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OZET

Bu caligma, yas dagilimi 44-78 (ortalama 58)
olan 51 erkek, 20 kadin, toplam 71 koroner kalp
hastas: (KKH) ile yaglari 42-73 (ortalama 53) ara-
sinda degigen 25 erkek, 30 kadin, toplam 55 saglikli
kiside gerceklestirildi. KKH olgularinda eritrosit igi
kolinesteraz (EACHE) aktivitesi, plazma ko-
linesteraz (PCHE) | HDL orant (CRF) ve EACHE /
HDL orani (VRF) kontrol grubuna gore yiiksek bu-
lunurken, PCHE ise diigiik bulunmugtur. EACHE |
HDL orani (VRF), KKH igin bir risk faktori olan
ERF ve CRF’yi destekleyici onemli bir risk faktori
olabilir.

Anahtar Kelimeler : Koroner kalp hastalig
(KKH), kolinesteraz, PCHE | HDL (CRF), EACHE |
HDL (VRF)

SUMMARY

Plasma and Intraerythrocytic Cholinesterase
Activities and PCHE | HDL (CRF), EACHE /| HDL
(VRF) Ratios in the Patients with Coronary Heart
Disease.

This study was performed on 71 coronary heart
patients (51 male, 20 female, 44-78 years old) and
55 healthy subjects (25 male, 30 female, 42-73 years
old). In the patients with coronary heart disease, int-
raerythrocytic cholinesterase (EACHE) levels, plas-
ma cholinesterase | HDL (CRF) and int-
raerythrocytic cholinesterase [ HDL ratios (VRF)
were higher and plasma cholinesterase activities
were lower than values of control group.

It was concluded that in addition to ERF and
CRF, EACHE | HDL ratio (VRF) might be an im-
portant risk factor for coronary heart disease.

Key Words : Coronary heart disease, Cho-
linesterase, PCHE | HDL (CRF), EACHE | HDL
(VRF)

GIRIS

Klinik enzimoloji ve koroner kalp hastalarindaki
enzim ¢alismalan giiniimiizde énemini fazlasiyla ko-
rumaktadir. Kolinesteraz da (CHE) bu dneme sahip
enzimlerden biridir.Kolinesteraz bazi doku hiic-
relerinde bulunabildigi gibi, plazmada (PCHE) (EC

3.1.1.8) ve eritrositlerde de (EACHE) (EC 3.1.1.7)
bulunmaktadir (1.5).

PCHE, lipoproteinlerin yapisinda yer alan ve li-
poprotein metabolizmasiyla, 6zellikle LDL ile ilis-
kili olan bir enzimdir. Bu enzimin HDL’e (High
Density Lipoprotein) oranmnin yiiksekligi, KKH igin
bir risk faktorii olarak tamimlanmigtir. Bu risk fak-
toriine ERF’ii (Established Risk Factor) destekleyici
ve tamamlayict anlamma gelen CRF (Comp-
lementary Risk Factor) adi verilmigtir (6-9).
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Plazma kolinesteraz diizeyleri, plazma LDL.
VLDL, trigliserid diizeyleri ile paralel bir artig gos-
terirken plazma HDL diizeyleri ile ters orantili bir
iligki icerisindedir (6-9).

LDL’nin (Low Density Lipoprotein), HDL 'den
daha fazla miktarlarda hiicreye girmesinin yanisira,
HDL’den ve VLDL’den (Very Low Density Li-
poprotein) daha fazla kolesterol icermesi nedeniyle
LDL, intimadaki kolesterol birikiminin baslica so-
rumlusudur. HDL ise kolesteroliin damar digina ta-
sinmasinda rol oynayarak ateroskleroz yOniinden ko-
ruyucu olmaktadur (10,11).

CRF'nin (PCHE / HDL) ERF (T.Kol / HDL) ile
birlikte degerlendirilmesi halinde saglikhi bireylerin,
KKH’na yakalanma riskini belirleme oraninin %
65’¢ yiikselecegi vurgulanmaktadir (7). Ancak
VRFiin saptanmas: ile bu belirlenen oranin ar-
tabilecegini gosteren bir caligma yapilmamagtir.

Calismamizin amacr; a) plazma kolinesteraz dii-
zeylerinin ve PCHE / HDL oranlaninim saglikhi ve
KKH’li bireylerde saptanarak bu degerlerin kar-
silagtinlmasi, b) eritrosit ici  kolinesteraz  ak-
tivitelerini ve EACHE/HDL oranlarins belirleyerck
yeni bir risk faktorii ortaya koymaktir. Bu risk fak-
torine ERF ve CRF‘yi dogrulayici manasina VRF
(Verifying Risk Factor) adim vermeyi uygun gor-
diik.

MATERYAL VE METOD

Calismadaki KKH grubu, S.U.Tip Fakiiltesi Kar-
diyoloji Anabilim Dalina baZl: koroner kalp has-
talan servisinde yatan 51°i erkek, 20’si kadin toplam
71 kigiden olugmustur. Bunlarin 26’s akut myokard
infarktiisii (AMI) olup geri kalan 45 olgu, gegirilmis
myokard infarktiisii ve angina pektoris tanusi ile ser-
vise yatulmistir. Kontrol grubu olarak 25°i erkek,
30’u kadmn, toplam 55 saglikh kisi alindi. Bu ki-
silerin yaslar1 42-73 aras1 olup yas ortalamasi 53 tiir.
KKH ve kontrol grubundaki kigilerden sabah 4-5 ml
achk venoz kam alindiktan sonra heparinli tiiplere
aktanldi. Tiipler hafifce altiist edildikten sonra 3000
devirde 10 dakika santrifiij edilerek plazmalan ay-
nldi.

Plazma kolinesteraz tayini, Bochringer- Mann-
heim enzimatik - kolorimetrik kit yontemiyle (12),
HDL kolesterol tayini ise Sclavo marka ¢Oktiriicii
(13) kullanarak, enzimatik - kolorimetrik total ko-
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lesterol kit yontemiyle (14) gerceklestirildi.

Eritrosit igi kolinesteraz aktivitesi tayini Lewis
ve arkadaglannin  geligtirdigi (15) kinetik okuma
yontemiyle eritrosit hemalizatlarinda yapildi. Bu
amagcla plazmasi ayrildiktan sonra altta kalan sekilli
elemanlara yaklagik aym hacimde serum fizyolojik
eklendi. Hafifge altiist edildikten sonra 2000 rpm’de
10 dakika santrifiij edilerck iistteki supernatan atldu.
Bu yikama iglemi iki kez tekrarlanarak saf eritrosit
sedimenti elde edildi. Eritrosit sedimentinden 500 pl.
almarak temiz bir tiipe aktarildiktan sonra iizerine
aym hacimde serum fizyolojik ilave edildi. Hafifce
altiist edilip bu siispansiyondan hematokrit okutuldu.
Bu eritrosit siispansiyonundan 20 pl. bir bagka tiipe
aktanlarak iizerine 980 pl. saponin soliisyonu (100
ml pH 's1 8.0 olan fosfat tamponunda 10 mg saponin)
eklendi. Saponin eritrosit icinde ve membrana yakin
bir yerde bulunan kolinesteraz enzimini inhibe et-
meksizin disan salmaktadir. Elde edilen bu he-
molizattan bagka bir tiipe 30 ul. alinarak iizerine 520
L. eritrosit igi kolinesteraz calisma soliisyonu ek-
lendi. 37° C*de 4 dakika S0 saniye inkiibe edildikten
sonra iizerine 40 p asetiltiokolin iyodiir soliisyonu
konularak hafifce kanistirildi. Su koriine karg1 37°C
ve 405 nm’de 30 saniye aralarla 4 defa absorbans de-
gerleri okundu, AA/min degeri alindiktan sonra asa-
&idaki formiil ile eritrosit ici kolinesteraz aktivilesi
hesaplandi (15-18).

Eritrosit i¢i kolinesteraz aktivitesi

& 6
(U/L)(15). =AA/{mnx7',338 x 10
SiispansiyonHic

BULGULAR

Tablo 1’de goriildiigii gibi KKH da PCHE dii-
zeyi 3451 £ 1109 U/L ( 1430-5990), EACHE diizeyi
15998 + 1815 U/L (1 1496-19262), Ln (CRF) degeri
4.45 + 0.44 (3.36-5.19) ve Ln (VRF) degeri ise 6 +
0.26 (5.4-6.37) olarak bulunmustur,

Kontrol grubunu meydana getiren saghkh bi-
reylerde ise PCHE diizeyi 36944947 U/L (1360-
5140), EACHE diizeyi 1385742095 U/L (10415-
19707), Ln (CRF) degeri 4.25 + 0.39 (3.47 - 5.08) ve
Ln (VRF) degeri ise 5.45 + (.19 (5.05-5.83) olarak
bulunmustur.

Akut myokard infarktiisli ve diger olgularin so-
nuglan Tablo 2 ve 3’de verilmistir,
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Tablo 1. PCHE, EACHE, Ln (PCHE HDL) ve Ln (EACHEI/HDL) degerleri

KKH OLGULARI (n=71) KONTROL GRUBU (n=55)

BIRIM ORTALAMA+SS ORTALAMA+SS t P
PCHE U/L 34511109 36944947 1.298 P>0.05
EACHE UL 15998+1815 1385742095 4277 p<0.001
Ln (PCHE/HDL) « 4.45+0.44 4.25+0.39 2.702 p<0.05
Ln (EACHE/HDL) ~ 6+0.26 5.45+0.19 2.059 p<0.02
Tablo 2. AMI'lii hastalarda PCHE, EACHE, Ln (PCHE/HDL) ve Ln (EACHE/HDL) degerleri

AMI'LU HASTALAR (n=26) KONTROL GRUBU (n=55)

BIRIM ORTALAMA+SS ORTALAMAZSS t p
PCHE UL 3468+1082 3694+947 0.963 P>0.05
EACHE UL 1559144327 13857+2095 17.27 p<0.001
Ln (PCHE/HDL) - 4.43+0.35 4.25+0.39 0.321 p>0.05
Ln (EACHE/HDL) = 5.96+0.25 5.45+0.19 8.79 p<0.001

Tablo 3. AMI'lii hastalarin diginda kalan diger 45 KKH’da PCHE, EACHE-Ln (PCHE/HDL) ve Ln (EACHE

HDL) degerleri
KKH (n=45) KONTROL GRUBU (n=55)
BIRIM ORTALAMA+SS ORTALAMALSS t P
PCHE UL 3366+1198 3694+947 1.529 P>0.05
EACHE UL 15550+1620 1385742095 5.589 p<0.001
Ln (PCHE/HDL) - 4.47+0.52 4.25+0.39 2444 p<0.01
Ln (EACHE/HDL) - 6.02+0.27 5.45+0.19 10.36 p<0.001
TARTISMA tur. Giiniimiizde Ellman metodu olarak anilir (19-

Gerek PCHE ve EACHE enzim aktivitesi ta-
yininde kullandifimiz metod Diinya Saghk Tes-
kilatimn (WHO) tavsiye ettigi kolorimetrik-spektro-
fotometrik yontem esasmna dayanmaktadir. Bu yon-
tem 1950°de Edson ve 1959’da Ellman ve ar-
kadaglan tarafindan geligtirilerek rutine sokulmus-
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21). Bu yontemin kolay ve pratik olmasmin yanisira
daha giivenilir sonu¢ vermesi en biiyilk tercih ne-
denidir. Titrimetrik ve pHmetrik mectodlarda uy-
gulanan prosediirler daha uzun olup, sonuglann in-
ternasyonal iiniteye saglikhi olarak cevrilmesi de
giictiir (1,15,21-25).



S.U.Tip Fakiiltesi Dergisi 0.} 0:

1992

PCHE ve EACHE calismalarinda gesitli subs-
tratlar kullanilmakla beraber, PCHE ¢aligmalarinda
daha kolay ve siiratle hidrolize edilmesi nedeniyle
butiriltiokolin, EACHE ¢alismalarinda ise ayni ne-
denle asetiltiokolin tercih edildi (1.2, 18,26).

KKH’da buldufumuz PCHE aktivitesi kul-
landigimiz kitin (12) sinirlar icinde olmakla be-
raber, bu diizey kontrol grubundan diisiik olup iki
grup arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bu-
lunmamigtir. (1=1.298, p> 0.05).

Yapilan  ¢alismalarda  akut myokard in-
farktiisiiniin ilk bes giiniinde PCHE diizeyinin nor-
male gore diisiik olduBu ve uzun bir siire sonra nor-
mal diizeye erisgtigi belirtilmektedir (1,2,6.27.28).
Tablo 2’de goriildiigii gibi AMI'li hasta grubunun
PCHE diizeyleri (3468 + 1082 U/L) ile kontrol gru-
bunun degerleri arasindaki fark anlaml degildir
(t=10.963, p> 0.05).

KKH’daki EACHE aktivitesi kontrol grubuna
gore yiiksek olup bu fark istatistiksel agidan anlamh
bulunmustur (t = 4.277, p<0.001) Saglikli bi-
reylerde EACHE diizeyleri 8500 U/L ile 15300 U/L
arasinda degigmektedir ( 15,18,19,29,30). PCHE ve
CRF'nin KKH igin bir risk faktorii oldugu gii-
nimiizde kesinlik kazanmis olmasina rafmen (6-9,
18,31), KKH grubunda EACHE aktivitesine li-

[ Axkug, S. Biiviikbug, H. Gikbel, ABayram, H. Gék, S. Tiirk, ¥. Erdogan

teratiirde rastlanamadi.

Kuty ve arkadaglari, sa3likli kigileri KKH riski
agisindan diisiik. orta ve yiiksek risk grubu olarak 3
gruba aywrmalarmin yanisira, orta ve yiksek riskli
saglikli kigilerde Ln (CRF) deBerini 4.25 + 0.28 ve
4.51 % 0.25 buldular (6). Jain ve arkadaglar ise sag-
likln kigilerdeki CRF degerini 58.62 + 2.21 (Ln CRF)
= 4.07) olarak buldular (7). KKH olgularimizda bul-
dugumuz Ln (CRF) degeri (445 + 0.44) Kkontrol
grubuna kiyasla yiiksck olup aradaki fark istatistiksel
yonden anlamli bulunmustur (1=2.702, p<0.05). Bu
deger literatiirle uyumludur (6-8).

Calismamizda Ln (VRF) oraninin, KKH'da 6.0+
0.26 olarak ve saglikli kisilerden anlaml derccede
yiksek bulunmast (t = 2.059, p<0.02) dikkat ce-
kicidir,

Sonug¢ olarak, KKH icin bir risk faktorii olan
(6,7) ERF ve CRF degerlerine ilaveten EACHE ak-
tivitesinin  tayin edilmesini ve VRF’nin be-
lirlenmesini bu risk faktorlerini destekleyici yeni bir
risk kriteri olarak oneriyoruz. Bu ¢alisma, ERF ve
CRF yaninda VRF nin de saptanmasiyla KKH ris-
Kinin daha iyi belirlenebilecedi gergegini ortaya ¢i-
karmagtir,
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