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Ö Z E T 

Bu çalışmada lipoprotein (a)'nın aterosklerotik koro-
ner arter hastalığı risk göstergesi olarak değeri araştırıldı. 

Anjiyografi ile koroner arter hastalığı saptanan 59 ol
gu, ve kontrol grubunu oluşturan 20 olguda plasma Lp(a) 
ve diğer lipid düzeyleri incelendi. Hasta grubundaki olgu
ların Lp(a) ortalama düzeyi ve Lp(a) düzeyi 30 mg/dl'den 
yüksek olan olguların sayısı, kontrol grubuna göre anlamlı 
olarak yüksek bulundu. Bir, iki ve üç damar hastalığı grup
ları arasında gerek ortalama Lp(a) düzeyi yönünden, ge
rekse Lp(a) düzeyi 30 mg/dl'yi geçen olguların sayısı yö
nünden anlamlı fark saptanmadı. Normokolesterolemik 
olgular ayrı olarak değerlendirildiğinde hasta grubundaki 
olguların ortalama Lp(a) düzeyi ve bu grupta Lp(a) 30 
mg/dl'nin üzerinde olan olguların sayısı normokolesterole
mik kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 
Total kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, total ko-
lesterol/HDL ve trigliserid değerleri yönünden gruplar ara
sında anlamlı fark saptanmadı. 

Sigara alışkanlığı dışındaki risk faktörleri açısından 
kontrol ve hasta grubu arasında anlamlı bir fark yoktu. 
Sigara içenlerin sayısı hasta grubunda kontrol grubuna 
göre anlamlı olarak yüksekti. Ancak sigara içmeyenler 
ayrı olarak değerlendirildiğinde; sigara içmeyen koroner 
arter hastalarında hem ortalama Lp(a) düzeyi hem de 
Lp(a) düzeyi 30 mg/dl'den yüksek olan olguların sayısı, 
sigara içmeyen ve koroner arterleri normal bulunan gruba 
göre anlamlı olarak yüksek bulundu. 

Bu bulgularla, Lp(a)'nın diğerlerinden bağımsız bir risk 
faktörü olduğu, kişisel veya ailevi erken ateroskleroz hi
kayesi olan kişilerde ve özellikle normolipidemik olanlar
da risk tayini amacıyla plasma Lp(a) düzeyi ölçülmesinde 
yarar bulunduğu sonucuna varıldı. 
Anahtar Kel imeler : Lipoprotein (a), Koroner arter hastalığı 
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S U M M A R Y 

In this study we investigated the value of Lp(a) as a 
predictor of atherosclerotic coronary artery disease 
(CAD). 

We determined plasma levels of Lp(a) in 59 patients 
with angiographically documented CAD, and in 20 control 
subjects free of CAD confirmed with angiography. Pa
tients with CAD had higher Lp(a) levels and higher preva
lence of Lp(a) excess (>30 mg/dl) than did control sub
jects. Furthermore, normocholesterolemic patients with 
CAD had higher Lp(a) levels and higher prevalence of 
Lp(a) excess than did normocholesterolemic control sub
jects. No significant differences were seen for total chole
sterol, HDL cholesterol, LDL cholesterol and trigliseride 
between the CAD cases and the control group. No signi
ficant differences were noted concerning risk factors 
other than smoking between the two groups. In the group 
with CAD there were singificantly more smokers. But if 
one would evaluate separately, similarly non-smoker pa
tients with CAD had higher plasma levels of Lp(a) and 
higher prevalence of Lp(a) excess than did non-smoker 
control subjects. 

We concluded that Lp(a) is an independent risk fac
tor for atherosclerotic coronary heart disease and in se
lected subjects with history of premature atherosclerosis 
especially in normocholesterolemic cases the measure
ment of Lp(a) must be considered for assessment of ove
rall risk. 
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ilk k e z 1 9 6 3 ' d e B e r g ta ra f ından tarif ed i len l lpo-
protein(a) [Lp(a) ] 'n ın yapıs ı s o n yı l larda bel i r lenmişt i r . 
Lp(a) 'n ın protein b ö l ü m ü , bir v e y a iki apo (a ) ' ya disül f i t 
bağı ile bağ lanmış a p o B -100 'den o luşur (1). A p o B-
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100 'ün mo lekü l ağır l ığı yak laş ık 550 .000 'd i r , baş l ıca k a 
r a c i ğ e r t a r a f ı n d a n üret i l i r v e d o l a ş ı m d a ç o ğ u n l u k l a 
L D L ' y e bağl ı o larak bulunur. 

Lp(a) 'n ın ayı rdedic i özel l iğ i o lan apo(a) , ağır l ığının 
% 3 0 ' u o ran ında karbonhidrat ve bir pol ipept id z inc i r in
d e n oluşur. Apo(a ) 'n ın mo lekü l ağır l ığı po l ipept id z inci r i 
n in b ü y ü k l ü ğ ü n e g ö r e 3 0 0 . 0 0 0 - 8 0 0 . 0 0 0 a r a s ı n d a 
değişmektedir . 

A p o ( a ) ' n m d e v bir p l a s m i n o j e n m u t a n t ı o l d u ğ u 
düşünü lmek ted i r . Apo(a ) 'dak i p ro teaz bö lges in in fibrini 
pa r ça lama özel l iğ i yoktur, am inoas i t sübst i tüsyonlar ı n e 
den iy le bu bö lge inaktiftir. 

P l a s m a Lp(a) düzey le r i İnsanlar a ras ında b ü y ü k 
ö l çüde , değ işken l i k gös te rmek ted i r , b u n a karş ın ayn ı 
k iş ide n i sbe ten sabitt i r (1,2). P l a s m a Lp(a) düzey in in 
r e g ü l a s y o n u n d a n s o r u m l u m e k a n i z m a l a r henüz k e s i n 
o l a r a k b i l i n m e m e k t e d i r . S e r u m L p ( a ) k o n s a n t -
r a s y o n u n d a k i fa rk l ı l ı k la r b ü y ü k ö l ç ü d e gene t i k t i r v e 
apo(a) Isoformlar ının mo lekü l ağır l ık ları i le ters orantı l ıdır 
(3,4). L a c k n e r ve a r kadaş la r ı n ın y e n i bir b i ld i r i s inde 
apo(a) a l le l in in büyük lüğü i le p l a s m a Lp(a) düzey le r i 
a ras ında ters bir orant ı o lduğu göster i lmişt i r (2). 

1970' l l y ı l lardan s o n r a Lp(a) ile a te rosk le roz a r a 
s ındaki il işki y o ğ u n araş t ı rma lara konu o lmuştur . Bi rçok 
ça l ı şmada Lp(a) 'nın bağ ımsız bir r isk fak törü o lduğunu 
d ü ş ü n d ü r e n bu lgu lar e lde edi lmişt i r (5,6,7-14) . 

Bu ça l ı şma, kend i t o p l u m u m u z d a , anj iyograf i i le 
tanı k o n m u ş koroner arter hasta lar ındak i Lp(a) düzey
lerini i nce lemek , Lp(a) yüksek l iğ i ile ko roner arter h a s 
tal ığı var l ığı ve d e r e c e s i a ras ında bağlant ı o lup o l m a d ı 
ğını ve aterosklerot ik ko roner arter hasta l ığı r iskini bel ir
l e m e d e Lp(a) 'n ın değer in i a raş t ı rmak a m a c ı y l a yap ı l 
mıştır. 

MATERYEL VE METOD 
İÜ Kard iyo lo j i Ens t i t ü sünde 1 9 9 2 - 1 9 9 3 y ı l la r ında 

aterosklerot ik koroner arter hasta l ığ ı klinik ön tanıs ıy la 
ko roner anj iyograf i yap ı lan 3 6 - 7 3 yaşlar ı a ras ında 79 
erkek o lgu ça l ı şmaya a l ınd ı . An j iyogra f ide koroner arter 
has ta l ığ ı s a p t a n a n 59 o lgu (o r ta lama y a ş : 53 .3±7 .6) 
h a s t a g rubunu ; Ko rone r arterleri no rma l bu lunan 20 o l 
gu (o r ta lama yaş : 50.4+9.6) kontrol g rubunu o luş tu rdu . 

Ant i l ip id , be ta b loke diüret ik i laç ku l lananlar , d i a -
be tes mel l i tus v e y a d iğer me tabo l i k has ta l ığ ı , k ron ik 
böbrek, karac iğer hasta l ığ ı , hab is v e y a d iğer s is temik 
hasta l ığı o lan lar , s o n üç ay iç inde m iyokard in fark tüsü, 
se reb ro vaskü ler o lay, büyük cer rah i , t r avma, s is temik 
en feks i yon geç i rmiş o lan lar ça l ı şmaya a l ınmad ı . 

Ö l ç ü m l e r 1 2 - 1 4 saa t l i k aç l ı k s o n u n d a , k a t e t e -
r i zasyon iş leminden önce a l ınan 10 ml'l ik ven kanı s e 
r u m u n d a yapı ld ı . 

Ko les te ro l , t r ig l iser id, S G O T , S G P T , L D H , B U N , 
kreat in in, ürik a s i d , total prote in, a lbumin , s o d y u m , po
t a s y u m düzey le r i ö l ç ü m ü T e c n i c o n R A - 1 0 0 0 seç iml i 
o toana l i zö ründe yapı ld ı . 

A lka l i fos fa taz , H D L ko les tero l düzey ler i ö l ç ü m ü ti
car i kit lerle yap ı ld ı . 

L D L ko les tero l düzey ler i Fr iedvvald f o rmü lüne gö re 
hesap land ı : L D L k o l e s t e r o l - total ko lestero l - H D L ko 
lesterol - t r ig l iser id/5. 

P l a s m a l ipoprotein(a) düzey i ö l çümü e n z i m i m m u -
n o a s s a y yön temiy le Tint E l i z e Lp(a) kiti ku l lanı larak y a 
pıldı. 

K o r o n e r anj iyograf i , f emora l arter yo luy la ve J u d -
k ins tekn iğ i ile yap ı ld ı . Her p o z i s y o n d a 4 i la 8 ml a r a 
s ında d e ğ i ş e n l o p a m i d o l k o r o n e r ar tere ver i le rek 35 
mm s ine f i lmine 25 ka re / san i ye h ız ında kayı t yap ı ld ı . 
S o l ko roner için en az 6 , sağ koroner için en az 2 po 
z i s y o n d a fi lm çek i ld i . Büyük ko roner ar ter le rden (sağ 
koroner arter, so l ön inen ve s i rkumf leks arterler) b i 
r inde v e / v e y a büyük da l la r ında en az % 5 0 darl ık y a p a n 
aterosklerot ik l e z y o n o l d u ğ u n d a bir d a m a r hasta l ığ ı , iki
s inde v e / v e y a büyük da l la r ında e n a z % 5 0 darl ık v a r s a 
iki, ü ç ü n d e v e / v e y a büyük da l la r ında en az % 5 0 dar l ık 
v a r s a ü ç d a m a r hasta l ığ ı o larak değer lendi r i ld i . S o l a n a 
k o r o n e r a r te rdek i e n a z % 4 0 dar l ık ay r ı ca bel i r t i ld i . 
Hasta lar ın ü ç ü n d e so l a n a ko roner l ezyonu ile birl ikte 
ü ç d a m a r has ta l ı ğ ı v a r d ı , b u n e d e n l e ayr ı b i r g r u p 
o luş turu lmadı . 

İ s t a t i s t i k d e ğ e r l e n d i r m e l e r M a n t e l - H a e n s z e l k i 
ka re , a n o v a (ana l ys i s o f v a r i a n c e ) v e F i s c h e r k e s i n 
olası l ık test ler i ile yapı ld ı . 

BULGULAR 
O l g u l a r bir, iki ve üç d a m a r hasta l ığ ı o la rak üç 

g r u b a ayr ı ld ı . Bu gruplar birbir leri ve kontrol g rubu i le, 
t ü m h a s t a g rubu kontrol g rubu ile ve h a s t a g rubundak i 
normo l ip idemik o lgu lar kontrol g rubundak i normo l ip ide-
mik o lgu lar la karşı laşt ı r ı ld ı . 

H a s t a g rubundak i o lgu lar ın o r t a l ama Lp(a) düzey i 
kon t ro l g r u b u n a g ö r e y ü k s e k t i ( s ı r a s ı y l a 59 .5+47 .3 
mg/d l , 33 .5±47 .5 mg/d l , p<0.01) (Tab lo 1). 

Bir, iki ve üç d a m a r hasta l ığ ı g rup la r ında o r t a l a m a 

Lp(a) düzey ler i kontrol g r u b u n a göre yüksek o l m a s ı n a 

r a ğ m e n istat ist iksel o larak an laml ı fark s a p t a n m a d ı . 

H a s t a g r u b u n d a Lp(a) düzey i 30 mg/d l 'n in üze r i nde 
o lan o lgu lar ın say ıs ı , kontrol g r u b u n a göre y ü k s e k bu lun 
du : H a s t a g r u b u n d a 59 o lgunun 40 ' ı (%67.8), kontrol g ru 
b u n d a 20 o lgunun 5'i (%25), p - 0 . 0 0 0 8 (Tablo 2). 

Kont ro l g rubu i le ayrı ayr ı karş ı laş t ı r ı ld ığ ında da 
bir, iki ve üç d a m a r hasta l ığı gruplar ında* Lp(a) düzey i 
30 mg/d l üzer inde o lan o lgu lar ın say ıs ı yüksek bu lun 
du : Bi r d a m a r hasta l ığı o lan 21 o l gunun 15' i (%71.4) , 
p = 0 . 0 0 2 ; iki d a m a r h a s t a l ı ğ ı o l a n 1 6 o l g u n u n 11 ' i 
(%68.8), p=0.008; üç d a m a r hasta l ığ ı o lan 22 o l g u n u n 
14 'ü (%63.6), p=0.01 (Tablo 2) . 

Bir, iki ve üç d a m a r hasta l ığ ı grup lar ı a ras ında g e 
rek Lp(a) düzey ler i o r ta lamalar ı , g e r e k s e Lp(a) düzey i 
30 mg/d l 'y i g e ç e n o lgu lar ın say ıs ı y ö n ü n d e n an laml ı bir 
fark b u l u n m a d ı . 
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Tota l ko les tero l değer i 2 0 0 mg/d l 'y i g e ç m e y e n o l 
gular ayrı o larak değer lend i r i ld iğ inde, no rmoko les te ro le -
mik h a s t a g rubundak i o lgu lar ın o r ta lama Lp(a) düzey i 
k o n t r o l g r u b u n a g ö r e y ü k s e k b u l u n d u ( s ı r a s ı y l a 
71 .4±51.5 mg/d l , 24 .1+47.2 mg/d l , p<0.05) (Tab lo 3). 
No rmoko les te ro lem ik h a s t a g r u b u n d a Lp(a) düzey i 30 
mg/d l 'n in üzer inde o lan o lgu lar ın sayısı da no rmoko le 
s te ro lemik kontrol g r u b u n a gö re yüksek t i : H a s t a g ru 
b u n d a 13 o lgunun 10 'u (%76.9), kontrol g r u b u n d a 9 o l 
g u n u n 1'i (%11.1), p - 0 . 0 0 3 . To ta l ko les tero l , H D L - k o -
lestero l , LDL -ko l es te ro l , total ko les te ro l /HDL-ko les te ro l , 

Tablo 1. Kont ro l g rubu ile h a s t a g rubunun s e r u m l ipid 
ve Lp(a) düzey ler in in karşı laşt ı r ı lması 

Kontrol Hasta p değeri 

Olgu sayısı 20 59 
Total kolesterol 228.55±67.76 238.18+42.66 A D 
HDL-kolesterol 38.40+9.21 37.74+8.68 A D 
LDL-kolesterol 151.68±49.94 165.25+36.04 A D 
Trigliserid 203.30+235.78 179.10+112.84 AD 

T.Kolesterol/HDL 6.19±2.10 6.72+1.98 A D 
Lipoprotein(a) 33.53±47.47 59.47±47.31 <0.01 

AD: Anlamlı değil 

Tablo 2. H a s t a g r u b u n d a ve bu gruptaki bir, iki' ve üç 
d a m a r hastal ığ i alt g rup la r ında , Lp(a) düzey i 30 mg/d l ü-
ze r inde o lan o lgu sayıs ın ın kontro l g rubu ile karşı laşt ır ı l 
ması 

Olgu Lp(a)> 
sayısı 30 mg/dl pdeğeri 

Kontrol 20 5(%25) 
Hasta 59 40(%67.79) 0.0008 

1 damar 21 15(%71.42) 0.002 
2 damar 16 11 (%68.75) 0.008 
3 damar 22 14(%63.63) 0.01 

Tablo 3. H a s t a ve kontro l g rup lar ındak i no rmoko les te 
ro lemik o lgular ın s e r u m l ipid ve l ipoprotein(a) düzey ler i 
nin karşı laşt ı r ı lması 

Kontrol Hasta pdeğeri 

Olgu sayısı 9 13 
T.Kolesterol 168.55± 17.95 183.61+17.84 A D 
HDL-Kolesterol 35.33±9.21 37.38±10.10 AD 
LDL-Kolesterol 109.66±16.15 124.61+17.20 AD 
Trigliserid 117.44+38.98 108.69±57.61 A D 
T.Kolesterol/HDL 5.00±1.16 5.17+1.31 A D 
Upoprotein(a) 24.06+47.16 71.44+51.51 O . 0 5 

AD: Anlamlı değil 
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T a b l o 4 . Kont ro l g rubu ile h a s t a g rubunun d iğer r isk 
faktör ler i y ö n ü n d e n karşı laşt ı r ı lması 

Kontrol Hasta p değeri 

Olgu sayısı 20 59 
Yaş 50.4+9.6 53.3+7.6 A D 
Ailevi faktör 3(%15) 19(%32.2) A D 
Hipertansiyon 7(%35) 15(%25.4) A D 

Sigara 5(%25) 39(%66.1) 0.003 

AD: Anlamlı değil 

T a b l o 5 . S i g a r a i çmeyen o lgu la rda s e r u m Lp(a) d ü z e y 
leri 

Kontrol Hasta p değeri 

Olgu sayısı 15 20 
Lp(a) ortalaması 24.61+37.06 64.35+41.68 0.006 
Lp(a)>30 mg/dl 2(% 13.33) 16(%80) 0.0003 

tr igl iserid değer ler i y ö n ü n d e n grup lar a ras ında an laml ı 

bir fark sap tanmad ı (Tab lo 1). 

Diğer risk faktör ler in in etkis i değer lend i r i ld iğ inde, o l 
gular ın t ü m ü erkekt i , kontrol ve h a s t a grubu a ras ında 
yaş , a i levi e rken a te rosk le roz h i kayes i ve h ipe r tans iyon 
y ö n ü n d e n an laml ı bir fark yok tu . D iabet ik has ta la r ça 
l ı şmaya a l ınmamış t ı . S i g a r a içenler in sayısı h a s t a g ru 
b u n d a , kontro l g r u b u n a gö re an laml ı o la rak yüksek t i 
(Tab lo 4) . A n c a k s i g a r a i çmeyen le r ayr ı o larak değer 
lendir i ld iğ inde; s i g a r a i ç m e y e n koroner arter has ta la r ın 
da o r ta lama Lp(a) düzey i , s i g a r a i ç m e y e n ve ko roner 
arterleri no rma l bu lunan o l g u l a r a gö re an laml ı o l a rak 
yüksek t i (s ı rasıy la 6 4 . 4 ± 4 1 . 7 m g / d l , 24.6+37.1 m g / d l , 
p=0.006). Lp(a) düzey i 30 mg /d l ' den yüksek o lan o l g u 
ların sayısı da h a s t a g r u b u n d a an laml ı o larak yüksek t i : 
h a s t a g r u b u n d a 20 o lgunun 16'sı (%80), kontrol g r u 
b u n d a 15 o lgunun 2 's i (%13.3), p « 0 . 0 0 0 3 (Tablo 5). 

TARTIŞMA 
K o s t n e r ve a r k a d a ş l a r ı (8) m i y o k a r d i n f a r k t ü s ü 

(Mİ) geç i rm iş or ta yaş l ı e rkek has ta l a rda yapt ık lar ı ç a 
l ı şmada, normo l ip idemik o lgu la rda s e r u m Lp(a) düzey i 
30 mg/d l 'n in üzer inde o lan la rda Mİ r iskinin kontrol g ru 
b u n a göre 1.75 kat, 50 mg/d l üzer inde o lan la rda ise 
r isk in 2 .3 kat f a z l a o lduğunu bi ld i rmiş lerdir . 

M İ geç i rmiş , J a p o n köken l i Hawai ' l i e rkek h a s t a 
la rda yap ı lan prospekt i f bir ça l ı şmada , Lp(a) düzey in in 
20 mg/d l 'y i aşt ığı o lgu la rda Mİ r iskinin artt ığı be l i r len
mişt i r (10). 

A r m s t r o n g ve arkadaş lar ı (11) 'n ın İsveçl i 5 9 4 er
kek h a s t a d a yapt ık la r ı an j iyogra f ik ç a l ı ş m a d a , s e r u m 
Lp(a) k o n s a n t r a s y o n u 30 mg/d l ve üzer inde o lan o lgu -
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l a rda , 5 mg/d l ve a l t ında o lan la ra gö re ko roner arter 
hastal ığı için O d d s oranı 2 .7 kat yüksek bu lunmuştu r . 

D a h l e n ve a r k a d a ş l a r ı (12) t a r a f ı n d a n b i ld i r i len 
b e n z e r bir ça l ı şmada , ko roner anj iyograf i yapı lan 3 0 7 
h a s t a i nce lenmiş , p l a s m a Lp(a) düzey le r i i le ko rone r 
a te rosk le roz a ras ında, d iğer risk fak tör le r inden bağ ımsız 
bir i l işki o lduğu saptanmış t ı r . 

R o s e n g r e n ve a rkadaş la r ı (14) 'n ın prospekt i f bir 
ça l ı şmas ında Lp(a) düzey le r i 3 6 . 5 mg/d l ve üzer inde 
o lan g rup ta Mİ r iski , Lp(a) düzey ler i 3.8 mg/d l ve a l t ın
da o lan g ruba göre 3 kat yüksek bu lunmuştu r . 

P l a s m a Lp(a) d ü z e y i k iş i le r a r a s ı n d a b ü y ü k ö l 

çüde , b a z e n 1000 ka ta v a r a n değ işken l ik gös te rmek te 

dir. Bu yüzden no rma l sınır lar ının be l i r l enmes i güçtür . 

Y u k a r ı d a ö z e t l e n e n v e d i ğ e r ç a l ı ş m a l a r d a , p l a s m a 

Lp(a) düzey i normal üst sınırı v e y a Lp(a) yüksek l iğ i kri

teri o larak, kontrol g rup lar ın ın 90 . persent i l i a l ınmışt ı r . 

Ö rneğ in G e n e s t v e a rkadaş la r ı (16) 'n ın ça l ı şmas ında 

7 6 0 o lgu luk kontrol g r u b u n d a 90 . persent i l 38 .8 mg/d l 

o larak bel i r lenmişt i r . B i z i m ç a l ı ş m a m ı z d a kontro l g ru 

bundak i o lgu sayıs ı persent i l eğr is i ç i zmek için yeter l i 

değ i ld i r . F a k a t fa rk l ı ü l k e l e r d e y a p ı l m ı ş o l a n b i r çok 

a raş t ı rmada 90 . persent i l 2 0 - 4 0 mg/d l arasındadı r . Bu 

neden le ça l ı şmamızda Lp(a) yüksek l iğ i kriteri o la rak 30 

mg/d l kabu l edi lmişt i r . 

Ça l ı şmamızdak i o lgu lar ın Lp(a) düzey ler i , bek len i l 
d iği g ib i , büyük değ işken l ik gös te r iyordu (0 .66-162.6 , or-
ta lama=52.9+48.4 mg/d l ) . Bu neden le grup lar a ras ında 
Lp(a) düzey le r i o r ta lama la r ın ın istat ist ik i an laml ı fark 
gös te reb i lmes i için o lgu say ıs ın ın f az l a o lmas ı ge rek 
mektedi r . Ça l ı şmamızda kontrol grubu i le h a s t a g rubu 
nun l_p(a) düzey ler i o r ta lamalar ı a ras ında an laml ı fark 
s a p t a n m a s ı n a karşı l ık ; bir, iki ve üç d a m a r has ta lar ı 
kontrol g rubu i le ayrı ayr ı karşı laşt ı r ı ld ığında fark ın a n 
lamlı bu lunmamas ı o lgu sayıs ın ın azl ığı ile açık lanabi l i r . 

Y u k a r ı d a belirt i ldiği gibi Lp(a) düzey in in üst sınırı 

30 mg/d l kabu l ed i ld iğ inde, h e m t ü m has ta g r u b u n d a 

h e m de bir, iki ve üç d a m a r hasta l ığı alt g rup la r ında 

Lp(a) düzey i yüksek o lan o lgular ın sayısı kontrol g rubu

na göre an laml ı o larak yüksek t i . 

To ta l ko lestero l düzey i 2 0 0 mg/dPyi g e ç m e y e n o l 

gu lar ayrı o larak e le a l ınd ığ ında, o lgu sayısı az o lmas ı 

na r ağmen h a s t a g r u b u n d a h e m o r ta lama Lp(a) düzey i 

h e m de Lp(a) düzey i yüksek o lan olgular ın sayısı kont

rol g rubuna göre an laml ı o larak yüksek t i . 

L D L ko les tero l düzey in in yüksek , H D L ko les tero l 

düzey in in düşük o lmas ı , b i l inen, bağ ıms ız a te rosk le roz 

risk faktör ler idir . Ç a l ı ş m a m ı z d a bu l ipoprotein ko les tero l 

düzey le r i y ö n ü n d e n grup lar a ras ında an laml ı bir fark 

b u l u n m a m a s ı n a rağmen Lp(a) 'n ın koroner arter has ta la 

r ında an laml ı o larak yüksek bu lunmas ı , Lp(a) 'n ın r isk 

gös te rges i o larak önemin i gös termekted i r . N o r m o k o l e -

s te ro l em ik o l g u l a r d a d a b e n z e r sonuç la r ı n a l ı n m a s ı 

Lp(a) 'n ın değer in i ar t t ı rmaktadır . 

K o r o n e r arter hasta l ığ ın ın var l ığı ile s e r u m Lp(a) 
düzey i a ras ındak i i l işkiyi i n c e l e y e n ça l ışmalar ın d ı ş ında , 
D a h l e n ve arkadaş lar ı (12) 'n ın 3 0 7 h a s t a d a yapt ık lar ı 
i n c e l e m e d e , ko roner arter lezyonlar ı anj iyograf i i le k a n -
titatif o la rak değer lend i r i lm iş , Lp(a) düzey i ile k o r o n e r 
arter lezyon lar ın ın d e r e c e s i a ras ında an laml ı bir bağ ın t ı 
bu lunmuş tu r . B i z i m ç a l ı ş m a m ı z d a i se bir, iki ve üç d a 
mar has ta la r ın ın Lp(a) düzey le r i a ras ında an laml ı bir 
fark s a p t a n m a d ı . 

S i g a r a a l ışkanl ığı d ış ındak i r isk faktör ler i aç ı s ından 
kontrol ve h a s t a g rubu a ras ında an laml ı bir fark yok tu . 
S i g a r a içenler in sayıs ı h a s t a g r u b u n d a , kontrol g r u b u n a 
göre an laml ı o larak yüksek t i . A n c a k s i ga ra i çmeyen le r 
ayrı o la rak değer lend i r i ld iğ inde: s i g a r a i çmeyen ko rone r 
arter has ta la r ında Lp(a) düzey le r i o r ta laması ve Lp(a) 
düzey i 30 mg /d l ' den yüksek o l an o lgu lar ın say ıs ı , s i g a 
ra i çmeyen ve koroner arterleri no rma l bu lunan o l g u l a 
ra göre an laml ı o larak yüksek t i . 

Gö rü ldüğü gibi ça l ı şmamızdak i bu lgular , Lp(a) 'n ın 
bi l inen risk fak tör le r inden bağ ıms ız bir r isk fak tö rü o l 
d u ğ u n u bi ldiren d iğer a raş t ı rma lar (7,8,10-16) ile u y u m 
ludur. 

Y ü k s e k p l a s m a Lp(a) düzey in in e rken a te rosk l e roz 
için bağ ıms ız bir r isk fak tö rü o luş tu rduğunun b i l i nmes i , 
k iş isel v e y a a i lev i e r k e n a t e r o s k l e r o z h i kayes i t a n ı m 
layan şah ıs la rda total ko les te ro l , L D L v e H D L k o l e s t e 
rol ve tr igl iserid düzey le r ine ek o larak Lp(a) düzey in in 
d e ö l ç ü l m e s i g e r e k t i ğ i f i k r in i d e s t e k l e m e k t e d i r . B u 
k iş i lerde p l a s m a ko les tero l ve tr igl iser id düzey le r i nor
ma l i se , Lp(a) düzey i ö l ç ü m ü d a h a d a ö n e m k a z a n 
maktadı r . Lp(a) düzey ler i y ü k s e k bu lunan kiş i ler in a i le 
b i rey ler inde de ö l ç ü m yap ı lmas ında yara r vardır . 

P l a s m a L p ( a ) d ü z e y l e r i n i n a y n ı k i ş i d e ö n e m l i 
değ i şme g ö s t e r m e m e s i neden iy le , y a ş a m b o y u n c a tes 
tin bir k e z y a p ı l m a s ı i le yet in i leb i l i r . Lp(a) d ü z e y i n i n 
yüksek o lduğu sap tand ığ ında , değişt i r i lebi l i r r isk fak tör ler i 
a ranma l ı ve bertaraf edi lmel id i r . 
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