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KORONER ARTER HASTALIĞINDA LESİTİN:KOLESTEROL AÇİLTRANSFERAZ 
VE KOLESTEROL ESTER TRANSFER PROTEİN AKTİVİTELERİNİN 

ARAŞTIRILMASI * 
 

Zehra SERDAR, Melahat DİRİCAN, Dilek YEŞİLBURSA, Akõn SERDAR, Emre SARANDÖL 
 

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, HDL2-C, low density lipoprotein-cholesterol, 
lipoprotein (a), apolipoprotein (apo)-AI 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, HDL2-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, Yeşilbursa D, Serdar A, Sarandöl E. Investigation of lecithine: Cholesterol acyltransferase 
and cholesterol ester transfer protein activities in coronary artery disease. Cerrahpaşa J Med 2002; 33: 171-178.  
  
 

teroskleroz gelişiminden sorumlu 
faktörler arasõnda en önemlilerinden 
biri lipoprotein metabolizmasõyla il-
gili bozukluklardõr.1 Lipoproteinler 

arasõnda ateroskleroza karşõ koruyucu olduğu 
bilinen tek lipoprotein yüksek dansiteli lipo-
protein (high density lipoprotein, HDL)�dir ve 
yapõlan çeşitli araştõrmalarda plazma HDL-ko-
lesterol (HDL-K) düzeyleri ile koroner arter 
hastalõğõ görülme sõklõğõ arasõnda negatif bir 
korelasyon olduğu gösterilmiştir2-5. HDL�nin 
ateroskleroza karşõ koruyucu rolü, ters koleste-
rol taşõnõmõ olarak adlandõrõlan ve fazla koles-
terolü periferik dokulardan karaciğere geri taşõ-
yan bir transport olayõnda yer almasõndan ileri 
gelmektedir.6 Ters kolesterol taşõnõmõ birden 
fazla basamak içerir. Bunlar sõrasõyla; serbest 
kolesterolün hücrelerden HDL�ye aktarõmõ, 
HDL�de serbest kolesterolün lesitin:kolesterol 
açiltransferaz (LCAT, EC-2.3.1.43) enzimi ta-
rafõndan esterleştirilmesi ve ester kolesterolün, 

kolesterol ester transfer protein (cholesterol es-
ter transfer protein, CETP) aracõlõğõ ile apoli-
poprotein (apo)-B içeren lipoproteinlere (çok 
düşük dansiteli lipoprotein, �very low density 
lipoprotein�, VLDL; düşük dansiteli lipoprote-
in, �low density lipoprotein�, LDL; ara dansi-
teli lipoprotein, �intermediate lipoprotein�, 
IDL) transferidir.1,6,7 Ters kolesterol taşõnõmõn-
da yer alan bu basamaklarla ilgili bozuklukla-
rõn koroner arter hastalõğõ gelişimden sorumlu 
olabileceği ileri sürülmüştür. CETP aracõlõğõ ile 
HDL�den apo-B içeren lipoproteinlere koleste-
rol ester transferinin faydalõ mõ yoksa zararlõ 
mõ olduğu sorusuna halen tam bir açõklõk geti-
rilememiştir. CETP�in hem aterojenik hem de 
anti-aterojenik bir role sahip olabileceğini ileri 
süren çalõşmalar vardõr.8-12 Ters kolesterol taşõ-
nõmõndaki merkezi rolü nedeniyle LCAT enzi-
mi de önemli bir proteindir ve bu protein akti-
vitesindeki değişikliklerde koroner arter hasta-
lõğõ gelişiminden sorumlu tutulmaktadõr.13-17  
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Bu çalõşmanõn amacõ; yapõlan anjiyografi 
sonucu koroner arter hastalõğõ saptanan olgu-
larda ters kolesterol taşõnõmõndaki önemli rol-
leri nedeniyle HDL-K ile LCAT ve CETP akti-
viteleri arasõndaki ilişkinin araştõrõlmasõ ve ko-
roner stenozun derecesi ile LCAT ve CETP ak-
tivitelerinde değişiklik olup olmadõğõnõn ince-
lenmesidir. 
 
 

YÖNTEM VE GEREÇLER 
 
Çalõşmaya, göğüs ağrõsõ nedeniyle koroner anjiyogra-

fi yapõlan 96 olgu alõndõ. Anjiyografi sonucu koroner da-
marlarda herhangi bir lezyonun saptanmadõğõ 33 olgu 
kontrol grubunu oluştururken, bir veya daha fazla koroner 
arterde stenoz (≥50%) saptanan 63 olgu da hasta grubunu 
oluşturdu. Hasta grubundaki olgulardan 20�si tek damar, 
20�si iki damar, 23�ü de üç damar lezyonuna sahipti. Ko-
roner anjiyografi tüm olgularda Judkins tekniği ile yapõldõ 
ve anjiyografik değerlendirme iki ayrõ kardiyolog tarafõn-
dan gerçekleştirildi. Olgularõn hiçbiri lipid metabolizma-
sõnõ etkilediği bilinen herhangi bir ilaç kullanmõyordu ve 
son bir ay içinde miyokard infarktüsü geçiren olgular ile 
koroner arter by-pass operasyonu geçiren olgular çalõşma 
dõşõ bõrakõldõ. Ayrõca olgular risk faktörleri yönünden de 
sorgulandõlar. Hipertansiyon; antihipertansif ilaç kullanõ-
mõ veya sistolik kan basõncõnõn >140 mmHg, diyastolik 
kan basõncõnõn >90 mmHg olmasõ, hiperlipidemi; total 
kolesterol ve trigliserid değerlerinin >200 mg/dL olmasõ, 
sigara; düzenli sigara içimi veya son üç yõl içinde sigarayõ 
bõrakma durumunda risk faktörü olarak kabul edildiler. 
Birinci derece akrabalarda 60 yaşõn altõnda koroner arter 
hastalõğõ saptanmasõ ise pozitif aile öyküsü olarak değer-
lendirildi. Anjiyografi öncesi EDTA içeren ve içermeyen 
kuru tüplere alõnan açlõk venöz kan örnekleri, plazma ve 
serumlarõnõn ayrõlmasõ için santrifüj edildikten sonra �70 
oC�de saklanarak bir ay içinde çalõşõldõ. Serum total ko-
lesterol ve trigliserid düzeyleri enzimatik yöntemler, apo-
AI ve apo-B düzeyleri nefelometrik yöntemler, lipoprote-
in (a) Elisa ile çalõşõldõ. LDL-kolesterolün (LDL-K) ayrõl-
masõ için polivinil sülfat presipitasyonu kullanõldõ.18 
HDL-K düzeyi, apo-B içeren lipoproteinler (LDL, 
VLDL) dekstran sülfat (M.A. 500000)-magnezyum klo-
rür (MgCl2) ile çöktürüldükten sonra süpernatanõn koles-
terol içeriğinin ölçülmesi ile saptandõ.19 HDL2-K ve 
HDL3-K alt fraksiyonlarõnõn ayrõmõ için, daha düşük mo-
lekül ağõrlõklõ dekstran sülfat (M.A.10.000)-MgCl2 kulla-
nõlarak aynõ süpernatanõn HDL2-K alt fraksiyonu çöktü-
rüldü ve süpernatandaki HDL3-K alt fraksiyonunun ko-
lesterol konsantrasyonu ölçüldü.20 LCAT aktivitesi, 
37oC�de inkübasyon sõrasõnda serbest kolesterolün ester 
kolesterole dönüşme miktarõ tayin edilerek saptandõ ve 
bir saatte serbest kolesteroldeki azalma miktarõ olarak 
(µmol.L-1.saat-1) ifade edildi.21  

 

CETP aktivitesinin analizi için, plazma örnekleri 
37oC�de LCAT enziminin inhibitörü olan 5,5�-ditio-bis 

(2-nitrobenzoik asit) ile (1.5 mmol/L) inkübe edildi. İn-
kübasyondan önce ve inkübasyondan 2 saat ve 4 saat son-
ra plazma örnekleri buzlu suda soğutulup 10:1 oranõnda 
dekstran sülfat- MgCl2 presipitanõyla karõştõrõlõp santrifüj 
edilerek süpernatanlarõ ayrõldõ ve süpernatanda bulunan 
kolesterol esterlerinin düzeyindeki azalma miktarõ tayin 
edildi (mg/mL).22 

 

İstatistiksel analiz: Grup karşõlaştõrmalarõ Lp(a) dõşõn-
da Varyans analiz (ANOVA) ile, risk faktörlerinin kar-
şõlaştõrmasõ ise ki-kare testi kullanõlarak yapõldõ. Lp(a) 
düzeylerinin dağõlõmõ simetrik olmadõğõ için ortalama de-
ğer yanõnda ortanca değer de verildi ve gruplar arasõnda 
Lp (a) düzeyleri non-parametrik KruskalWallis testi ile 
karşõlaştõrõldõ. Korelasyon çalõşmasõ Pearson korelasyon 
testi ile yapõldõ. Koroner stenozun derecesi ile incelediği-
miz parametreler arasõndaki ilişkinin anlamlõlõk derecesi-
ni göstermek amacõyla regresyon analizi yapõldõ. Değerler 
ortalama±standart sapma şeklinde verildi ve p<0.05 de-
ğerleri istatistiksel olarak anlamlõ kabul edildi.                     
 
 

BULGULAR 
 
Koroner arter hastalarõ ve kontrol grubuna 

ait klinik özellikler ve risk faktörleri tablo I�de 
gösterildi. Diyabet, sigara kullanõmõ ve ailede 
erken yaşta koroner arter hastalõğõ öyküsü yüz-
desinin koroner arter hastalarõnda anlamlõ ola-
rak daha yüksek olduğu saptandõ (p<0.001, ki-
kare testi). ≥50% daralmanõn saptandõğõ koro-
ner arter sayõsõna göre üç gruba ayrõlan (1, 2 ve 
3 damar) koroner arter hastalarõ ile kontrol gru-
bunun lipid, lipoprotein ve apolipoprotein de-
ğerleri tablo II�de gösterildi. Total kolesterol 
ve LDL-K değerlerinin, 2 ve 3 damar lezyonlu 
koroner arter hastalarõnda kontrol grubuna ve 1 
damar lezyonlu gruba göre anlamlõ bir artõş 
gösterdiği bulundu. Lp(a) ve apo B değerlerin-
deki artõş ise 3 damar lezyonlu koroner arter 
hastalarõnda kontrol grubuna ve 1 damar lez-
yonlu gruba göre daha anlamlõ bulundu. HDL-
K ve Apo AI değerleri özellikle 3 damar lez-
yonlu koroner arter hastalarõnda kontrol grubu-
na göre anlamlõ bir azalma gösterirken, HDL2-
K değerlerinin her üç damar lezyonlu grupta da 
kontrol grubuna göre anlamlõ azalma gösterdi-
ği saptandõ. HDL3-K ve trigliserid değerleri ise 
gruplar arasõnda anlamlõ bir farklõlõk gösterme-
di.   

 

İki ve 3 damar lezyonlu koroner arter hasta-
larõnõn plazma LCAT aktivitelerinin (sõrasõyla 
32.8±6.5 ve 32.4±7.7 µmol/L/saat) hem kont-
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rol grubuna (39.4±6.5 µmol/L/saat) (p< 0.001) 
hem de 1 damar lezyonlu gruba (36.5±5.8 
µmol/L/saat) (p< 0.01) göre anlamlõ bir azalma 
gösterdiği bulundu (şekil 1).  

 

Plazma CETP aktivitesi, plazmanõn 37oC�-
de 2 saat (CETP-2) ve 4 saat (CETP-4) inkü-
basyonu ile HDL�den VLDL+LDL fraksiyonu-
na transfer edilen ester kolesterol miktarõ şek-
linde ölçüldü. Koroner arter hastalarõnda 2 sa-
atte HDL�den VLDL+LDL fraksiyonuna trans-
fer edilen kolesterol ester miktarõnõn (1 damar; 
83.2±28.7 mg/L, 2 damar; 93.2±20.8 mg/L, 3 
damar; 97.2±23.6 mg/L) kontrol grubuna 
(78.1±21.5 mg/L) göre artõş gösterdiği ve bu 
artõşõn 2 ve 3 damar lezyonlu koroner arter has-
talarõnda hem kontrol grubuna (sõrasõyla, p< 
0.01 ve p<0.001) hem de 1 damar lezyonlu 
gruba (sõrasõyla, p<0.05 ve p<0.01) göre daha 
anlamlõ olduğu bulundu (Şekil 2). CETP-4 ak-
tivitesini incelediğimizde ise, 2 damar (126± 
31.6 mg/L) ve 3 damar (129.1±36.3 mg/L) lez-
yonlu grupta kolesterol ester transferindeki ar-
tõşõn kontrol grubuna (104.3±27.6 mg/L) göre 
anlamlõ olduğu (sõrasõyla, p< 0.01 ve p< 0.001) 
bulundu. Ayrõca, 1 damar (115±31 mg/L) ve 3 
damar lezyonlu grup arasõnda da istatistiksel 
olarak anlamlõ fark (p< 0.05) olduğu saptandõ 
(Şekil 2).  

 

Tüm koroner arter hastalarõnõ birlikte değer-
lendirdiğimiz korelasyon incelemesinde, HDL-
K ile CETP-2 aktivitesi arasõnda anlamlõ nega-
tif korelasyon (r= -0.44, p<0.001), HDL-K ile 

LCAT aktivitesi arasõnda anlamlõ pozitif ko-
relasyon (r= 0.25, p< 0.01) saptandõ (şekil 3). 

 

Tablo I. Kontrol Grubu ve Koroner Arter 
Hastalarõnda Klinik Özellikler ve Risk Faktörleri (a: 
p< 0.05 (Eşleştirilmemiş t-testi) b: p< 0.001 (ki-kare 

testi)) 
 

Parametreler Kontrol Grubu KAH 
Olgu sayõsõ 

Yaş (yõl) 
Kadõn/Erkek 
VKİ (kg/m2) 

Hipertansiyon (%) 
Hiperlipidemi (%) 

Diyabet (%) 
Sigara (%) 

Aile Öyküsü (%) 

33 
52 ± 10 
15/18 

26 
40 
48 
3 

43 
35 

63 
57 ± 9.0 a 

13/50 
27 
45 
54 
16 b 
65 b 
58 b 
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Şekil 1. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalarõ�nda 
Plazma LCAT Aktivitesi (Kontrol grubuna göre anlamlõ 
fark: a p< 0.001Ü; 1 damar grubuna göre anlamlõ fark: b 

p< 0.01) 
 

 
Tablo II. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalarõ�nda Lipid, Lipoprotein ve Apolipoprotein Değerleri (Kontrol 

grubuna göre anlamlõ fark: a p< 0.05,  b p< 0.01,  c p< 0.001; 1 damar grubuna göre anlamlõ fark: d p< 0.05,  e p< 
0.01,  f p< 0.001; * Ortalama değer / ortanca değer) 

 
 

Koroner  Arter  Hastalarõ   (n=63) 
Parametreler Kontrol Grubu 

(n=33) 1 Damar 
(n=20) 

2 Damar 
(n=20) 

3 Damar 
(n=23) 

Total Kolesterol (mg/dl) 
Trigliserid (mg/dl) 

HDL-K (mg/dl) 
HDL2-K (mg/dl) 
HDL3-K (mg/dl) 
LDL-K (mg/dl) 
Apo AI (mg/dl) 
Apo B (mg/dl) 
Lp(a) (mg/dl) 

191 ± 39 
183 ± 76 

40.4 ± 5.5 
14.5 ± 2.6 
25.9 ± 5.4 
115 ± 43 
153 ± 25 
132 ± 37 
24 / 18 * 

186 ± 24 
173 ± 39 

37.3 ± 9.3 
12.0 ± 4.2 a 

25.3 ± 7.5 
116 ± 20 
145 ± 33 
135 ± 20 
25 / 21 

212 ± 34 a,d 

193 ± 92 
35.9 ± 7.8 
10.4 ± 2.5 c 

25.5 ± 7.0 
140 ± 33 a,d 

138 ± 20 
142 ± 17 a 

31 / 22 

215 ± 28 a,e 
202 ± 75 

33.5 ± 9.3 b 
9.45 ± 3.4 c,d 

24.1 ± 8.6 
138 ± 26 a,d 
132 ± 22 b 
146 ± 14 b,e 
38 / 32 a,d 
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Tablo III. Koroner Stenozun Derecesi ile İncelenen 
Parametreler Arasõndaki İlişkiyi Gösteren 

�Regresyon Analizi� 
 

Koroner Stenoz r p değeri 
Yaş 

Hipertansiyon 
Diyabet 
Sigara 

Aile öyküsü 
Hiperlipidemi 

Total kolesterol 
Trigliserid 

HDL-K 
HDL2-K 
HDL3-K 
LDL-K 
Apo AI 
Apo B 
Lp(a) 
LCAT 

CETP-2 
CETP-4 

0.31 
0.03 
0.22 
0.21 
0.16 
0.18 
0.32 
0.12 

- 0.29 
- 0.50 
- 0.10 
0.31 

- 0.32 
0.25 
0.19 

- 0.34 
0.29 
0.26 

< 0.001 
AD 

< 0.01 
< 0.01 
< 0.05 
< 0.01 

< 0.001 
AD 

< 0.001 
< 0.001 

AD 
< 0.001 
< 0.001 
< 0.001 
< 0.01 

< 0.001 
< 0.001 
< 0.001 
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Şekil 2. Kontrol Grubu ve Koroner Arter Hastalarõ�nda 
Plazma CETP Aktivitesi (2. ve 4. saat) (CETP-2 saat; 

Kontrol grubuna göre anlamlõ fark: a p< 0.01 b p< 0.001; 
1 damar grubuna göre anlamlõ fark: c p< 0.05  d p< 0.01; 
CETP-4 saat; Kontrol grubuna göre anlamlõ fark: e p< 

0.01 f p< 0.001; 1 damar grubuna göre anlamlõ fark: g p< 
0.05) 

 
Koroner stenozun derecesi ile incelediğimiz 

parametreler arasõndaki ilişkinin anlamlõlõk de-
recesini göstermek amacõyla yapõlan regresyon 
analizinin sonuçlarõ tablo III�de verildi. LCAT, 
apo AI, HDL-K ve HDL2-K değerlerinin, r 
(regresyon katsayõsõ) değeri - 0.29 ile � 0.50 
arasõnda değişen anlamlõ negatif bir ilişki gös-
terdiği, yaş, diabet, sigara, aile öyküsü, hiperli-

pidemi, total kolesterol, LDL-K, apo B, Lp(a), 
CETP-2 ve CETP-4 değerlerinin ise r değeri 
0.16 ile 0.32 arasõnda değişen anlamlõ pozitif 
bir ilişki gösterdiği saptandõ. 
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Şekil 3. Koroner arter hastalarõnda HDL-K ile CETP (2 
saat) ve LCAT aktiviteleri arasõndaki korelasyon 

 
 

 
TARTIŞMA 

 
Yüksek HDL-K düzeylerinin koroner arter 

hastalõğõ gelişimine karşõ koruyucu bir rol oy-
nadõğõ yapõlan pek çok çalõşmada gösterilmiş-
tir.23,24 LCAT ve CETP, HDL-K�ün plazma 
konsantrasyonunun düzenlenmesinde rol oyna-
yan iki önemli proteindir.8,10,16 

 

60 kDa ağõrlõğõnda bir glikoprotein olan 
LCAT, 416 aminoasit kalõntõsõ içeren tek bir 
polipeptid zincirinden oluşmuştur ve en önemli 
fizyolojik reaksiyonu kolesterol ve lesitinin, 
kolesterol esteri ve lizolesitine dönüşümünü 
sağlamaktõr.13,25 HDL tarafõndan periferik do-
kulardan alõnan serbest kolesterolün LCAT 
tarafõndan esterleştirilmesi, HDL yüzeyindeki 
serbest kolesterol içeriğinin düşük tutulmasõna 
ve böylece hücrelerle HDL arasõnda serbest 
kolesterol konsantrasyon gradyanõnõn sağlan-
masõna aracõlõk eder.16 LCAT aktivitesinin 
azalmasõ halinde ise bu konsantrasyon grad-
yanõnõn bozulmasõ HDL�nin ateroskleroza kar-
şõ koruyucu etkisinde de azalmaya yol açar.15,17 

 

Çalõşmamõzda, damar lezyonundaki artõşla 
birlikte LCAT aktivitesinin azaldõğõ ve bu azal-
manõn özellikle 3 damar lezyonlu hasta gru-
bunda daha belirgin olduğu görüldü. Sonuç-
larõmõzla uyumlu olarak, yapõlan pek çok ça-
lõşmada da koroner arter hastalarõnda LCAT 
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aktivitesinin düşük olduğu bulunmuştur.26-28 
Apolipoprotein AI, HDL�nin yapõsõndaki başlõ-
ca proteindir ve LCAT enziminin aktivasyo-
nundan sorumludur.13 Yaptõğõmõz çalõşmada li-
teratürle uyumlu olarak3,7,29 koroner arter has-
talarõnda LCAT aktivitesi ve HDL-K düzey-
lerindeki azalmayla birlikte apo-AI düzeyleri-
ninde azaldõğõnõ saptadõk. Ayrõca koroner arter 
hastalarõnda LCAT ile HDL-K arasõndaki iliş-
kiyi değerlendirdiğimizde Atger ve arkadaşla-
rõnõn28 yaptõğõ çalõşmanõn sonuçlarõna benzer 
şekilde anlamlõ pozitif bir korelasyonun oldu-
ğunu bulduk. Koroner stenozun derecesi ile 
LCAT aktivitesi arasõndaki ilişkiyi gösteren 
regresyon analizi sonuçlarõ da koroner stenoz-
da artõşla birlikte LCAT aktivitesinin azaldõğõ-
nõ gösterdi. Ters kolesterol taşõnõmõndaki rolü 
nedeniyle koroner arter hastalõğõna karşõ koru-
yucu etkisi olan HDL-K�ün bu etkisinin en iyi 
HDL2-K düzeyleri ile yansõtõldõğõ bildirilmiş-
tir.1 Saku ve arkadaşlarõnõn3 yaptõğõ çalõşmada 
da  sonuçlarõmõza benzer şekilde koroner arter 
hastalarõnda HDL2-K düzeylerinin azaldõğõ 
saptanmõş ve düşük HDL-K düzeylerinin ko-
roner arter hastalõğõnõn iyi bir göstergesi oldu-
ğu bildirilmiştir. Regresyon analizi sonuçlarõ-
mõz da, koroner stenozun derecesi ile HDL2-K 
düzeyleri arasõnda negatif anlamlõ bir ilişki ol-
duğunu göstermektedir. HDL-K�ün ters koles-
terol taşõnõmõndaki rolünün yanõsõra antioksi-
dan etkiye de sahip olduğu ve LDL-K�ü oksi-
dasyondan koruduğu bildirilmiştir.1,3,7,30 Vohl 
ve arkadaşlarõ31 HDL�nin antioksidan etkisinin 
LCAT enzimi ile ilişkili olduğunu ve LCAT�õn 
oksidasyona uğramõş lipidlerin plazma lipopro-
teinlerindeki birikimini önlediğini ileri sürmüş-
tür. LCAT�õn 181. aminoasit kalõntõsõ olan se-
rin bu antioksidan aktiviteden sorumlu tutul-
muştur. Durrington ve arkadaşlarõ32 ise HDL�-
nin LDL�yi oksidasyona karşõ koruyucu etki-
sinde LCAT�õn yanõsõra HDL�de bulunan para-
oksonaz (PON) ve �platelet-activating factor-
acetylhydrolase� (PAF-AH) enzimlerinin de 
katkõsõ olduğunu bildirmiştir. Bu enzimler de 
LCAT gibi, fosfolipid hidroperoksitlerinin olu-
şumunu önleyerek LDL�yi oksidasyondan ko-
ruyucu etki göstermektedirler33. Mackness ve 
arkadaşlarõ da34 düşük serum PON aktivitesinin 
koroner arter hastalõğõ için bir risk faktörü ola-

bileceğini ileri sürmüştür. Koroner arter hasta-
lõğõ gelişiminde PON aktivitesinin rolünü araş-
tõran çalõşmalar gittikçe daha fazla önem ka-
zanmaktadõr. CETP�in ateroskleroz gelişimin-
deki rolünü araştõran çalõşmalarõn sonuçlarõ ise 
çelişkili olup, bu proteinin hem aterojenik hem 
de anti-aterojenik bir role sahip olduğu ileri 
sürülmüştür10,11,35. Yapõlan çalõşmalarõn bir kõs-
mõ artmõş CETP aktivitesinin HDL-K�den apo-
B içeren lipoproteinlere ester kolesterol taşõnõ-
mõnõ arttõrarak plazma HDL-K düzeylerini 
azalttõğõ, buna karşõn LDL-K düzeylerini arttõ-
rarak aterojenik bir rol oynadõğõnõ ileri sürer-
ken9,35,36 çalõşmalarõn bir kõsmõnda da artmõş 
CETP aktivitesinin ters kolesterol taşõnõmõnõ 
düzenleyici etkisi nedeniyle anti-aterojenik 
olabileceği bildirilmiştir.8,10 Kolesterol ester ta-
şõnõmõnõn azaldõğõ koşullarda ise kolesterolün 
periferik dokularda (özellikle arter duvarõ hüc-
releri) birikimi ateroskleroz gelişiminden so-
rumlu tutulmuştur.11,12,37 Çalõşmamõzda koro-
ner stenozun derecesindeki artõşa paralel olarak 
CETP düzeylerinde de anlamlõ artõş olduğunu 
saptadõk. Koroner arter hastalarõnda bulduğu-
muz artmõş CETP aktivitesi ve azalmõş HDL-K 
düzeylerine ek olarak, CETP ile HDL-K ara-
sõnda saptadõğõmõz anlamlõ negatif korelasyon 
da, artmõş CETP aktivitesinin aterojenik rolü-
nün bir göstergesi olabilir.   

 

LDL, VLDL ve Lp(a) apo-B içeren üç 
önemli lipoproteindir ve serum düzeylerindeki 
artõş ateroskleroz gelişiminden sorumlu tutul-
muştur.1,3,5,38 Bu lipoproteinler damar endote-
line ulaştõklarõnda oksitlenebilir ve daha sonra 
makrofajlar tarafõndan alõnarak köpük hücre 
oluşumuna ve sonuç olarak aterosklerotik plak 
gelişimine yol açabilirler.1,7 Çalõşmamõzda hem 
LDL-K hem de Lp(a) düzeylerinin koroner 
arter hastalarõnda arttõğõnõ ve regresyon analizi 
ile bu artõşõn koroner stenozun derecesi ile 
anlamlõ pozitif bir ilişki gösterdiğini bulduk. 
Artmõş trigliserid değerlerinin koroner arter 
hastalõğõ için bir risk faktörü olduğu ileri sü-
rülmesine karşõn39,40, gruplar arasõndaki fark-
lõlõk anlamlõ bulunmadõ.      

 

Yapõlan pek çok çalõşmada olduğu gibi bu 
çalõşmada da, koroner arter hastalarõnda HDL-
K düzeylerinin düşük, LCAT enzim aktivitesi-
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nin azalmõş ve CETP aktivitesinin de artmõş 
olduğu gösterildi. Ayrõca, koroner damarlarda-
ki stenozun derecesi ile HDL-K ve LCAT ara-
sõnda anlamlõ negatif korelasyon ve CETP ile 
anlamlõ pozitif  korelasyon bulunmasõ, bozulan 
ters kolesterol taşõnõmõnõn koroner arter hasta-
lõğõ gelişiminde rol oynayan faktörlerden biri 
olabileceği görüşünü destekler nitelikte bulun-
du.       

 
ÖZET 

 
Ters kolesterol taşõnõmõnda rol oynayan üç 

önemli faktör; yüksek dansiteli lipoprotein 
(high density lipoprotein, HDL), lesitin: Koles-
terol açiltransferaz (lecithine: Cholesterol acyl-
transferase, LCAT) ve kolesterol ester transfer 
protein (cholesterol ester transfer protein, 
CETP)�dir. Bu faktörlerle ilgili çeşitli bozuk-
luklar koroner arter hastalõğõ gelişiminden so-
rumlu tutulmaktadõr. Çalõşmaya alõnan, koro-
ner anjiyografileri yapõlmõş 96 olgudan 20�si 
tek damar, 20�si iki damar, 23�ü üç damar lez-
yonuna sahipti. 33 olgu da ise herhangi bir lez-
yon saptanmadõ. LCAT ve CETP aktivitesi ile 
total kolesterol, HDL-K, HDL2-K, LDL-K, li-
poprotein (a), apolipoprotein AI ve B düzey-
lerinde kontrol grubu ile koroner arter hastalarõ 
arasõnda anlamlõ farklõlõklar bulundu. Koroner 
arter hastalarõnda HDL-K ile LCAT aktivitesi 
arasõnda anlamlõ pozitif korelasyon, HDL-K ile 
CETP aktivitesi arasõnda da anlamlõ negatif 
korelasyon olduğu saptandõ. Ayrõca, koroner 
stenozdaki artõşla birlikte HDL-K ve HDL2-K 
düzeylerinin ve LCAT enzim aktivitesinin 
anlamlõ olarak azaldõğõ, CETP aktivitesinin ise 
anlamlõ olarak arttõğõ gözlendi.  

 
Bu çalõşmada, koroner arter hastalarõnda 

HDL-K düzeylerini düşük, LCAT enzim akti-
vitesini azalmõş ve CETP aktivitesini artmõş 
olarak bulmamõzõn yanõsõra, koroner damarlar-
da saptadõğõmõz stenozun LCAT ve CETP akti-
viteleriyle anlamlõ korelasyon göstermesi de 
bozulan ters kolesterol taşõnõmõnõn koroner ar-
ter hastalõğõ gelişiminden sorumlu olabileceği 
görüşünü destekler nitelikte bulundu 
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