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OZET

Karaciger fonksiyon testleri normal ve yas or-
talamalart 60.53 = 12.42 olan 2'si kadin olmak iizere
17 hastaya %4 novakain + %001 karbasil intratekal
verilerek spinal anestezi yapildi. Anestezi verilmeden
once, anestezi ortasinda ve anestezi sonrasinda venoz
kan alindi. Kan kolinesleraz, total lipid, total

kolesterol, HDL-kolesterol.

LDL-koleslerol ve VLDL-kolesterol seviyeleri
ol¢iildii. "Complemcnter Risk Fuctor"ii (CRF), estab-
lished Risk Faktorii (ERF) hesap edildi (Tablo 1).

HDL-C dsinda biitiin parametrelerin anestezi
Oncesi-anestezi ortasi ve aneestezi Oncesi-aneslezi
sonrast elde edilen degerleri arasinda anlamlh bir
Sfarklihik mevcuttu (p< 0.001) (Tablo 2). Anestezi
ortast ile anestezi sonu degerleri arasindaki farktir an-

lamsizdi (p>0.05) (Tablo 2).

Bu  sonuglara ve mevcut literatiir bilgilerine
gore  kolinesterazin  lipid  metabolizmasinda,  sek-
resyon fazinda ve lipoprotein "Cascade"mda rol
alabilecegi savunuldu. Anestezi ortasi ile anestezi
sonu degerleri arasindaki farkin anlamsiz  olmast

kolinesterazin ~ prokain  inhibisyonunitn ~ devani  et-

mesine bagland.
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SUMMARY

Spinal anesthesia was applied to 17patient-two
of them womcn-whose age
60.53+12.42 and whose liver function tests were nor-
mal %4 novocain +0.01 carbasil were used by in-
trathecal way for this reason. In order to find the
levels of cholinesther use, total lipid, total cholesterol,
HDL-C, LDL-C and VLDL-C, venous blood was
taken three times, before the anesthesia, in the mid-
dle of the anesthesia and after the anesthsia. "Com-
plementer Risk Factor" (CRF) and "Established Risk
Factor" (ERF) were calculated (Table 1).

For very parameter expect HDL-C, there were
significant differences between the levels determined
before the anesthesia and the levels determined after
the anesthesia (p< 0.001) (Table 2). The differences
between the results obtained during the anesthesia
and after the anesthesia were not meaningful
(»>0.05) (Table 2).

According to these results and to the existent
literature, it is claimed that cholinesterase may play a
role in the secretion phase and lipoprotein cascade of’
the lipid metobolism. Tlie differences between the
results obtained in the middle of and after the anes-
thesia were not meaningful, this was thought to be re-
lated to the maintenance of the cholinesterase inhibi-
tion caused by procain.

avareges were

KeyWords:  Cholinesterase, Serum lipids. Procain inhibition
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Prokain, ester tipi bir lokal anestcziklir. Biitiin
ester tipi lokal anestcziklerin hidrolizinden sorumlu
olan, serum kolinestcrazi (CHE) tarafindan hidroliz

edilmektedir (1,2,3). Prokain aym zamanda
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Tablo 1. 17 Hastaya Aait Ortalama CHE, T.Lipid, T.Kolesterol, Trigliserid, HDL-C, LDL-C, VLDL-C,
T.KoL/HDL-C, CHE/HDL-C degerleri ve Standart Sapmalar

Anestezi oncesi

Anestezi Sirasinda Anestezi sonrasi

?+s.d X =+ s.d X xs.d
CHE 9099.88 =+ 2468.98 6923.06 + 240740 7381.18 + 2349.63
T.Lipid 905.12 = 121.93 719.12 £98.79 746.65 + 154.07
T.Kolesterol 25594 +52.71 195 +£48.49 202.06 +44.63
Trigliserid 201.29 +81.79 15235 + 70.16 156.71 £65.31
HDL-C 4135 *11.54 40.71 = 14.80 41. £12.27
LDL-C 17429 +51.98 123.94 + 3844 129.71 £40.13
VLDL-C 4029 £16.12 3035 = 14.02 3135 +13.03
T.Kol./HDL-C 728 +4.61 592 +4.39 585 +4.24
CHE/HDL-C 250.11 = 14742 205.75 +48.67 21021 + 1483

Tablo 2. Gruplar Arasindaki Farklarin Onemlilik Kontrolii

Anestezi 6neesi-sirasinda

Oncesi-sonrasi strastnda-sonrast

CHE p< 0.001 p< 0.001 p>0.05
T.Lipid p< 0.001 p< 0.001 p>0.05
T.Kolesterol p < 0.001 p< 0.001 ' P>0,05
Trigliserid p< 0.001 p< 0.001 P>0,05
HDL-C p>0.05 p > 005 P>0,05
LDL-C p< 0.001 p< 0.001 P>0,05
VLD-C p< 0.001 p< 0.001 P>0,05
T.KolVHDL-C p<0.01 p< 0.001 P>0,05
CHE/HDL-C p< 0.001 p< 0.001 P>0,05
kolinesteraz inhibitoriidiir ve siiksinil kolinin MATERYAL VE METOD

hidroliz hizim1 azaltir (3)

serum kolinesterazinin lipid melabolizmasinda
gorev aldig bildirilmektedir. Serum kolinesterazinin
yag asidi metabolizmasinda VLDL-C'nin LDL-C'ye
¢evrilmesinde ve VLDL-C'nin sentezinde gorev
aldig: ile ilgili yayinlar mevcuttur (4,5,6). Serumda
lipoproteinlerin artmasiyla beraber kolinesterazin
da artmasi, kolinesterazin lipid metabolizmasinda
yer aldig: ile ilgili en onemli kamtlardandir (7,8).
Kolinesterazm aktivitesinin azalmasiyla, serumda
LDL-C seviyesinin azalmasi, iyi beslenme ile artip
beslenme eksikliginde azalmasi, kolinesterazin lipid
metabolizmasindaki roliiniin  6nemli
gostermektedir (8,9). 1

oldugunu

Biz bu c¢alismamizda bu rolil*tielirlemeye

yonelik olarak prokain anestezisi 'esnasinda,
prokainle inhibe olan Kkolinestrazin aktivitesinin
diismesine eslik eden lipid fraksiyonlanndaki
degisiklikleri tespit edip, ilgili indisleri de hesap

ederek sonu¢ aradik

Arastirmamiz Ankara Numune Hastanesi
ameliyathanelerinde, yaslan 40-85 arasinda olan ve
spinal anestezi uygulanmasinda kesin kontraen-
dikasyonu bulunmayan 2'si kadin olmak iizere 17
hasta iizerinde uygulandi. Hastalarin yas ortalamasi
60.53 £12.42 idi.

Servislerde yatmakta olan hastalara operasyon-
dan bir giin 6nce uygulanacak anestezi yontemi acik
bir sekilde anlatilip, izinleri alindi. Premedikasyon
olarak, 40-60 yas grubuna 0.5 mg atropin ve 1 mg/kg
dolantin, 60-80 yas grubuna ise 0.5 mg atropin ve 0.5
mg/kg dolantin i.M. olarak verildi. Enjeksiyonlar
ameliyattan 30 dk. dnce yapildi. Ponksiyon icin L4
araligr kullanildi. Uygun olmayan vakalarda L3-4
araligi kullamldi.

Prokain preparati olarak Tiirk Hoechtst fir-
masinin %4 novakain + %001 karbasil ampul kul-
lamildi. Tiim hastalara 0.08 gr novakain ve 0.0002 gr
Kkarbasil verildi.

Spinal anestezi 6ncesinde, anestezi ortasinda
ve anestezi sonunda olmak iizere ii¢c defa, hastalar-
dan 810 cc venoz kan alindi. Kanlar bekletilerek

T Klin Arasturma 1991, 9
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pihtilastirildi. Santrifiij edilerek serumlar1 ayrildi.
Serumlarda, total lipid siilfo-fosfovanillin metodu
ile manuel olarak calisildi (10). Total kolesterol ve
trigliserid enzimatik metodla '"Ames' soliisyonlari
kullanilarak otoanalizérde dl¢iildi (11,12). HDL-C
icin serumlar, 6nce polietilen glikol c¢ozeltisi ile
muamele edilip, HD L harici Kolesterol tasiyan
lipoproteinler c¢oktiiriildiikten soma enzimatik
olarak otoanaliz6rde Kolesterol tayini yapildl
(11,13). LDL-C ve VLDL-C miktarlar1 Friedevvald
formiilii kullanilarak hesapla bulundu (14). ERF ve
CRF hesapla bulundu (15). Kolinesteraz tayini
otoanalizérde ''Boehringer'in substrat olarak
butirilkolini kullanan monotesti ile yapild1 (16,17).

Veriler t students testi ile istatistiksel olarak
degerlendirildi.

SONUCLAR

ikisi kadin olmak iizere 17 hastaya %4
novakain +%0.01 karbasil intratekal verilerek
spinal anestezi yapildi.

Anestezi oncesi, anestezi ortasi ve anestezi
sonunda alinan serumlardaki kolinesteraz, total
lipid, total Kkolesterol, trigliserid ve HDL -kolesterol
seviyeleri  olciildii. VLDL-kolesterol, LDL-
kolesterol, ERF ve CRF degerleri hesapla bulundu.
Bulunan degerlerin; tablo 1'de 17 hastaya ait serum
kolinesteraz, total lipid, total kolesterol, trigliserid,
HDL-C, LDL-C, VLDL-C, T.Kol/HDL-C,
CHE/HDL-C degerlerinin aritmetik ortalamalarive
standart sapmalari gosterilmistir.

Tablo 2'de yukarda bahsi gecen
parametrelerin dnemlilikleri gosterilmistir. HDL-C
hari¢ diger parametrelerin ameliyat 6ncesi degerleri
ile ameliyat sirasindaki degerlerinin ortalamalari
arasindaki farklar 6nemlidir (T Kol/HDL-C i¢in
p <0.01, digerlerinde p <0.001) (Tablo 2). Ameliyat
once«i ile sonrasi arasinda da HDL-C hari¢ diger
parametrelerin  ortalamalar1 arasinda anlamh
derecede farkhihk mevcuttur (p<0.001) (Tablo 2).
Ameliyat siras1 ile sonrasi biitiin
parametrelerin ortalamalar: arasindaki farklarin an-

arasinda

lamsiz oldugu goriilmiistiir (p > 0.05) (Tablo 2).

Sekil 1A ve B de bu parametrelerin ameliyat
oncesi, ameliyat ortasi ve ameliyat sonrasi degerleri
gostirilmistir. Grafikler hazirlanirken hastalara
ameliyat Ooncesi Kkolinesteraz degerleri Kkiiciikten
biiyiige dogru dizilmistir. Hastalim bu sekilde
siralamis1 T.Lipid, T.Kolesterol, Trigliserid, HDL-
C, LDL-C, VLDL-C, T.KOI/HDL-C, CHE/HDL-C
grafikleri c¢izilirken de korunmustur. Sekillerden
hastalarin ameliyat 6ncesi ile ortasi ve sonrasi deger-

TurkJResc Med Sci 1991, 9

leri arasinda, HDL-C hari¢ farkhhk gosterdikleri iz-
linmektedir. Ancak HDL-C degerleri i¢ ice
girmistir.

Bu grafiklerdeki sonuclar anlamhilik sonuclari
ile uyumludur.

TARTISMA

Serum kolinesterazi, karaciger tarafindan
iiretilen bir glikoproteindir. Fizyolojik gorevi heniiz
bilinmemektedir (18). Yavas sinir iletimlerinde rol
aldig1 ve hidroliz olabilir kolinerjik ajanlarin et-
kilerini sinirlayici olabilecegi bildirilmistir (4).

Cift sayili yag asitlerinin metabolizmasinda or-
taya ¢ikan biitiril KOA'dan dolayr memeli metabo-
lizmasinda biitirilkolinin, kolin esterlerinin sentez
yollarindan gecip sentezlenebecegi bildirilmektedir
(4). Olusan bu mediatoriin kuvvetli nikotinik etkisi
dolayisi ile organizmaya toksik etkisi olabilir. Bu
toksik bilesigin hemen parcalanmasi gerekir.
Kolinesteraz, butirilkolini hizla hidrolize eden tek
enzimdir. Bu yiizden deloksifikasyon islemi ancak
kolinesteraz tarafindan yerine getirilebilir. Bu
nedenle kolinesterazin kolin ve lipid metabolizmasi
ile iliskili olabilecegi diisiiniilebilir. Bu hipotezin
kanit1 olarak, at serumlarinda kolinesterazm yazin
sonuna dogru pik yapmasi, sonra azalmasi ve bu
arada lipid metabolizmasindaki degisikliklere
parelel gitmesi gosterilmistir (19). Sonraki
calismalarda, yiiksek proteinli dietle beslenmenin
hem kolinesteraz seviyesini hemde lipogenezisi
arttirmasi ve cesitli calismalarda VDLD-C seviyesi
ile kolinesteraz seviyesinin beraberce artmalari delil
olarak gosterilmistir (8).

Kolin eksikligi olan sicanlarda, serum VLDL -
C, trigliserid ve lesitin degerleri diismektedir. Bu
diisiisle beraber sicanlarin  Kkaracigerlerinde
trigliserid birikip yagh karaciger olusturur. Kolin ek-
sikligi olan sicanlarda plazmadan lipoproteinlerin
kaldirilmasinin mekanizmasi belli degildir. Plaz-
mada trigliserid ve lesitin seviyesinin diismesi
VLDL-C seviyesinin diiymesinden dolayidir (20).

Bizim bulgularimizda kolinesteraz aktivitesi
anestezi esnasinda diiserken, total lipid, total
kolesterol, trigliserid seviyeleri de_bu diisiise eslik
etmektedir. Her serinin anestezi 6ncesi ile anestezi
esnasindaki seviyeleri birbirinden farkhdir
(p<0.001) (Tablo 2). Yine ad1 gecen parametre-
lerin anestezi 6ncesi ile anestezi sonu degerleri
arasindaki fark da anlamhdir (p< 0.001) (Tablo 2).
Bu bulgular kolinesterazin lipid metabolizmasinda
gorev aldigimi desteklemektedir ve literatiirle uyum
halindedir (4-9.21) (Sekil i A ve B),
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Sekil 1-A. Ameliyat oncesi yiikselen degerlerine gore CIIL, T.I ipid. T.Kolestcrol. Tiigliserid degerlerinin ameliyat ortas1 ve sonrasi ile

karsilastirilmasi.

Caliymamizda HDL-C
kolineslerazin diiymesi ile bir yiikselme
gorilmemistir. Halbuki literatiirde Kkolinesteraz
seviyesiyle HDL-C arasinda negatif bir iliskinin
varhgr bildirilmektedir (6-8.21). HDL-C'dcki
degismenin anlamsiz olmas1 (p>0.05) (Tablo 2).
Schouton'un kolincstcrazin lipid metabolizmasinda
yeri olmadig: siklindcki tezine bir delil olamaz
(21,22). Kolineslerazin VLDL-C, LDL-C ve HDL-
C'ye etkilerinin farkhh basamaklarda olmasindan
kaynaklanabilir.

VLDL-C'dcki diismenin kolin eksikligi olan
sicanlarda oldugu gibi VLDL-C sentezinden ziyade

seviyesinde

sekresyonunun engellenmesi yiiziinden oldugu
diisiiniilebilir (20).

VLDL-C ve HDL-C'nin karacigerden salgilan-
malar1 birbirine yakin mekanizmalarla olur. Ancak
kolin eksiklig¢inde VLDL-C'nin diismesine ragmen
Apoprotein A-1 seviyesinin normal olmasi, sek-
resyon mekanizmalarinin farkhihgindan olabilir.
Bizim bulgularimizdaki kolinesteraz diismesi ile
beraber lotal lipid, lolal kolesterol, trigliscrid,
LDL-C ve VLDL-C diismesi, kolin eksikliginde
HDL-C seviyesi degismemektedir.
calismamizda da kolinesteraz inhibisyonu sonucun-
da HDL-C seviyesi degismemistir. Bu benzerlik

Bizim

T Khin Arastirma 1991. 9
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Sekil 1 -B. Ameliyat éncesi yiikselen degerlerine gore 1 )1 .1 I)| ', VLDL-(". TK<IA iDi -(" degerlerinin ameliyat ortasi ve sonrasi

ile karsilastirilmasi,

bize Harpcr ve arkadaslarimin (4) iddia ettigi gibi
kolincstcrazin lipid metabolizmasina olan etkisinin,
kolin metaboi
olabilecegini diisiindiirdii.

olan etkisinin bir sonucu

77«* J Resc Med Sei 1991. 9

Fazla Kkilolu hipcrtriglisedimek hastalarda
VLDL-C yiiksektir, Bu hastalarda kolinesteraz ve
lesitin kolesterol acil transferaz (LCAT) enzimleri
de yiiksekiir (23). LCAT Kkolesterolii lesiline
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baglayarak esterlestirir. Esterlesen bu kolesterol
lipoproteinlerin yapisana girer. Lipoproteinlcrin
sentezinin arttigi hallerde LCAT artis gosterir.
Lipoproteinlerin sentezlerinin artmasini salgilan-
malari da takip ederse kolinesteroz seviyesi de artis
gostermelidir. Bu hastahrm  serum VLDL-C
seviyeleri yiiksek oldugundan salgilanmalarinin
arttig1 sdylenebilir.

Apo B-100 ve Apo E reseptor eksikliginde
VDLD-C artmadig gibi kolinesterazda artmaz (24).
Burada VLDL-C'nin sekresyonu icin inhibisyon
sinyali gonderebilir. Sekresyon islemi yiiriimedigi
icin de hem VLDL-C hem de Kkolinesteraz
artmamis olabilir. Klofibrat verilmesiyle VLDL-C
seviyesi diismekte ancak kolinesteraz seviyesi
degismemektedir. Klofibrat apo'B'yi ve VLDL-C'yi
diisiiriirken kolinesteraza etki etmemektedir (24).
Bu etki klofirat'in VLD L-C sentezine etkisi dolayisi
ile olabilir. Kolinesteraza etkisinin olmayisi, VLDL-
C ve kolinesterazin farkh sentez yerlerine ve islem-
lerine sahip olmalarindan olabilir.

Genel protein sentezini durduran biitiin ajan-
lar serum Kkolinesteraz ve lipoproteinlerin
seviyelerini diisiiriir. Nitekim kanser tedavisinde
ila¢ olarak kullanilin L-asparaginazin karacigerde
protein sentezini azalttig1 gésterilmistir. Buna bagh
olarak kolinesteraz ve lipoproteinlerin miktar: da
azalmaktadir (23).

Bizim calismamizda Kolinesteraz seviyesinin
anestezi 6ncesi degerleri ile anestezi ortasi ve anes-
tezi sonrasi degerleri arasinda anlaml bir farklhihk
mevcuttur (p<0.001) (Tablo 2). Aym1 anlamh
farkhihk total lipid, total kolesterol, trigliscrid,
LDL-C ve VLDL-C arasinda da mevcuttur
(p<0.001) (Tablo 2). Literatiirde kolinesteraz ak-
tivitesinin LDL-C ile pozitif, HDL-C ile negatif
iliskisinden bahsedilmektedir (8,9).

Bu iliskiler formiillendirilerek kalp hastaliklar:
icin risk simirlari belirlenmeye ¢calisiimistir.

Bizim c¢alismamizda, CHE/HDL-C oram
diisme gostermis, anestezi 6ncesi ile ortasi ve sonu
arasindaki rakamlarda anlamh bir farkhilk izlen-
mistir (p<0.001) (Tablo 2). Kolinesteraz miktari
diistiik¢e oran da diismektedir. Koroner kalp has-
taliklan icin kolinesterazin artmasi ilave bir risk
faktorii olarak goziikmektedir (21). Nitekim Apo A-
1/CHE oram ii¢ koroner damarin tutuldugu has-
talikta iyi bir ayirt edici olarak bildirilmektedir (9).
Bu iliskiler, kolinesterazin lipoproteinlerin bir-

birine doniisiimlerinde gorev aldigini

diisiindiirmektedir. Mogorian ve Die17. (7) total
kolesterol, trigliscrid, LDL-C ve VLDL-C ile serum
kolinesteraz arasinda pozitiff, HDL-C arasinda
negatif bir iliski kurmuslardir. VLDL-C'nin LDL-
C'ye doniismesinde rol aldigi, Kuty ve arkadaslar
(5,6,7,21) tarafindan bildirilmistir.

Kolinesterazin aktivitesi iyi beslenme, obesite
ve diabette artmaktadir (23,25,26). Kolinesteraz ak-
tivitesinin total kolesterol, LDL-C, VLDL-C
seviyelerini etkilemesi, bunlarin sentezlerini et-
Kkilemesi nedeniyle degildir. Nitekim Kkolesterol sen-
tezinin 6nemi kontrol enzimi olan 3-hidroksi-3-
metil glutaril Ko A rediiktaz enziminin bir inhibitorii
olan M K 733 heterozigot hiperkolesterolemiali has-
talara verildiginde LD L-C seviyesi azalmis ve HDL-
C seviyesi artmustir. Ancak kolinesteraz seviyesi
degismemistir. Bu lipoproteinlerin sekresyon ve
turnover hizlarmin aym kalmasi ile izah edilebilir.
Nitekim hipertiroidik ve normolipidemik obez has-
talarda lipoproteinler ve yag asidi turnover'i
artmistir ve  Kkolinesteraz yiiksektir
(23,25,26).

Lipoproteinler bir dizi karmasik metabolik
islemler aralarinda madde degis tokusu yaparlar.
Lipoprotein '"Cascade'1r denilen bu olaylar dizisi
siirekli ve kisa siirelidir. Iste kolinesterazin kisa
anestezi siiresi icerisinde lipid diizeylerine olan et-
Kisi ""Cascade''a olan etkisi ile aciklanabilir.

seviyesi

Anestezi ortasi ile sonu arasinda serum lipid
fraksiyonlarindan degisikliklerin anlamsizhigi
kolinesteraz inhibisyonunun devam etmesi ile izah
edilebilir (p>0.05) (Tablo 2).

Sonucta;  kolinesterazin lipid metabo-
lizmasinda o6nemli bir rolii oldugu, bu roliin
lipoprotein sekresyon ve ''Cascade'1 icerisinde
olabilecegi ihtimalinin kuvvetli oldugu soylenebilir,
kolinesterazin Kkolin sentezinde gorev alabilecegi,
dolayisi ile de yag asidi ve lipid metabolizmasini et-
kileyebilecegi de diisiiniilebilir.

KAYNAKLAR

1. Kambam JR. Horton B, Parris WCV, Uyman SA, Berman
ML, Sastry BV R: PseudoCholinesterase activity in Human
Cerobrosipina! Fluid. Anesth Analg 1989, 68:486-8.

2. Salgado AS: Potentiation of sucuiniyleholine by procain.
Anesthesiology 1961, 22:897-901.

3. Foldes FF, Mc Nail PG, Davis DL, Wriuck A L : Substrat
competition between procain and succinlycholine diodide
for plasma Cholinesterase. Science 1953,117:383-8.

T Klin Arastrma 1991, 9



CEVIiK ve Ark.

SERUM KOLINESTERAZIN SERUM LiPiDLERI iLE iLISKiLERININ ARASTIRILMASI

4.

10.

11

12.

13.

14,

Clitherow JW, Mitchard M, Harper NJ: Possible Biological
Function of PseudoCholinesterase. Nature September 7,
1963. Vol: 199.

Kuty KM, Redheendran R, Murphy D: Serum
Cholinesterase. Clin Biochem 1980,13, 239-42.
Kuty KM, Redheendran R, Murphy D: Serum

Chonesterase Function in Lipoprotein Metabolism. Ex-
perentia, 1977, 33:420-1.

Magadan EO, Dietz AJ,: Correlation of Cholinesterase
with serum Lipids and Lipoproteins. J Clin Pharmacol
1987,27:819-20.

Kean KT, Kuty KM, Huang SN, Jain R: a study of pseudo-
cholinesterase induction in experimantal obesity. Journal
of the American College of Nutrition 1986,5:253-61.

Kuty KM, Jacob JC: Seruem Cholinesterase activity in
hpperlipidemia and invitro effect of isoniazid on serum
Cholinesterase. Can J Biochem 1972, 50:324.

Tietz NW: Fundamentals of Clinical Chemistry. Philadel-
phia: WB Sounders Co, 1982,2nd ed, p 492.

Allain CC, Poon LS, Chan CSG, Richmond W, and Fu PC:
Clin Chem 1974, 20:470.

Eggstein M, Kuhlmann E: Methods of Enzymatic Analysis.
Bergmeyer Ed. Academic Press, 1974, pi 830.

Warnick GR, Nguyen T, and Albert A A: Comparasion of
improved Previpitation Methods for Qoantification of
High Density Lipoprotein Cholesterol. Clin Chem 1985,
31(2):217-22.

Freidewold TW, Levy IR, and Fredrickson SD: Estimata-
tion of the Concentration of Low Density Lipoprotein
Cholesterol in Plasma. Without Use of the Preparative
Ultracentrifuge. clin Chem 1983, vol: 18, no:6.

TurkJ Resc Med Sei 1991, 9

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

25.

26.

355

Jain R. Kuty KM, Huang SH, Kean K: Pseudo-
cholinesterase/High-Density Lipoprotein Cholesterol ra-
tion in serum of normal persons and Hyper-
lipoproteinemics. Clin Chem 1983,29 (6), 1031-1033.

den Blaouwen, DI1. et al: J Clin Chem Clin Biochem 1983,
21:381.

Knedel M, and Béottger R: Klin Wschr 1967, 45:325.

Brown SS, Kolow W, Pilz W et al: The plas-
macholinesterases: A new perspective. Adv Clin Chem
1981,22:1-123.

Strelitz F: Biochem J 1944, 38:86.

Yao Z and Vance DE: Reduction in VLDL, but not HDL,
in plasma of rats deficient in colin, Biochem Cell Biol 1989,
68:552-8.

Cevik C: High Serumcholinesterase: an additional risk fac-
tor for coronary Heart Disease, de la Societe Luxembour-
geoisede Biologige Clinique. Bultein 1990, 3:159-61.

Schouten JA, Beynen A C, Mulder C: Pseudocholinesterase
and VLDL a reply to thelctter by Cucianu. Atherosclerosis
1988, 72:85-6.

Cucianu M: Pseudocholinesterase and

atherosclerosis 1988, 72:834.

lipoproteins,

Ixhtonen A, Marniemi J, Inberg M, Maatela J, Alanen E
and Niittymaki K: I-evels of Scrum Lipids, Apoproteins A-
1 and B and pseudocholinesterase and Their Discrimina-
tive Values in Patients with Coronary By-Pass Operation,
atherosclerosis 1986,59:215-21.

Thompson JC and Whittaker M: Pseudocholinesterase ac-
tivity in thyroid disease. J Clin Pathol 1965,18:811.

Cucianu M, Popescu TA and Ilaragus S: Pseudo-
cholinesterase in obese hyperlipidemic subject. Clin Chem

Acta 1968.22:151.



