisyonuna gore belirlenen bir sabit katsayi ile carpilir.

Kolateral derecelendirmesi

Koroner anjiyografide ciddi lezyonu (=%70) olan
hastalarda koroner kolateral gelisimi Rentrop yontemi-
ne gore derecelendirildi (0: Hi¢ kolateral damar dolusu
yok; 1: kolaterallerle beslenen arterin yan dallar1 dol-
masina ragmen, epikardiyal segment goriilmez; 2: epi-
kardiyal arter kolateral damarlarla kismi olarak dolar;
3: epikardiyal arterin tamami kolaterallerle dolar).'®!
Hastalar buna gore, zayif kolateral grubu (kolateral
gelisim derecesi 0-1) ve iyi kolateral grubu (kolateral
gelisim derecesi 2-3) olarak iki gruba ayrildi.

Smiflandirma

Hastalar anjiyografide lezyon bulunup bulunma-
masina gore, normal koroner arterli ve koroner lez-
yonlu (herhangi bir derecede aterosklerotik lezyon)
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Tablo 1. Hastalarin klinik 6zellikleri

Normal koroner arterler

Koroner arter hastaligi

(n=73) (n=123)
Say1 Yuzde Ort.£SS Say1 Yizde Ort.+SS p
Yas 56+10 60+11 0.021
Cinsiyet <0.001
Erkek 26 35.6 77 62.6
Kadin 47 64.4 46 37.4
Beden kdtle indeksi (kg/m?) 29+4 28+4 A.D
Hipertansiyon 39 53.4 79 64.2 A.D
Diabetes mellitus 13 17.8 40 325 0.025
Sigara 26 35.6 40 32.5 A.D
KAH icin aile éykisu 15 20.6 21 171 AD
Laboratuvar bulgulari
Lokosit (/mm?) 7324+1492 795812417 0.025
Hemoglobin (mgr/dl) 1412 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) 14174 165+130 A.D
Monosit kemoatraktan 102+55 129+130 0.048
protein-1 (pg/ml)
Kullanilan ilaglar
ACEI-ARB 19 26.0 47 38.2 AD
Statin 26 35.6 54 43.9 AD
Beta-bloker 19 26.0 48 39.0 A.D
Kalsiyum kanal blokeri 9 12.3 17 13.8 AD

KAH: Koroner arter hastaligi; ACEI: Anjiyotensin dénistiriici enzim inhibitéri; ARB: Anjiyotensin Il reseptdr blokeri; AD: Anlamli degil.

olmak iizere iki gruba ayrildi. ileri kargilastirmalar
icin, koroner lezyon saptanan hastalar ti¢ farkl altgru-
ba daha ayrildi: <%70 liiminal darlik olanlar; =%70
liiminal darlik olmasina ragmen kolateral gelisimi za-
yif olanlar; =%70 liiminal darlik ile birlikte kolateral
gelisimi iyi olanlar.

Monosit kemoatraktan protein-1 ol¢ciimii

Serum MCP-1 diizeyi 6l¢iimii icin, kan ornekleri
koroner anjiyografiden hemen 6nce toplandi. Kan or-
nekleri santrifiij edilip serum -80 °C’de saklandi. Se-
rum MCP-1 diizeyi standart enzime-bagli immiinab-
sorban test kitleri kullanilarak ol¢tildii.

Istatistiksel degerlendirme

Siirekli degiskenler ortalamaz+standart sapma, ka-
tegorik degiskenler yiizde olarak verildi. Veriler Kol-
mogorov-Smirnov testi kullanilarak normal dagilim

acisindan test edildi. Siirekli degiskenlerin analizi i¢in
Mann-Whitney U-testi, kategorik degiskenlerin anali-
zi icin ki-kare testi kullanildi. Farkli gruplar arasinda
ortalama degerler Kruskal-Wallis testi ile kargilagtir1l-
di. Bagimsiz degiskenlerin ¢cokdegiskenli analizi i¢in
lojistik regresyon analizine bagvuruldu. Istatistiksel
anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi. Tiim
istatistiksel hesaplamalar SPSS istatistiksel yazilim
programi (Windows, siiriim 17.0) ile yapildi.

BULGULAR

Hastalarin klinik 6zellikleri Tablo 1’de gosterildi.
Koroner arter lezyonu olan grupta Gensini skoru or-
tancasi 13 (dagilim 1-126) bulundu. Koroner arterleri
normal bulunan hastalara gore, koroner lezyonu olan
hastalarda ortalama yas daha yiiksek (56+10 ve 60+11,
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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) sik-
lig1 daha fazla idi. Lokosit (p=0.025) ve kreatinin
(p<0.001) diizeyleri de KAH grubunda daha yiiksekti.
Serum MCP-1 diizeyi de NKA grubuna kiyasla koro-
ner lezyon saptanan hastalarda daha yiiksek olmasina
ragmen, bu farkliligin istatistiksel belirginligi sinirda
bulundu (102+55 ve 1294130 pg/ml, p=0.048). Grup-
lar arasinda diger 6zellikler benzerdi.

Koroner arterleri normal olan hastalarla, koroner
lezyonlar1 olan hasta altgruplart MCP-1 diizeyi agisin-
dan Kruskal-Wallis testi ile kargilagtirildiginda, bu kez
anlamli farklilik ortaya cikti (p=0.016). Farklilagmanin
yerini bulmak i¢in gruplar birbiriyle karsilastirildi. Se-
rum MCP-1 diizeyi acisindan koroner arterleri normal
olan hastalarla (102455 pg/ml) <%70 liiminal darlik
olan (112+54 pg/ml) ve =%70 liiminal darlik ve kola-
teral gelisimi zayif olan (112+51 pg/ml) hastalar ara-
sinda farklilik goriilmezken (p>0.05), =%70 liiminal
darlik ve kolateral gelisimi iyi olan hastalarda MCP-1
diizeyi (221+297 pg/ml) NKA hastalarina gore belirgin
olarak daha yiiksek idi (p=0.002). Ote yandan, =%70
liminal darlik ve kolateral gelisimi iyi olan hastalarda
MCP-1 diizeyi, <%70 liiminal darlik olan hasta grubu-
na ve 2%70 liiminal darlik ve kolateral gelisimi zayif
olan hasta grubuna kiyasla belirgin olarak daha yiiksek
bulundu (sirastyla p=0.015 ve p=0.020).

Serum MCP-1 diizeyi iizerinde karistirici etki ya-
pabilecek kolateral olusumu ile iligkili olabilecegin-

den, toplam koroner ateroskleroz yiikiinii gosteren
Gensini skorunun bagimsiz belirteclerinin aragtirildi-
81 coklu regresyon analizine =%70 liiminal darlik olan
hastalar alinmadi ve analiz sadece <%70 liiminal dar-
lik olan hasta grubunda yapildi (Tablo 2). Bu deger-
lendirmede yag (p=0.015), diabetes mellitus (p=0.039)
ve KAH i¢in aile oykiisii varliginin (p=0.037) Gensi-
ni skorunun bagimsiz belirtecleri oldugu goriildii. Ek
olarak, HDL-kolesterol diizeyi de Gensini skorunun
negatif bagimsiz belirteci idi (p=0.035). Monosit ke-
moatraktan protein-1'in Gensini skoru iizerine bagim-
s1z etkisi yoktu (p>0.05).

TARTISMA

Bu caligmada, serum MCP-1 diizeyi ile kararli
KAH hastalarinda anjiyografik koroner ateroskleroz
yiikii ve koroner kolateral derecesi arasindaki iligki
aragtirildi. Kararli KAH hastalarinda serum MCP-1
diizeyi, koroner anjiyografide koroner arterleri normal
bulunan hastalara gore daha yiiksek idi. Ancak, bu
iliski KAH icin geleneksel risk faktorlerinden bagim-
siz degildi. Ayrica, serum MCP-1 diizeyi ile Gensini
skoru arasinda da bir iligki saptanmadi. Diger yandan,
serum MCP-1 diizeyi, kararli KAH hastalarinda iyi
koroner kolateral gelisimi ile iligkili bulundu.

Koroner arter hastalig1 tiim diinyada mortalite ve
morbiditenin en 6nemli nedenlerinden biridir. Fra-
mingham Risk Skoru gibi geleneksel kardiyovaskiiler

Tablo 2. Gensini skoru ile belirlenen koroner aterosklerotik yiikiin bagimsiz
belirtecleri icin lineer regresyon analizi*

Degiskenler B+SH Standart katsayi p
Yas 0.184+0.07 0.239 0.015
Cinsiyet (erkek) -0.681+1.9 -0.04 AD
Hipertansiyon 1.9+1.7 0.12 AD
Diabetes mellitus 3.8+1.8 0.2 0.039
Sigara 0.2+1.9 0.01 AD
KAH icin aile 6ykisi 4.4+21 0.2 0.037
Beden kitle indeksi 0.1+0.2 01 AD
LDL-kolesterol -0.01+0.02 -0.06 AD
HDL-kolesterol -0.2+0.02 -0.3 0.035
Trigliserit 0.01+0.01 0.01 AD
Kreatinin 5.4+3.9 0.2 AD
Monosit kemoatraktan protein-1 0.017+0.02 01 AD

*Cokdegiskenli analiz sadece <%70 luminal darlik olan hasta grubunda yapilmigtir. Serum MCP-1
dizeyi Uzerine karistirici etkiye sahip olabilecek kolateral olusumu ile iligkili oldugundan, =%70
luminal darlik olan hastalar ¢oklu regresyon analizine alinmadi. AD: Anlamli degil; KAH: Koroner arter

hastaligi; SH: B Katsayisitstandart hata.
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risk degerlendirme yontemleri KAH’den etkilenen
hastalar1 yeterince gOsteremeyebilir. Kararli angina
olan hastalarda aterosklerotik yiikii gosterebilen bi-
yobelirteglerin belirlenmesi kardiyovaskiiler risk de-
gerlendirmesine katkida bulunabilir ve akut koroner
sendrom sikligin1 azaltabilir veya gereksiz girisimsel
tanisal stratejilerin kullanilmasini dnleyebilir.

Monosit kemoatraktan protein-1, aterosklerozdaki
enflamatuvar siirece katkida bulunan kemokinlerden
biridir. Aterosklerotik lezyonlarin oldugu bdlgeye
monosit goclinii saglar. insan arterlerinde yapilan in-
celemelerde aterosklerotik plak icindeki bazi hiicre
tiplerinde MCP-1 diizeyinin arttig1 saptanirken, nor-
mal arterlerde MCP-1’in ¢ok az bulundugu goézlen-
mistir. Monosit kemoatraktan protein-1’in, KAH nin
klinik tablosunu da etkiledigi gosterilmistir. Kararl
angina olan hastalara kiyasla, kararsiz angina tablo-
sunun oldugu hastalarda sistemik MCP-1 diizeyi daha
yiiksek bulunmugtur."” Bagka bir calismada ise, sis-
temik MCP-1 diizeyinin, kararli angina pektoris olan
hastalara kiyasla, akut koroner sendrom tablosundaki
hastalarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir.””! Ayri-
ca, akut miyokart enfarktiisii olan hastalarda sistemik
MCP-1 diizeyinin ilk 24 saatte daha yiiksek oldugu da
bildirilmigtir.”" Bu bulgular MCP-1"in akut koroner
sendroma yol acan plak yirtilmas: siirecine katkida
bulunan enflamatuvar durumlarda rolii oldugunu dii-
stindiirmektedir. Artmis sistemik MCP-1 diizeyi, akut
koroner sendrom olan hastalarin takibinde kotii prog-
nozla da iligkili bulunmugtur.!"

Serum MCP-1 diizeyinde artis akut koroner send-
rom olan hastalarda ¢ok agik sekilde gosterilmesine
ragmen, kararlt KAH hastalarindaki yeri net olarak
bilinmemektedir. Akut koroner sendrom, mevcut ki-
lavuzlara gore koroner anjiyografi icin zaten giiclii
bir endikasyondur ve bu hastalarin coguna hastanede
yattiklar1 donemde rutin koroner anjiyografi uygulan-
maktadir.”??¥ Bu nedenle, kararli angina pektoris olan
hastalardan ciddi aterosklerozu olanlari tahmin etme-
de MCP-1'in degeri daha onemli bir konudur. Akut
koroner sendrom hastalarinda, koroner aterosklero-
zun boyutunu ve ciddiyetini gosteren biyobelirteclerin
kullanim1 klinik pratige cok fazla katkida bulunmaz.
Oysa, kararli angina olan hastalarda girisimsel tanisal
test ve tedavi i¢in karar daha tartigmalidir. Bu nedenle,
MCP-1 gibi biyobelirtegler, girisimsel tanisal teste ge-
rek olan hastalari, daha diisiik riskli hastalardan ayirt
etmeye yardim edebilir. Kararli koroner ateroskleroz
ile MCP-1 arasindaki iligkiyi arastiran calismalarda
celiskili sonuglar almmugtir. Iki farkli ¢alismada, kli-
nik olarak belirgin KAH olmayan hastalarda serum

MCP-1 diizeyi ile subklinik aterosklerozun bir goster-
gesi olarak koroner kalsiyum skoru arasindaki iligki
arastirtlmigtir.>*>! Her iki calismada da serum MCP-
1 diizeyi ile koroner kalsiyum skoru arasinda pozitif
bir iligki gosterilmesine karsin, bu iliskinin geleneksel
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden, 6zellikle de yas-
tan, bagimsiz olmadig1 saptanmistir. Bu nedenle, her
iki ¢alismada da, serum MCP-1 diizeyinin kardiyo-
vaskiiler risk siniflandirmasina katkida bulunmadigi
sonucuna ulagilmigtir. Ancak, bu ¢aligmalarin koro-
ner aterosklerozu derecelendirmek icin kullandiklar
yontemden kaynaklanan 6nemli kisitliliklart vardir.
Koroner kalsiyum skoru, kalsifiye olmayan plaklar1
saptayamadigi i¢in, koroner aterosklerotik yiikiin mii-
kemmel bir ol¢iitii degildir.***% Ayrica, koroner kalsi-
yum skoru ve anginal semptomlarin ciddiyeti arasin-
da da bir iligki yoktur.””! Diger bir 6nemli nokta da,
MCP-1’in, aterosklerozun erken fazinda, monositlerin
lezyon bolgesine cekilmesi sirasinda rol oynamasina
karsin, kalsifikasyonun aterosklerotik siirecin daha
gec donemlerinde ortaya ¢ikmasidir.”® Bu nedenle,
koroner kalsiyum skorlamasi, MCP-1 ve subklinik
ateroskleroz arasindaki iligkiyi gostermek icin ideal
bir yontem olmayabilir. Bu nedenle, ¢calismamizda,
koroner aterosklerotik yiikiin boyutunu ve ciddiyetini
degerlendirmek icin konvansiyonel koroner anjiyogra-
fiyi kullandik ve koroner kalsiyum skorlamasi yerine,
MCP-1 ve Gensini skoru arasindaki iligkiyi arastirdik.
Ancak, ¢aligmamizda da, MCP-1 ve koroner aterosk-
lerotik yiik arasindaki iligski geleneksel risk faktor-
lerinden bagimsiz degildi. Bu nedenle, sonuglarimiz
da, daha once kararli KAH’de yapilan c¢aligmalarin
sonuglar1 ile uyumludur. Calismamiz da dahil ol-
mak iizere kararli KAH’de yapilan ¢alismalar ve akut
koroner sendrom hastalarinda yapilan caligsmalarin
sonuglar1 arasindaki celigki, MCP-1’in koroner ate-
roskleroz ile iligkili akut enflamatuvar siirece katkida
bulunurken, kronik fazda ¢ok fazla aktif olmadigin
diisiindiirmektedir.

Diger yandan, ciddi koroner lezyonu olan ve iyi
kolateral gelisen hastalar1 digerleri ile karsilastirdigi-
mizda, MCP-1 diizeyleri arasinda belirgin bir farklilik
saptanmigtir. Bu bulgu, MCP-1’in kolateral gelisimi
lizerinde olumlu bir etkisi oldugunu diisiindiirmek-
tedir. Aslinda, MCP-1’in kolateral gelisimi {izerine
boyle bir etkisi oldugu daha onceki calismalarda da
gosterilmistir.””! Kolateral gelisimi, sadece ciddi ate-
roskleroz durumunda olabilecek belirgin iskemiye
kars1 dengeleyici bir tepkidir. Bu nedenle, MCP-1’in
koroner aterosklerozdaki rolii, nedensel bir faktorden
cok, ateroskleroza kars: bir tepki gibi goriinmektedir.
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Ayrica, ciddi koroner lezyonu olmasina ragmen kola-
teral gelisimi zayif olan hastalardaki serum MCP-1
diizeyi, koroner arterleri normal bulunan hastalar ve
koroner lezyonlari ciddi olmayan hastalardaki MCP-1
diizeyi ile benzer bulunmugtur. Biiyiik olasilikla ciddi
iskemi olmasina ragmen, bu hastalar daha yiiksek se-
rum MCP-1 diizeyinin saglanmasi ve korunmasi icin
gerekli baz1 6zelliklerden yoksundur.

Sonug olarak bu ¢aligsma, serum MCP-1 diizeyin-
deki artisin, yliksek koroner aterosklerotik yiike karsi
kolateral gelisimini uyarmak igin bir tepki olabile-
cegini one siirmektedir. Bulgularimiz, ciddi iskemi-
ye karsi dengeleyici mekanizmalar icinde MCP-1’in
boyle bir rolii oldugunu net olarak ispatlayamasa da,
ciddi iskemide MCP-1I’in roliinii arastiran daha genis
calismalar i¢in yol gosterici olabilir.

Yazar(lar) ya da yazi ile ilgili bildirilen herhangi bir
ilgi cakigmast (conflict of interest) yoktur.
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