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KORONER ARTER HASTALIGINDA LESiTiN:KOLES:I'EROL_ A_QiLTRAN_SFERAZ
VE KOLESTEROL ESTER TRANSFER PROTEIN AKTIVITELERININ
ARASTIRILMASI *

Zehra SERDAR, Melahat DIRICAN, Dilek YESILBURSA, Akin SERDAR, Emre SARANDOL

Background and Design.- High density lipoprotein (HDL), lecithine: Cholesterol acyltransferase (LCAT) and
cholesterol ester transfer protein (CETP) are three important factors that play role in the reverse cholesterol
transport. Disturbances related to these factors have been proposed to be responsible for the development of
coronary artery disease. The subjects angiographically examined (total n= 96) were divided into four groups:
those who had >50% luminal stenosis in single (n=20), double (n= 20) and triple (n= 23) coronary arteries and
those who had normal (n= 33) coronary arteries.

Results.- LCAT and CETP activities and total cholesterol, HDL-C, HDL,-C, low density lipoprotein-cholesterol,
lipoprotein (a), apolipoprotein (apo)-Al and apo B levels had been found significantly different between subjects
with coronary artery disease and those with normal coronary arteries. In patients with coronary artery disease,
there were significant positive correlation between HDL-C and LCAT activity and significant negative correlation
between HDL-C and CETP activity. In addition, HDL-C, HDL»-C levels and LCAT activity were significantly
decreased and CETP activity was significantly increased as the severity of coronary stenosis increased.

Conclusion.- Decreased HDL-C levels might be in connection with decreased LCAT activity and enhanced CETP
activity; and as a result it might be concluded that impaired reverse cholesterol transport may be responsible for
the development of coronary artery disease.

Serdar Z, Dirican M, Yesilbursa D, Serdar A, Saranddl E. Investigation of lecithine: Cholesterol acyltransferase
and cholesterol ester transfer protein activities in coronary artery disease. Cerrahpasa J Med 2002; 33: 171-178.

teroskleroz gelisiminden sorumlu

faktorler arasinda en 6nemlilerinden

biri lipoprotein metabolizmasiyla il-

gili bozukluklardir." Lipoproteinler
arasinda ateroskleroza karsit koruyucu oldugu
bilinen tek lipoprotein yiiksek dansiteli lipo-
protein (high density lipoprotein, HDL) dir ve
yapilan ¢esitli aragtirmalarda plazma HDL-ko-
lesterol (HDL-K) diizeyleri ile koroner arter
hastalig1r goriilme siklig1 arasinda negatif bir
korelasyon oldugu gosterilmistir”>. HDL’nin
ateroskleroza kars1 koruyucu roli, ters koleste-
rol taginimi olarak adlandirilan ve fazla koles-
terolii periferik dokulardan karacigere geri tasi-
yan bir transport olayinda yer almasindan ileri
gelmektedir.’ Ters kolesterol tasinimi birden
fazla basamak icerir. Bunlar sirasiyla; serbest
kolesteroliin hiicrelerden HDL’ye aktarimu,
HDL’de serbest kolesteroliin lesitin:kolesterol
agiltransferaz (LCAT, EC-2.3.1.43) enzimi ta-
rafindan esterlestirilmesi ve ester kolesteroliin,

kolesterol ester transfer protein (cholesterol es-
ter transfer protein, CETP) aracilig1 ile apoli-
poprotein (apo)-B iceren lipoproteinlere (¢ok
diisiik dansiteli lipoprotein, “very low density
lipoprotein”, VLDL,; diisiik dansiteli lipoprote-
in, “low density lipoprotein”, LDL; ara dansi-
teli lipoprotein, “intermediate lipoprotein”,
IDL) transferidir."®’ Ters kolesterol tasmnimin-
da yer alan bu basamaklarla ilgili bozuklukla-
rin koroner arter hastalifi gelisimden sorumlu
olabilecegi ileri stiriilmiistiir. CETP araciligi ile
HDL’den apo-B igeren lipoproteinlere koleste-
rol ester transferinin faydali mu yoksa zararh
mi oldugu sorusuna halen tam bir agiklik geti-
rilememistir. CETP’in hem aterojenik hem de
anti-aterojenik bir role sahip olabilecegini ileri
siiren calismalar vardir.*'? Ters kolesterol tasi-
nimindaki merkezi rolii nedeniyle LCAT enzi-
mi de dnemli bir proteindir ve bu protein akti-
vitesindeki degisikliklerde koroner arter hasta-
lig1 gelisiminden sorumlu tutulmaktadir.”>"”
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Bu c¢alismanin amaci; yapilan anjiyografi
sonucu koroner arter hastaligi saptanan olgu-
larda ters kolesterol taginimindaki dnemli rol-
leri nedeniyle HDL-K ile LCAT ve CETP akti-
viteleri arasindaki iliskinin arastirilmasi ve ko-
roner stenozun derecesi ile LCAT ve CETP ak-
tivitelerinde degisiklik olup olmadiginin ince-
lenmesidir.

YONTEM VE GEREGLER

Calismaya, gogiis agrist nedeniyle koroner anjiyogra-
fi yapilan 96 olgu alindi. Anjiyografi sonucu koroner da-
marlarda herhangi bir lezyonun saptanmadigi 33 olgu
kontrol grubunu olustururken, bir veya daha fazla koroner
arterde stenoz (250%) saptanan 63 olgu da hasta grubunu
olusturdu. Hasta grubundaki olgulardan 20’si tek damar,
20’si iki damar, 23’1 de ii¢ damar lezyonuna sahipti. Ko-
roner anjiyografi tiim olgularda Judkins teknigi ile yapildi
ve anjiyografik degerlendirme iki ayr1 kardiyolog tarafin-
dan gergeklestirildi. Olgularin hicbiri lipid metabolizma-
sin1 etkiledigi bilinen herhangi bir ilag kullanmiyordu ve
son bir ay i¢inde miyokard infarktiisii geciren olgular ile
koroner arter by-pass operasyonu gegiren olgular ¢alisma
dis1 birakildi. Ayrica olgular risk faktorleri yoniinden de
sorgulandilar. Hipertansiyon; antihipertansif ila¢ kullani-
mu veya sistolik kan basincinin >140 mmHg, diyastolik
kan basincinin >90 mmHg olmasi, hiperlipidemi; total
kolesterol ve trigliserid degerlerinin >200 mg/dL olmasi,
sigara; diizenli sigara i¢cimi veya son {i¢ yil i¢inde sigaray1
birakma durumunda risk faktorii olarak kabul edildiler.
Birinci derece akrabalarda 60 yasin altinda koroner arter
hastalig1 saptanmasi ise pozitif aile dykiisii olarak deger-
lendirildi. Anjiyografi éncesi EDTA iceren ve icermeyen
kuru tiiplere alinan aglik vendz kan 6rnekleri, plazma ve
serumlarinin ayrilmast igin santrifiij edildikten sonra —70
°C’de saklanarak bir ay iginde ¢aligildi. Serum total ko-
lesterol ve trigliserid diizeyleri enzimatik yontemler, apo-
Al ve apo-B diizeyleri nefelometrik yontemler, lipoprote-
in (a) Elisa ile calisildi. LDL-kolesteroliin (LDL-K) ayril-
masi icin polivinil siilfat presipitasyonu kullanilds.'®
HDL-K diizeyi, apo-B igeren lipoproteinler (LDL,
VLDL) dekstran siilfat (M.A. 500000)-magnezyum klo-
riir (MgCl,) ile ¢oktiiriildiikten sonra siipernatanin koles-
terol igeriginin Olgiilmesi ile saptandi.'* HDL,-K ve
HDL;-K alt fraksiyonlarinin ayrimi igin, daha diisiitk mo-
lekdil agirlikli dekstran siilfat (M.A.10.000)-MgCl, kulla-
nilarak ayni siipernatanin HDL,-K alt fraksiyonu ¢oktii-
rildi ve siipernatandaki HDL;-K alt fraksiyonunun ko-
lesterol konsantrasyonu 6lgiildi® LCAT aktivitesi,
37°C’de inkiibasyon sirasinda serbest kolesteroliin ester
kolesterole doniisme miktar: tayin edilerek saptandi ve
bir saatte serbest kolesteroldeki azalma miktar1 olarak
(umol.L™" saat™) ifade edildi.!

CETP aktivitesinin analizi i¢in, plazma ornekleri
37°C’de LCAT enziminin inhibitorii olan 5,5’-ditio-bis

Cilt (Say1) 33 (3)

(2-nitrobenzoik asit) ile (1.5 mmol/L) inkiibe edildi. In-
kiibasyondan 6nce ve inkiibasyondan 2 saat ve 4 saat son-
ra plazma ornekleri buzlu suda sogutulup 10:1 oraninda
dekstran siilfat- MgCl, presipitantyla karigtirtlip santrifiij
edilerek siipernatanlart ayrildi ve siipernatanda bulunan
kolesterol esterlerinin diizeyindeki azalma miktar1 tayin
edildi (mg/mL).?

Istatistiksel analiz: Grup karsilastirmalar1 Lp(a) disin-
da Varyans analiz (ANOVA) ile, risk faktorlerinin kar-
stlastirmasi ise ki-kare testi kullanilarak yapildi. Lp(a)
diizeylerinin dagilimi simetrik olmadig1 i¢in ortalama de-
ger yaninda ortanca deger de verildi ve gruplar arasinda
Lp (a) diizeyleri non-parametrik KruskalWallis testi ile
karsilastirildi. Korelasyon caligmasi Pearson korelasyon
testi ile yapildi. Koroner stenozun derecesi ile inceledigi-
miz parametreler arasindaki iliskinin anlamlilik derecesi-
ni gostermek amaciyla regresyon analizi yapildi. Degerler
ortalamatstandart sapma seklinde verildi ve p<0.05 de-
gerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Koroner arter hastalar1 ve kontrol grubuna
ait klinik 6zellikler ve risk faktorleri tablo I’de
gosterildi. Diyabet, sigara kullanimi ve ailede
erken yasta koroner arter hastalig1 dykdsii yiiz-
desinin koroner arter hastalarinda anlaml ola-
rak daha yiiksek oldugu saptandi (p<<0.001, ki-
kare testi). 250% daralmanin saptandig1 koro-
ner arter sayisina gore ii¢ gruba ayrilan (1, 2 ve
3 damar) koroner arter hastalar1 ile kontrol gru-
bunun lipid, lipoprotein ve apolipoprotein de-
gerleri tablo II’de gosterildi. Total kolesterol
ve LDL-K degerlerinin, 2 ve 3 damar lezyonlu
koroner arter hastalarinda kontrol grubuna ve 1
damar lezyonlu gruba gore anlamli bir artis
gosterdigi bulundu. Lp(a) ve apo B degerlerin-
deki artis ise 3 damar lezyonlu koroner arter
hastalarinda kontrol grubuna ve 1 damar lez-
yonlu gruba gore daha anlamli bulundu. HDL-
K ve Apo Al degerleri 6zellikle 3 damar lez-
yonlu koroner arter hastalarinda kontrol grubu-
na gore anlamli bir azalma gosterirken, HDL,-
K degerlerinin her ii¢ damar lezyonlu grupta da
kontrol grubuna gore anlamli azalma gosterdi-
&i saptandi. HDL;-K ve trigliserid degerleri ise
gruplar arasinda anlamli bir farklilik gésterme-
di.

Iki ve 3 damar lezyonlu koroner arter hasta-
larinin plazma LCAT aktivitelerinin (sirasiyla
32.846.5 ve 32.4+7.7 umol/L/saat) hem kont-
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rol grubuna (39.4+6.5 umol/L/saat) (p< 0.001)
hem de 1 damar lezyonlu gruba (36.5+5.8
umol/L/saat) (p< 0.01) gore anlamli bir azalma
gosterdigi bulundu (sekil 1).

Plazma CETP aktivitesi, plazmanin 37°C’-
de 2 saat (CETP-2) ve 4 saat (CETP-4) inkii-
basyonu ile HDL’den VLDL~+LDL fraksiyonu-
na transfer edilen ester kolesterol miktar: sek-
linde 6l¢iildii. Koroner arter hastalarinda 2 sa-
atte HDL’den VLDL+LDL fraksiyonuna trans-
fer edilen kolesterol ester miktarinin (1 damar;
83.2428.7 mg/L, 2 damar; 93.2420.8 mg/L, 3
damar; 97.2423.6 mg/L) kontrol grubuna
(78.1£21.5 mg/L) gore artis gosterdigi ve bu
artisin 2 ve 3 damar lezyonlu koroner arter has-
talarinda hem kontrol grubuna (sirasiyla, p<
0.01 ve p<0.001) hem de 1 damar lezyonlu
gruba (sirastyla, p<0.05 ve p<0.01) gbre daha
anlamli oldugu bulundu (Sekil 2). CETP-4 ak-
tivitesini inceledigimizde ise, 2 damar (126+
31.6 mg/L) ve 3 damar (129.1£36.3 mg/L) lez-
yonlu grupta kolesterol ester transferindeki ar-
tisin kontrol grubuna (104.3+27.6 mg/L) gore
anlamli oldugu (sirasiyla, p< 0.01 ve p< 0.001)
bulundu. Ayrica, 1 damar (115£31 mg/L) ve 3
damar lezyonlu grup arasinda da istatistiksel
olarak anlaml fark (p< 0.05) oldugu saptandi
(Sekil 2).

Tiim koroner arter hastalarini birlikte deger-
lendirdigimiz korelasyon incelemesinde, HDL-
K ile CETP-2 aktivitesi arasinda anlaml1 nega-
tif korelasyon (r= -0.44, p<0.001), HDL-K ile
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LCAT aktivitesi arasinda anlamli pozitif ko-
relasyon (= 0.25, p< 0.01) saptandu (sekil 3).

Tablo I. Kontrol Grubu ve Koroner Arter
Hastalarinda Klinik Ozellikler ve Risk Faktorleri (%
p< 0.05 (Eslestiriimemis t-testi) . p< 0.001 (ki-kare

testi))

Parametreler Kontrol Grubu KAH

Olgu sayisi 33 63
Yas (yil) 52+10 57+9.0°
Kadin/Erkek 15/18 13/50
VKI (kg/m?) 26 27
Hipertansiyon (%) 40 45
Hiperlipidemi (%) 48 54
Diyabet (%) 3 16 °
Sigara (%) 43 65°
Aile Oykiisii (%) 35 58 °
50
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Sekil 1. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalari’nda
Plazma LCAT Aktivitesi (Kontrol grubuna gore anlamli
fark: ® p< 0.0010; 1 damar grubuna gére anlaml fark: °
p<0.01)

Tablo Il. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalari’'nda Lipid, Lipoprotein ve Apolipoprotein Degerleri (Kontrol
grubuna gére anlamh fark: # p< 0.05, b p< 0.01, ¢ p<0.001; 1 damar grubuna gére anlamli fark: d p< 0.05, °p<
0.01, fp< 0.001; * Ortalama deger / ortanca deger)

Koroner Arter Hastalari (n=63)

Parametreler Kontrol Grubu

1 Damar 2 Damar 3 Damar
(n=33) (n=20) (n=20) (n=23)
Total Kolesterol (mg/dl) 191 + 39 186 + 24 212 + 34 ¢ 215 + 28 ¢
Trigliserid (mg/dl) 183 + 76 173 + 39 193 + 92 202+75
HDL-K (mg/dl) 404 +55 37.3+9.3 359+7.8 33.5+9.3°
HDL2-K (mg/dl) 145+2.6 12.0+4.2° 104 +25° 9.45+ 3.4 °°
HDL3-K (mg/dl) 259+54 253+75 255+7.0 241+8.6
LDL-K (mg/dl) 115 + 43 116 + 20 140 + 33 2¢ 138 + 26 ¢
Apo Al (mg/dl) 153 + 25 145 + 33 138 + 20 132 +22°
Apo B (mg/dl) 132 + 37 135+ 20 142 +17° 146 + 14 >
Lp(a) (mg/dI) 24/18* 25/ 21 31/22 38 /3221
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Tablo Ill. Koroner Stenozun Derecesi ile incelenen
Parametreler Arasindaki lligkiyi Gosteren
“Regresyon Analizi”

Koroner Stenoz r p degeri
Yas 0.31 < 0.001
Hipertansiyon 0.03 AD
Diyabet 0.22 <0.01
Sigara 0.21 <0.01
Aile 6ykusl 0.16 <0.05
Hiperlipidemi 0.18 <0.01
Total kolesterol 0.32 < 0.001
Trigliserid 0.12 AD
HDL-K -0.29 <0.001
HDL>-K -0.50 <0.001
HDL3-K -0.10 AD
LDL-K 0.31 <0.001
Apo Al -0.32 <0.001
Apo B 0.25 <0.001
Lp(a) 0.19 <0.01
LCAT -0.34 <0.001
CETP-2 0.29 <0.001
CETP-4 0.26 <0.001

O CETP-2 saat ll CETP-4 saat

200

e f9

150 - b,d

100 -

CETP (mg/L)

)]
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7K0ntr01 1 Damar 2 Damar 3 Damar

Sekil 2. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalari’nda
Plazma CETP Aktivitesi (2. ve 4. saat) (CETP-2 saat;
Kontrol grubuna gére anlaml fark: * p< 0.01 °*p< 0.001;
1 damar grubuna gore anlamh fark: ¢ p< 0.05 4p<0.01;
CETP-4 saat; Kontrol grubuna gére anlaml fark: © p<
0.01 'p< 0.001; 1 damar grubuna gére anlamli fark: & p<
0.05)

Koroner stenozun derecesi ile inceledigimiz
parametreler arasindaki iliskinin anlamlilik de-
recesini gostermek amaciyla yapilan regresyon
analizinin sonuglari tablo III’de verildi. LCAT,
apo Al, HDL-K ve HDL,-K degerlerinin, r
(regresyon katsayisi) degeri - 0.29 ile — 0.50
arasinda degisen anlamli negatif bir iligki gos-
terdigi, yas, diabet, sigara, aile 6ykiisii, hiperli-

Cilt (Say1) 33 (3)

pidemi, total kolesterol, LDL-K, apo B, Lp(a),
CETP-2 ve CETP-4 degerlerinin ise r degeri
0.16 ile 0.32 arasinda degisen anlamli pozitif
bir iligki gosterdigi saptandi.
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Sekil 3. Koroner arter hastalarinda HDL-K ile CETP (2
saat) ve LCAT aktiviteleri arasindaki korelasyon

TARTISMA

Yiiksek HDL-K diizeylerinin koroner arter
hastalig1 gelisimine karsi koruyucu bir rol oy-
nadig1 yapilan pek ¢ok ¢alismada gosterilmis-
tir.>*** LCAT ve CETP, HDL-K’iin plazma
konsantrasyonunun diizenlenmesinde rol oyna-
yan iki 6nemli proteindir.*'*'®

60 kDa agirliginda bir glikoprotein olan
LCAT, 416 aminoasit kalintis1 i¢eren tek bir
polipeptid zincirinden olugmustur ve en 6nemli
fizyolojik reaksiyonu kolesterol ve lesitinin,
kolesterol esteri ve lizolesitine doniisiimiinii
saglamaktir."*”> HDL tarafindan periferik do-
kulardan alian serbest kolesterolin LCAT
tarafindan esterlestirilmesi, HDL ylizeyindeki
serbest kolesterol igeriginin diisiik tutulmasina
ve boylece hiicrelerle HDL arasinda serbest
kolesterol konsantrasyon gradyaninin saglan-
masina aracilik eder.'® LCAT aktivitesinin
azalmasi halinde ise bu konsantrasyon grad-
yaninin bozulmast HDL nin ateroskleroza kar-
s1 koruyucu etkisinde de azalmaya yol agar.'>"”

Calismamizda, damar lezyonundaki artigla
birlikte LCAT aktivitesinin azaldig1 ve bu azal-
manin Ozellikle 3 damar lezyonlu hasta gru-
bunda daha belirgin oldugu goriildii. Sonug-
larimizla uyumlu olarak, yapilan pek ¢ok ca-
lismada da koroner arter hastalarinda LCAT
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aktivitesinin diisik oldugu bulunmustur.’®*®

Apolipoprotein Al, HDL nin yapisindaki basl-
ca proteindir ve LCAT enziminin aktivasyo-
nundan sorumludur.” Yaptigimiz ¢alismada li-
teratiirle uyumlu olarak™*’ koroner arter has-
talarinda LCAT aktivitesi ve HDL-K diizey-
lerindeki azalmayla birlikte apo-Al diizeyleri-
ninde azaldigini saptadik. Ayrica koroner arter
hastalarinda LCAT ile HDL-K arasindaki ilis-
kiyi degerlendirdigimizde Atger ve arkadasla-
rmin®® yaptigi calismanin sonuglarina benzer
sekilde anlamli pozitif bir korelasyonun oldu-
gunu bulduk. Koroner stenozun derecesi ile
LCAT aktivitesi arasindaki iliskiyi gosteren
regresyon analizi sonuglar1 da koroner stenoz-
da artigla birlikte LCAT aktivitesinin azaldigi-
n1 gosterdi. Ters kolesterol tagimimindaki rolii
nedeniyle koroner arter hastaligina kars1 koru-
yucu etkisi olan HDL-K’iin bu etkisinin en iyi
HDL,-K diizeyleri ile yansitildigi bildirilmis-
tir.! Saku ve arkadaslarinin® yaptig1 calismada
da sonuglarimiza benzer sekilde koroner arter
hastalarinda HDL,-K diizeylerinin azaldig1
saptanmis ve diisik HDL-K diizeylerinin ko-
roner arter hastaliginin iyi bir gostergesi oldu-
gu bildirilmistir. Regresyon analizi sonuglari-
miz da, koroner stenozun derecesi ile HDL,-K
diizeyleri arasinda negatif anlamli bir iliski ol-
dugunu gostermektedir. HDL-K’iin ters koles-
terol taginimindaki roliiniin yanisira antioksi-
dan etkiye de sahip oldugu ve LDL-K i oksi-
dasyondan korudugu bildirilmistir."*"*° Vohl
ve arkadaslar’®® HDL nin antioksidan etkisinin
LCAT enzimi ile iliskili oldugunu ve LCAT 1n
oksidasyona ugramis lipidlerin plazma lipopro-
teinlerindeki birikimini 6nledigini ileri stirmiis-
tiir. LCAT 1in 181. aminoasit kalintis1 olan se-
rin bu antioksidan aktiviteden sorumlu tutul-
mustur. Durrington ve arkadaslar®® ise HDL’-
nin LDL’yi oksidasyona kars1 koruyucu etki-
sinde LCAT’ 1 yanisira HDL’de bulunan para-
oksonaz (PON) ve “platelet-activating factor-
acetylhydrolase” (PAF-AH) enzimlerinin de
katkisi oldugunu bildirmistir. Bu enzimler de
LCAT gibi, fosfolipid hidroperoksitlerinin olu-
sumunu Onleyerek LDL’yi oksidasyondan ko-
ruyucu etki gostermektedirler’”. Mackness ve
arkadaslar1 da** diisiik serum PON aktivitesinin
koroner arter hastalig1 igin bir risk faktorii ola-
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bilecegini ileri siirmiistiir. Koroner arter hasta-
l1ig1 gelisiminde PON aktivitesinin roliinii aras-
tiran c¢aligmalar gittikge daha fazla 6nem ka-
zanmaktadir. CETP’in ateroskleroz gelisimin-
deki roliinii arastiran ¢alismalarin sonuglari ise
celiskili olup, bu proteinin hem aterojenik hem
de anti-aterojenik bir role sahip oldugu ileri
stiriilmistiir'*''*°. Yapilan ¢alismalarin bir kis-
m1 artmig CETP aktivitesinin HDL-K’den apo-
B iceren lipoproteinlere ester kolesterol tagini-
min1 arttirarak plazma HDL-K diizeylerini
azalttig1, buna karsin LDL-K diizeylerini artti-
rarak aterojenik bir rol oynadigini ileri siirer-
ken®*?® caligmalarin bir kisminda da artmis
CETP aktivitesinin ters kolesterol tasimimini
diizenleyici etkisi nedeniyle anti-aterojenik
olabilecegi bildirilmistir.*'® Kolesterol ester ta-
siniminin azaldigir kosullarda ise kolesteroliin
periferik dokularda (6zellikle arter duvart hiic-
releri) birikimi ateroskleroz gelisiminden so-
rumlu tutulmustur.'"'**” Caligmamizda koro-
ner stenozun derecesindeki artiga paralel olarak
CETP diizeylerinde de anlamli artis oldugunu
saptadik. Koroner arter hastalarinda buldugu-
muz artmis CETP aktivitesi ve azalmis HDL-K
diizeylerine ek olarak, CETP ile HDL-K ara-
sinda saptadigimiz anlamli negatif korelasyon
da, artmig CETP aktivitesinin aterojenik rolii-
niin bir gostergesi olabilir.

LDL, VLDL ve Lp(a) apo-B igeren fii¢
onemli lipoproteindir ve serum diizeylerindeki
artis ateroskleroz gelisiminden sorumlu tutul-
mustur.'*>** Bu lipoproteinler damar endote-
line ulastiklarinda oksitlenebilir ve daha sonra
makrofajlar tarafindan alinarak kopiik hiicre
olusumuna ve sonug olarak aterosklerotik plak
gelisimine yol agabilirler."”” Calismanizda hem
LDL-K hem de Lp(a) diizeylerinin koroner
arter hastalarinda arttigini ve regresyon analizi
ile bu artisin koroner stenozun derecesi ile
anlamli pozitif bir iliski gosterdigini bulduk.
Artmug trigliserid degerlerinin koroner arter
hastaligi i¢in bir risk faktorii oldugu ileri sii-
riilmesine karsin®*, gruplar arasindaki fark-
lilik anlamli bulunmadi.

Yapilan pek ¢ok ¢alismada oldugu gibi bu
calismada da, koroner arter hastalarinda HDL-
K diizeylerinin diisiik, LCAT enzim aktivitesi-
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nin azalmis ve CETP aktivitesinin de artnms
oldugu gosterildi. Ayrica, koroner damarlarda-
ki stenozun derecesi ile HDL-K ve LCAT ara-
sinda anlamli negatif korelasyon ve CETP ile
anlaml1 pozitif korelasyon bulunmasi, bozulan
ters kolesterol taginiminin koroner arter hasta-
lig1 gelisiminde rol oynayan faktérlerden biri
olabilecegi goriisiinii destekler nitelikte bulun-
du.

OZET

Ters kolesterol taginiminda rol oynayan {i¢
onemli faktor; yiiksek dansiteli lipoprotein
(high density lipoprotein, HDL), lesitin: Koles-
terol aciltransferaz (lecithine: Cholesterol acyl-
transferase, LCAT) ve kolesterol ester transfer
protein (cholesterol ester transfer protein,
CETP)’dir. Bu faktorlerle ilgili gesitli bozuk-
luklar koroner arter hastalig1 gelisiminden so-
rumlu tutulmaktadir. Calismaya alinan, koro-
ner anjiyografileri yapilmis 96 olgudan 20’si
tek damar, 20°si iki damar, 23’{i li¢ damar lez-
yonuna sahipti. 33 olgu da ise herhangi bir lez-
yon saptanmadi. LCAT ve CETP aktivitesi ile
total kolesterol, HDL-K, HDL,-K, LDL-K, li-
poprotein (a), apolipoprotein Al ve B diizey-
lerinde kontrol grubu ile koroner arter hastalari
arasinda anlamli farkliliklar bulundu. Koroner
arter hastalarinda HDL-K ile LCAT aktivitesi
arasinda anlamli pozitif korelasyon, HDL-K ile
CETP aktivitesi arasinda da anlamli negatif
korelasyon oldugu saptandi. Ayrica, koroner
stenozdaki artisla birlikte HDL-K ve HDL,-K
diizeylerinin ve LCAT enzim aktivitesinin
anlaml olarak azaldigi, CETP aktivitesinin ise
anlaml olarak arttig1 gozlendi.

Bu c¢alismada, koroner arter hastalarinda
HDL-K diizeylerini diisiik, LCAT enzim akti-
vitesini azalmis ve CETP aktivitesini artnms
olarak bulmamizin yanisira, koroner damarlar-
da saptadigimiz stenozun LCAT ve CETP akti-
viteleriyle anlamli korelasyon gdstermesi de
bozulan ters kolesterol tasiniminin koroner ar-
ter hastalig1 gelisiminden sorumlu olabilecegi
goriigiini destekler nitelikte bulundu
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