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(}ZET
Bu calymada, anjiokardivografi ile koroner
arter hastali@y tamst konmuy 121 haswanmn
Apolipoprotein A-l, apolipoproiein B e lippied
dizevler!, 47 olpudan olusan kontrof probu ile
kargtlagurdarak, dneeden hastaligy belivlene ve

damar tutilumu agisindan dnemi araghriimigir,

Apolipopratein  A-f,  kontrol  ofewlart e
kargitagirildiginda koroner  arter herstelegt

grubunda (952353 mgidl) anlamle bir degisiklik
(p=08), &
ditzeyi kentrol grubunda 87344 mgidl), bis

Saptanamazken Apalipapiroitein
damar hastalarinda (111251 migidi, p=0.05), iti
damer hasialarinda (118354 mgldl, p<0.05) ve
g danar hastalarinda (107251 mgtdl, p=0.05)
saptannugtie. Sonng ofarak, Apolipoprorin B sol
G e arier hastalignda, Apo B Apo A-]
aramne  ise  sag  koroner  arfer  hastalf
gruplarinda daha viiksek bulunmusior 692508
L0406,

rastalig vavewhs ile

karain P<OOE) Apalipoproteinler
gkt gdstermezhin,
geleneksel liprd ve lipopreteinter bu agedan duha

dnemili bl e,
Analitar sizciikler: Koroner  Arier Haseerlidy,

Apelipaprotein A-1, Apolipoprotein B

SUMMARY

The predictive value of apolipoprotein A-1,
apolipoprotein B and serum lipid levels were
erssessed in 121 patients
anglocardiographic evidence of corenary arfery
disease compared 1o 47 normal, control subjecis,
There was  no  significant  difference  in
apolipoprotein. A-1 levels of patients (95453
mgldl} compared 1o the conprol gronp (95042
mgldl, p=0.05). The tevels of apolipoprotein B in
single vessel disease (111451 mgldl) and wo
vessel disease (118134 mgldl) were significantiy
elevated compared 1o the vontrol group (87444
miglell), Apolipoprotein B fevels in three vessel
disease 7L5] mg2dl) were nop stgmificanify
different fe the control  group
(=05 In conclusion, apalipopratein B levels
were concluded lo be significantly elevated in
feft antertor descending coronary artery disease
(p<L05). The ratio of apolipoprotein B 1o

Wil

compared

- apofipoproiein A<l was senficanly  elevated

(169408 )campared the  cantrel  group
(1L.O4£0.6) im only patients with right caronary
artery disease.  The prediciive af
apolipoprateins in the assessment of the extent of
the disease remaing inconclusive besides other

il

Vel i

conventional tesis such as the measwrement of

Hpidd levels and lpaprowein electraphoresis.
Key  words: Coranary  Artery

Apalipoprotein A-1 Apolipoprotein B

Disease,

wamaniarda

atherosklerotik  koroner arter  hastahifiin

Son yofun  ilgi  odafin,
(KAH) olusumunda lipid, lipoprotein ve
apolipoproteinlerin etkilerinde yogunlagmis-

e (1), Atherosklerozis Snceden Bilinmesin -

- RS-

de. geligimini dnlemede ve olusmus athero-

sklerozisin - gerilemesinin - saflanmasimda,
lipid, lipoprotein ve apolipoprotein gibi risk
faktdirlerinin Gnemi gimdi daha ivi bilin-

mektedir (2). Cahiymalann bir kisminda Apo
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A-1 ve Apo B dlctimlerinin geleneksel lipid-
lerden daha iyi belideyict oldufu ilen
siimilmiekiedir (3-5). Diger ¢aligmalarda ise
(6.7).
Apolipoproteinlerle ilgili galigmalar, pencel-
likle

celiskili neticeler elde  edilmigtir

kiigiik ¢aph ve olgu-kontrol  tipi

galismalardr,

Biz bu ¢alismamzda, koroner aner hastalif,
koroner ancriografi ile teshit edilmiy ve
damar twtulumuna gire bir, iki, g damar
hastalifi olarak simiflandimlmig olgu gruplan
ile karpner arteriografilerinde damar ulu-
mu posterilemeyen kontrol olgulannda, 1i-
pid, lipoprotein ve apolipoproteinlerin da-
mar secicilik agismdan bir farkhilik gister-

mediklerini aragurdik,
GEREC VE YONTEM

195935
taritileri arasinda, Seleuk Universitesi Tip

Calisma Nisan 1993 ile Temmuz

Fakiiltesi ve Dokuz Eylil Universitesi Tip
Kardiyoloji  Anabilim

milracaal eden toplam 168 olgu dzennde

Fakiiltesi Dali'ma
yapilmustir. 121 olge KAH olarak deferlen-
dirilmig ve yag ortalamast ise 5649 (32-73)
yil olarak bulunmustur. Bu olgulara KAH
tamsi icin  koroner anjiograli ve  kalp
kateterizasyonu  yapilmigur Koroner  arter
hastalifi derecesi. birbirinden habersiz 3
kardiyolog taralindan incelenmistir, Koroner
arter tikayict lezyonlar (8) sol ana Koroner
arterde 9650, diger koroner anerlerde %70'in
tizerinde daralmaya neden olmug ise anlamh
plarak kabul edildi (bir cok prejeksivondaki
giidintiiler gz Onine almarak). Koroner

arerlerinde  lezyon saptanmayan  hastalar

- 86:-

(n=47) kontrol olgusu elarak secilmiglerdir,
Yas ornalamasi 5619 (32-73) wil olarak

bulunmustur.

Lipid disirici ilag alanlar, 6 hafta igeri-
sinde travmia veva cerrahi miidahale gegi-
renler ve valviiler kalp hastalifi bulunaniar

gahismaya almmanuglardir,

Lipid, lipoprotein  ve  apolipoprolein
flgiimleri: Plasma total kolesterol (TK).
trigliserid (TG) ve HDL-kolesterol (HDL-K)
HDL-K'nin

presipitasyonu

diizevleri enzimatik olarak,

dexlran-magnezyun ile
deferlendirilmesinden  sonra, Olglilmiigtir.
LDL-K, Fredewald ve arkadaslanmmn (9.
Unerdigi metot ile hesaplanmmgur. LDL -
HDL

kolesterol. Lipid tlgiimleri selguk Universi-

kolesternl=  Total  kolesterol

tesi Tip Fakiltesi Bivokimya Laboratuvann
da yapilmasur, Total kolesterol igin nonmalin
fist sip 200 mg/dl, HDL-K normalin alt
simn 35 mgfdl, LDL-K igin normalin Gst
simrt 160 mg/dl, Trigliserid i¢in anormal
defer > 200 mg/dl (10), HDL-K/TK oram
icin anprmal deffer >0.20, m Apo-Aligin
anormal defier kontrol grubunun 10 persantil
deferinin alt (galigmamizda > 47.3 mg/dl)
ve apo B igin anommal defer kontrol
grubunun

90 persantil tistii

(calismanzda > 133.1 mg/dl) olarak kabul

degerinin

edildi. Serum apolipoprotcin A-1 ve apo-
lipoprotein B tayini, orion Diagnostica mar-
ka kit ile, imminotiirbido metrik metotla
yvapildr, Olgtim igin Gemstar marka otoana-

lizdr kullamldi.
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Sigara skoru: Hig higmeyen; | puan, Eski

igicl (1 wildan Oneex: 1.4 puan, 1-24
adet/giin: 2.2 puan. 25 adet/giin'den fazla

igen; 2.9 puan,

Istatistik Analiz: KAH ve kontrol grubunun

klinik Geelliklerinin kargilagtimlmasinda gift

tarafl 1-teati, Khi-kare testi willanildr. Biyo-
kimyasal degerlerin kargilagtinlmasinda ¢ifi
tarafle t-1esti kullamlmusur, KAH ve kontrol
gruplanimn laboratuvar risk faktérlering piire
iligkisi, ok defigkenli ayinedici (stepwise
muitivariate diskriminant) analizi kullanli-

rik degerlendirilmistir (Tablo 1),

Tablo I. Koroner arter hastahifs grubunda lipid. lipoproteinlerin ve apulipoproteinlerin: birbirlers ile

iligkileri {r deZerlen verilmagtic ™", p=0.05 anlanundadin),

Defrisken TK HDL-K | LDL-K TG Apo A-1 | Apo B HDL T/TK
TK

HDE-K |

LDL-K (.58" 0.007

TG .42+ (132 0,21

APO A-1 13 - 02 {ha [ ®

Apo B (h32* -0.25 S B 037+ -(1.35%

HDL-K/TK A.55* .74 {.55% A3, 54 -8 ()44

Apa B (.14 A)22% Qzaw (.01 ).56% (37 n.27

Apo Al

BULGULAR

Koroner arter hastalifi ve kontrol grubunun
klinik zellikleri Tablo 1I'de gésterilmistir.
Kontrol grubu ile 1 damar, 2 damar ve 3
damar ttulumy olan koroner arler hasialif
arasida yay farklili@ anlamly bulunma -
mistie. | ve 3 damar ttulumu olanlarda er-
kek cinsiyet daha fuzla, 2 damar hastalannda
ise kontrole gdre anlaml bir degisiklik
saptanmanugtr. Hipertansiyon 2 damar tutu-
lumu olan KAH'da anlaml olarak viiksek
bulunurken, sigara kullarumi | damar tutuly-
munda duha fazla sptannustir. Ailede KA

hikayesi. Diabetes Mellitus ve wviicut kitle

indeksi gruplur arasinda anlamsiz bulunmus-
tur {p=0.05). Lipid, lipoprotein ve apolipo-
Il'de
rilmigtir, Total kolesterol, LDL-kolesterol,

protein dizeyleri Tablo gosle-
Apolipoprotein-B  diizeyleri koroner aner
hastalarmda anlamb olarak yiiksek bulun-

musiur. HDL-K/TK ve ApoB/Apo A-1 oran-

landa her ki grup arasimda istatistiksel
anlamhy bulunmustur,  Damar  tutoluniena

gare lipid dizeyleri Tablo IV1e gisterilmis-
tir. Total kolesterol ve LDL-K, iki ve iig
damar ttelumy olan olpularda istatistikscl
olarak

antamly - yitkselmeler géstermistir,

Apa-B., hir ve iki damar tululumunda yiksek

~87 -
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bulunurken. ¢ damar tutulumunda istatis-
tiksel anlambilik  kazanmamagir (p=(.05).
Apo A-1 dizeyleri her g damar ululumu
olanlarda anlaml bir defisiklik olugturma-
mistir. Apo-B/Apo A-1 oram | ve 2 damar
tutolumu  olan oleularda anlaml yitkseliy
olustururken, 3 damar tutulumundy anlamsie
bulunmustur. HRL-K ve TG dizcylerinde,
bir, iki ve i damar tutulumu arasimda fark-
Lk saptanmamusur. Tablo Vide kontrol ve
koroner arter hastalipy gruplan arasmda Ii-
pid. lipoprotein ve apolipeprotein bozukluk-
gbrillmektedir,  LDL-K,
HDL-K. HDL-K/TK. Apo B dizeyler un-

lanmin sikhii

lamlr olarak her iki grup arasinda farkh bu-
lunmustur, Apo-B dizeyi LAD lezyonla-
Apo fApo A-l RCA

lezyonlannda yiksek bulunmugtur, Koroner

nnda, oran
arter hastabifin grubunda lipid, lipoprotein ve
apolipoproteinlerin birbirleri ile  iliskileni
Table V'de gisterilmistir. Apo B/Apo A-l
orantmin, HDL-K ile negatil’ ve LDL-K ile
pozitif anlami bir iliski saptanmistir. Tablo
Vl'da koroner anjiograli ile saptanan koro-
ner arer tutulumian gdsterilmekiedir. Hasta
plan damarm kadin ve erkek arasindaki
dagiliminda, 3 damar hastahf  grubunda

ardamb fark saptanmugir (p=0.05),

‘Fablo 11, Koroner arter hastalifn groplanmn ve kontrol grubunun klinik deellikler ve karsilagtinimalin

(" p= 0 anlaemndi ),

Blimk dzelliklen Kontrol 1-Damar 2-Damar 3-Damar
Total Kolesterol 33449 53319 5744 3814
Cinsivet (E/K) 22125 3E 21/18 20/10%
Hipertansiyon (%) 17 (%:36) 23 (%655) 200 (hty* 1 (%55)
Sigara Skoru 1.36+0,57 [ 7ut)6r 145407 1. 540,54
Adlede KAH Ovkiisi G (%13 Ti%14) 12 (5%31) 9 (%30)
Diabetes Mellitus {5 4 {5:8.5) 5 (0 T {21 S (9:20)
Viicul Kanle indeksi (kgfm) | 26233 2533 92 2643

Tablo 111 Koroner hastalifo ve komirol gruplan arasmda lipid, lipoprotein ve apolipoprotein dizeylen

Labaraluvar Kontrol (1=47) KAH {n=121) P dejier
Tonal Kolesterol 214445 241453 0.01
Trighserid LAZER0 199117 = {5
HDL-Kolesterol 4534 43411 =005
LDL-Kolesteral 135440 139452 (.01
Apo Al 95442 9553 = (.05
Apo B B7+44 L2451 (1.6
MDL-K/TK 0.2240.07 {1 L86:HLUG (.01
Apo BfApo A-1 LO2+40.6 L4107 (.01

SB8
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Tablo TV. Damar tutulumu ile lipid, lipoprotein ve Apolipoprotein didzeyleri ("*", p< 0.05
anlamindadir)

Laboratuvar l-damar Z-darmar 3-damar
Total Kolesterol 223449 25T 265156*
Trigliserid 188299 01137 219+114
HDL-Kolesterol 43413 4210 4219
LDL-Kuolesterol 14643 l65+61* 1794504
Apo A-1 94:+51 165 o035
Apo B 11151 [18+54% 107£51
HDL-K/TK (.200.06 182006 0, 160,04 *

Tablo V. AKoroner arter hastalifin ve kontrol gruplannda lipid, lipoprotein ve apolipoprotein
bozukluklarmin sikhig ve kargilagtinlmas:

Degigken Kontrol KAH p deden
Total aKolesterol = 200 myg /di 12 {%23.5) 43 (%37.5) > {.05
LDL-K = 160 mg/fdl 12 {(%25.5) 54 (%43 < (.05
HDL-K < 35 mg/d] 4 {%8.3) 20 (Yh24) = (.05
HDL-K/TK < 0.2 19 (Sea ) 81 (%6T) < .01
TG=250 (mg/dl) T(%14) 30 (%25) = (LO5

Apo A-1 =473 (maidl)

(< L0, persentil) 3 (%b.d) 12 (5:9.9) = (1.035

Apo B=133.1 (mg/dl) J{%11) 33 (%27 < {05

(=90 ncu persentil)

Tablo V1. Koroner Anjiografi tle saptanan koroner arter tutulumlar

Hasta damur Hasta olan Kadin Erkek p degeri
damar b i
1 damar hastahi LAD 26 28 =005
Kadin {n=15) Cx 3 3 =005
Erkek (n=37) RCA 34 33 = .05
2 damar hastalifa LAD+Cx 54 6.2 =0.05
Kadin LAD+RCA 6 E5:7 = (.03
Erkck RCA+Cx 8.1 74 =0.05
3 damar hastaliz 8 16 =005

-89 -
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TARTISMA

Daha Onccki gabsmalardan farkl olarak:
lipid, lipoprotein ve apolipoproteinlerin da-
mar segicilik agisindan bir farkhilik gisterip
gistermediklerini aragtirmak i¢in bu galisma
planlanmigtir, Koroner arter hastalifi risk
[aktérleri olan, yas, cinsiyel, hiperansiyon,
sigara igimi, ailede KAH Oykiisii, diabetes
mellitus ve vilcut kitle indeksi damar tutulu-
mu ile arastinldifinda yagin gruplar arasi
dneminin olmadipim saptadik.  Cinsiyel
yontnden ise, KAH olan grupta crkek hasta-
lar daha fazla bulunmakiaydi (78 erkek
hastava karsibk 43 kadin hasta) ve | ile 3
damar hastalidl olun gruplarda istatistiki
anlamlilk gistermekteydi (p<0.05). Bilin-
digi gibi ilef yay defistinlemeyen major ve
klasik risk fuktOrlerindendir (11-13), Diger
gabiymudardaki yay ortalamas) defierleri bi-
Am sonuglanmiza oldukca yakmdir (3,14),
Erkek cinsivet, defistifilemeyen, majdr ve
klasik faktdrlerindendir (11-13)

grubunda 22 erkek. 25 ka- din olgu: hasta

Konirol

grubunda ise 78 erkek 43 kadin hasta

bulunmaktadir.

Koroner arter hastabif grubunda hipertan-
yiksek  bulduk
(p=0.01). Bir ve ti¢ damar hastahgi grupla-

sivon  stkhifim anlamb
nodda da hipertansivon sikhg daha yiiksekd
{%:30'va karpihik 9%55). Calymanuz literattir
e uyumluluk gdstermektedir (3). Calisma-
muzda, kontrol ile bir damar hastalif grup-
lar arasinda sigara igimi Farkhydl, Sigara
skom bir damar hastalify grubunda anlamb

yitksekti (p<0.01). Iki damar ve ig damar

-9 -

hastallfi gruplaninda da skor kontrol grub-
una gire vitksekti ancak istatistiksel plarak
anlamh fark yokiw (p=>0.05). Daba Gneeki
¢aliglmalann bir kismimnda sigara icimi bir
risk fakidri olarak beliflenirken (3,15), bir
kisim ¢aliymada ise kontrol  ve hastalik

gruplar arasinda fark bulunamamusur (16).

Koroner afer hastahf igin. pozitil hir aile
(ykisi bafimsiz, majir bir risk fakidoi
olarak diistiniilmektedir (17). Calismamizda
ailede KAH Gykiisi stkh@ agisindan kontrol
ve hastalik gruplan arasinda fark bulunama-
mustir (p=0.05), Ancak iki ve tig damar has-
talif gruplannda ailede pozitif KAH Gykiisi
kontral grubuna  gire belirgin  yiiksekti
(9% 13'c karsihik 9631 ve 9:30).

Diabeles Mellitus (DM), KAH olusumunda
majiir risk faktridiie (18), Calismanuzda,
DM sikhfinda kontrol ve hastalik gruplan
arasinda fark bulamadik. Ancak, iki ve d¢
damar hastabfn pruplannda DM sikhif,
(9:8.5"a
karsilik %21 ve %20). Onceden yapilnug

kontrole g6re  belirgin yiiksekl

bazl caliymalarda DM sikhifinda, kontrol ve
hastalik gruplan arasmda Tark bulunamie-
ken (17) diger cahgmacilar D.M'u hir risk
laktiri olarak belirlemislerdic (14).

Wiicut

kitle indcksinde santral

obesile KAH riskini artrmaktadic (199,

arti§  ve

Viicut kitle indeksi gruplar arasinda farkh
degildi (p>0.05), Onceki galismalarda bizim
bu bulgumuzu destekler niteliktedir (5,200,

Hiper Kolesterolemi ile KAH  arasindaki
nedensel iligki iyi anlasilnugtir (10). Kontrol
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ile iki damar ve ¢ damar hastalifi ve de
tim KAH gruplan arasmda, (otal kelesterol
agisindan anlaml fark vardi (p<0.05). TK.
TG (p<0.001) ve Apo B (p<0.01) ile de
pozitif yonde anlamli iliski postermekteydi,
Daha dnceki galismalarda da TE, hastalik
gruplannda anlaml  yilksek  bulunmustur
(14,2122}, KAH gelisiminde  viiksek
LDL-K seviyesinin roli bir ¢ok epidemiyo-
lojik, klinik ve genetik galiymalarla ortaya
Konualmustur (23), calssmanuzda, kontrol ile
ki damar ve ¢ damar hastaligi ve de tim
KAH gruplan arasinda, LDL-K agisindan
anlamb fark vard1 (p<(.03). ATiim hastalik
gruplannda LDL-K seviyesi kontrol grubun-
dan daba yiksekti. Diskeiminant analizinde
(Tablo V), LDL-K iyi hir avin edict olarak
bulundu (p=0.006), Genest (3) ve Sedlis
(21} galismalannda LDL-K'un Apo B ile
pozitif yinde iliskisini orava  koydular.
Bizim ¢ahsmamizda da LDL-K. Apo B, TG
v Apo B/ Apo A-1 oram ile zawifta olsa
badlantlt eldugy ve bu yiizden bagimsiy bir
nsk faktord olmadif anlasildi, Daha dnceki
guliymalar da hastabik gruplannda LDL-K

diizeyleri yliksek bulunmugtur (22},

Liigiik HDL-K ile KAH iligkisi halen tartig-
malihe.  Kannel  ve  arkadaglan (24).
Framingham c¢aligmasinda, HDL-Kiin ek
Bagina, KA mn iyi ve spesifik bir belirde-
vicl oldufunu ileri siirdiiler. Calismamizda,
kontrol ile KAH gruplan arasinda HDL-K
agisindan anlamb fark bulamadik (p=0.035),
HDL-K ile TG (r: -0.32, p<0.01), HDL-K ic
TG (r: -0.32, p<0.01}, HDL-K il¢c Apo B (r:

125, p< (L02) ve HDL-K ie Apo -BfApo
A-l oram (r: <0.22, p<0.05) arasinda ncgatif
vinde, anlamli ancak zayil bir iliski 1esbit
edildi. HDL-K, tek basina dvirt edici ve
hastalif haber verici bir risk fakidni degildi,
Daha dinceki ¢alismalann bir kisminda KAH
ve kontrol grubu arasinda bir fark tesbit
cdilirken (113, baztlarmda ise (22) anlamsiz
bulunmugtur,

Austin (25), TG ile KAH arasinda bir iliski
glisterememigtic. Assmann ve  arkadaglan
(26) isc hipertrigliserideminin KAH igin bir
risk faktdrli oldugunu ileri stirmiislerdir, Biy
gahsmanuzda, kontrol ile KAH  gruplan
atasinda TG
bulanadik

apsindan anlamb fark

(E=h05).  Ancak  hastalik
gruplanndan TG degerlerinin kontrole giire
yikseldifii ve de bir damar  hastali
grubundan lig damar hastahi@i grubuna dogru
miderek artigr dikkat ¢ekiciydi. TG ile TK
arasida (= 042, p=<0.001), TG ile LDL-K
(r; 0.21, p<0.05), TG ile Apo A-1 (r= (041,
p<0.001), TG ile Apo B (= 0.037. p< 0.001)
pozitif yinde iliski  gdsterirken, TG le
HDL-K (r= -(132, p<0.01} negatl yonde ve
zayif, TG ile HDL-K/TK oram ise negatif
yinde (r=-0.54, p<0.01) bir iliskive sahipti.
Daha dneeki calismalann bir kisminda TG,
KAH i¢in bir risk aktini olarak bulunurken
(3), difier bir kisminda risk faktdril olarak

belifdenememistir (22,

Apolipoprotcinierin, KAH'In belirlemede ve
ayirt edici Gzellifini oraya koymak icin bir
¢ok gahisma yapimugtir (3.5.7.14.21). Cabis-

manuzda kontrol ile KAH gruplan arasinda
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Apo A-1 agisindan anlaml fark bulamadik
(p=0.05). Apo A-1, diskriminant analizinde
de bir avirt edicilik Gizellifine sahip degildi.
Hastalifin yayginh@ ilede bir iliski gister-
medi. Apo A-Lile TG (r: 041, p<0.001) ve
Apo A ile Apo B (r= 0,35, p<0.001) ara-
sinda, pozitil ybnde, anlaml bir iligki bulun-
du. Daha Onceki galismalarda Apo A-1,

KAH igin bir belirleyici olarak bulunma-
mistic (14). Macieiko (27) ve kottke (4).
Apo A-1 ile hastabg@m yayainhifi drasiudy
bir iliski gbsterememislerdir. Kog ve arka-
daglant (28), Apo A-l ile Apo B armasinda
iligki géstermislerdi. Bizim sonuclanmizda,
bu poritif yviindeki iliskiyi desteklemekiedir.

Calismamizda Ape B'yi kontrol ile bir da-
mar (p=0.02) ve iki damar hastalif (p=0.01)
vede tim KAH gruplan arasinda (p=0.01)
anlamb fark bulduk, Tim hastalik grupla-
nnda Apo B seviyesi kontrol grubundan
yiksekti, Diskriminant analizinde de Apo B
iyi bir olarak edildi
(p=0.004). Apo B hastabfm yayvainh@ ile
bir iligki gOstermedi. Lipid, lipoprotein ve

avirt  edic teshit

= KAYNAKLAR
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