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Oz
Giris ve Amag: Yiiksek Lipoprotien (a) [Lp (a)] diizeylerinin artmis koroner arter hastaligi riski ile iliskili
oldugu bilinmektedir. Calismamizda ilk kez akut koroner sendrom tanisi ile bagvuran hastalarda, serum Lp ()
seviyesi ile klinik prezentasyon arasindaki iliskiyi arastirmayi planladik.
Gereg ve Yontemler: 11k kez akut koroner sendrom tablosu ile basvuran hastalar prospektif olarak calismamiza
dahil edildi. Hastalara ait demografik veriler dosya kayitlarindan toplandi. Lp (a) ve diger lipid parametrelerinin
Ol¢iimii bagvuru sonrasi en az sekiz saatlik agligi takiben alinan venéz kandan yapildi.
Bulgular: 105 ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), 132 ST segment elevasyonu olmayan
miyokard infarktiisic (NSTEMI) hastas1 olmak iizere toplam 237 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Yas ve cinsiyet
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu. Serum Lp (a) seviyeleri STEMI hastalarinda daha yiiksek
saptansa da iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu [10.2 (19.7) mg/dl vs. 8.5 (12.7) mg/dl, p: 0.393]. Lp (a) >
30 mg/dl olup, LDL > 100 mg/dl olanlar, LDL <100 mg/dl olanlara gdre 4,95 kat daha fazla STEMI klinigi ile
prezente olmakta idiler (odds oran1:4.95, %95 giiven aralig1:1.31-16.5, p:0.027). Diger taraftan LDL > 100 mg/dl
olup, Lp (a) > 30 mg/dl olanlarin, Lp (a) <30 mg/dl olanlara gore 2.45 kat daha fazla STEMI klinigi ile prezente
olduklarini saptadik (odds oran1:2.45, % 95 giiven araligi:1.04-5.6, p:0.039).
Sonug: Lp (a) > 30 mg/dl ve LDL > 100 mg/dl olan hastalarin akut koroner sendrom klinik prezentasyonlarinin
STEMI lehine oldugunu saptadik. Bu hasta grubunda daha erken ve etkin yasam tarzi degisikliklerine ihtiyac
goziikmektedir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, Lipoprotein (a), ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii, ST
segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii

Abstract
Objective: It is known that high Lipoprotien (a) [Lp (2)] levels are associated with an increased risk of coronary
artery disease. In our study, we planned to investigate the relationship between serum Lp (a) level and clinical
presentation in patients admitted for the first time with the diagnosis of acute coronary syndrome.



Materials and Methods: Patients presenting with acute coronary syndrome for the first time were included in
our study prospectively. Demographic data of the patients were collected from file records. Measurement of Lp
(@) and other lipid parameters was made from venous blood taken after at least eight hours of fasting after
hospitalization.

Results: A total of 237 patients, including 105 patients with ST-segment elevation myocardial infarction
(STEMI) and 132 patients with non-ST-segment elevation myocardial infarction (NSTEMI), were included in
the study. There was no significant difference between the groups in terms of age and gender. Although serum
Lp (a) levels were found to be higher in STEMI patients, there was no significant difference between the two
groups [10.2 (19.7) mg/dl vs. 8.5 (12.7) mg/dl, p: 0.393]. Patients with Lp(a) > 30 mg/dl and LDL > 100 mg/dl
are 4.95 times more likely to present to a STEMI clinic than those with LDL <100 mg/dl (odds ratio: 4.95, 95%
confidence interval: 1.31- 16.5, p:0.027). On the other hand, we found that patients with LDL > 100 mg/dl and
Lp(a) >30 mg/dl presented with STEMI clinics 2.45 times more than those with Lp(a) <30 mg/dl (odds ratio:
2.45, 95% confidence interval: 1.04-5.6, p:0.039).

Conclusion: We found that the clinical presentations of acute coronary syndrome in patients with Lp (a) > 30
mg/dl and LDL > 100 mg/dl were in favor of STEMI. Earlier and more effective lifestyle changes seem to be
needed in this patient group.

Keywords: Acute coranary syndrome, Lipoprotein (a), Non-ST segment elevation myocardial infarction, ST
segment elevation myocardial infarction.

1. Giris
Akut koroner sendromlar tiim diinyada oldugu gibi onaylandi. Hastalardan aydinlatilmis yazili onam
tilkemizde de 6liimiin en sik nedenleri arasindadir formlar1 alind1.
[1]. Ulkemizde yaymlanmis olan  Tiirk Calismamiza ilk kez akut koroner sendrom tablosu
Eriskinlerinde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri ile acil servise bagvurup, klinigimize yatisi yapilan
(TEKHARF) c¢alismasi verilerine bakildiginda hastalar prospektif olarak dahil edildi. Hastalar
yillik meydana gelen koroner olaylarm %42’sinin miyokard enfarktiisiiniin  dordiinci  evrensel
yeni akut koroner senrom olarak karsimiza ¢iktigi tanimlamasina gore STEMI ve NSTEMI olmak
gbozlemlenmistir [2]. Akut koroner sendromlar iizere iki grupta degerlendirildi. Diyabetes mellitus,
kargimiza elektrokardiyografide (EKG) ST segment kronik bobrek yetmezligi, periferik arter hastaligi,
yiikselmesinin ~ oldugu ST eleve miyokard karotid arter hastaligi gibi koroner arter hastaligi es
infarktiisi  (STEMI) veya  EKG’de ST degeri  hastaligit  olanlar ¢alisma  disinda
yiikselmesinin eslik etmedigi fakat klinik ile birlikte birakilmigtir.  Yas, cinsiyet, boy, kilo ve
kardiyak enzim yiiksekliginin izlendigi ST komorbiditeleri iceren klinik parametreler hastalara
yiiksekligi olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI) ait dosya kayitlarindan toplandi. Viicut kitle indeksi
seklinde ¢ikabilir. (VKI), kilogram cinsinden agirhgin m2 cinsinden
Lipoprotein (a) [Lp(a)], plazminojen benzeri boyuna boliinmesiyle hesaplandi. Hipertansiyon
glikoprotein apo (a)'ya kovalent olarak bagli, diisiik (HT), sistolik kan basincinin > 140 mmHg ve/veya
yogunluklu lipoprotein (LDL) benzeri pargacik diyastolik kan basmcimnin > 90 mmHg olmasi1 veya
iceren bir apolipoprotein B'den olugmaktadir [3]. halihazirda antihipertansif ajanlar kullanilmasi
Lp (a), proaterojenik, proinflamatuar ve potansiyel olarak tanimland.
olarak antifibrinolitik olarak kabul edilmektedir [4]. Lp (a) diizeyleri ve diger lipid parametreleri igin
Artan kanitlar, serum Lp (a) diizeylerinin genetik gece boyunca istenen en az sekiz saatlik agliktan
olarak belirlendigini, belirli bir kiside yillarca sonra, tim ¢alisma deneklerinden sabah saatlerinde
degismeden kaldigimi ve diyet veya egzersizden antekubital fossadaki biiylik bir damardan oturur
etkilenmedigini gostermektedir [5]. Hem birincil pozisyonda kan alindi. Hastalara ait vendz kan
hem de ikincil koruma popiilasyonlarindaki ornekleri  antikoagiilan icermeyen pihtilasma
epidemiyolojik ve klinik analizlerden elde edilen aktivatorli tiiplere alinmistir. Kan 6rnekleri 3000
kanitlar, Lp (a) ile kardiyovaskiiler hastalik ve dliim devirde 15 dakika santrifiij edilerek serumlari
riski arasinda bagimsiz bir iliski oldugunu ayrilmis ve analiz edilinceye kadar -800C’de
gostermektedir [6, 7]. Biz de ¢alismamizda ilk kez saklanmigtir. Serum Orneklerinde Lp (a) analizleri;
akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarda, Sentinel Diagnostics Lp (a) Ultra kiti ile AU5800
serum Lp (a) seviyesi ile Klinik prezentasyon (Beckman  Coulter, Miami Florida, ABD)
arasindaki iliskiyi aragtirmay1 planladik. biyokimya otoanalizorii ile immiintiirbidimetrik
yontem kullanilarak yapilmistir. Kit Sl¢tim araligi
2. Materyel ve Metod 3-130 mg/dL’dir. Level 1 (21,91 mg/dL) igin intra-
Calisma Helsinki Bildirgesi ilkelerine bagh assay CV %2,0, level 2 (54,67 mg/dL) igin intra-
kalinarak gercgeklestirildi ve Manisa Celal Bayar assay CV %1,26’dir.
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan Istatistiksel analizler, SPSS Statistics siiriim 26.0
12/11/2019 tarih ve E.96058 sayili karari ile (IBM Corp. Released 2019. IBM SPSS Statistics

for Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM

16



Corp) kullanilarak yapildi. Sekiller, Windows igin
GraphPad Prism siiriim 8.0.0 (GraphPad Software,
San Diego, California, ABD, www.graphpad.com)
kullanilarak olusturulmustur. Siirekli degiskenler,
¢eyrekler arasi araliga sahip medyan olarak
gosterildi. Gruplar arasinda siirekli degiskenlerdeki
farkliliklar1 belirlemek igin Mann-Whitney U-testi
kullanildi. Kategorik degiskenler yiizde ile frekans
olarak ifade edildi ve Ki-kare testleri ile analiz
edildi.

3. Bulgular ve Tartisma

3.1.Bulgular

Calismamiza ilk kez akut koroner sendrom tanisi
konulan, 105’1 STEMI ve 132’si NSTEMI olmak
izere toplam 237 hasta dahil edildi. Hastalara ait
bazal demografik-klinik O6zellikler ve laboratuvar
bulgular1 Tablo 1’de sunulmustur. Calisma
popiilasyonumuzda medyan yas 60 olup, olgularin
%78,9’u erkekti. Gruplar arasinda yas, cinsiyet ve
VKI agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
gbzlenmedi. Hipertansiyon NSTEMI grubunda

anlaml olarak daha fazla iken (%44,69 vs.%28,57,
p:0.011), sigara kullanimi ve aile 6ykiisii agisindan
iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi.
Hastalarin basvuru aninda alinan kan Ornekleri
degerlendirildiginde beklenildigi iizere, glukoz [113
(15) mg/dl vs. 107.5 (23) mg/dl, p:0.007], aspartat
transaminaz [58.5 (124.8) u/l vs. 27 (36) ull,
p<0.001], alanin transaminaz [24 (18.5) u/l vs. 18
(13.5) u/l, p:0.015] ve 16kosit [8420 (3730) 103/uL
vs. 5865 (3453) 103/uL, p<0.001] degerleri STEMI
grubunda NSTEMI grubuna goére anlamli olarak
daha yiiksek saptanmistir. En az sekiz saatlik aclik
sonrast alinan kan Orneklerine gore ise iki grup
arasinda total kolesterol, diisiik yogunluklu
lipoprotein  (LDL) ve yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) agisindan anlamli bir fark yoktu.
Trigliserit seviyeleri ise NSTEMI grubunda anlamli
olarak daha yiiksek saptandi. Serum Lp (a)
seviyeleri STEMI hastalarinda daha yiiksek
saptansa da iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu
[10.2 (19.7) mg/dl vs. 8.5 (12.7) mg/dl, p: 0.393].

Tablo 1. Hastalarin bazal demografik 6zellikleri ve laboratuvar bulgulari

Toplam STEMI NSTEMI p degeri
(n:237) (n:105) (n:132)
Yas, yil 60 (17) 60 (16) 60 (17.5) 0.946
Cinsiyet (Erkek), n (%) 187 (%78.90) 84 (%80.00) 103 (%78.03) 0.712
VKI, kg/m? 27.34 (4,60) 27.31 (4.29) 27.44 (4.88) 0.263
HT 89 (%37.55) 30 (%28.57) 59 (%44.69) 0.011
Sigara 152 (%64.13) 69 (%65.71) 83 (%62.87) 0.651
Aile 6ykiisii 78 (%32.91) 31 (%29.52) 47 (%35.60) 0.322
Glukoz, mg/dl 112 (20) 113 (15) 107.5 (23) 0.007
Kreatinin, mg/dl 0.82 (0.25) 0.81 (0.22) 0.83 (0.25) 0.293
AST, u/l 33 (70) 58.5 (124.8) 27 (36) <0.001
ALT, u/l 20 (17) 24 (18.5) 18 (13.5) 0.015
Lokosit, 10%/uL 7040 (4137) 8420 (3730) 5865 (3453) <0.001
Hg, g/dl 13.8 (2.40) 13.8 (2.52) 13.75 (2.22) 0.904
CRP, mg/dl 3.52 (7.67) 3.89 (8.06) 3.30(7.03) 0.718
T. Kol., mg/dl 186.5 (49) 185 (43.5) 190 (53.5) 0.339
LDL, mg/dl 130 (47) 128 (48) 130 (49) 0.474
HDL, mg/dI 41 (12) 41 (13.5) 42 (12) 0.709
TG, mg/dl 127.5 (93.75) 119 (83) 135 (108) 0.036
Lp (a), mg/dl 8.7 (14.1) 10.2 (19.7) 8.5 (12.7) 0.393

STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii, NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii, VKI: viicut kitle indeksi, HT:
hipertansiyon, AST: aspartat transaminaz, ALT: alanin transaminaz, Hg: hemoglobin, CRP: C reaktif protein, T. Kol: total kolesterol, LDL:
diistik yogunluklu lipoprotein, HDL: yiiksek yogunluklu lipoprotein, TG: trigliserid, Lp (a): lipoprotein a

Hastalar serum Lp (a) diizeyleri 30 mg/dl alt1 ve
istlinde olmak iizere iki grup seklinde
degerlendirildiginde, Lp (a) <30 mg/dl altinda
oldugunda LDL diizeyinin 100 mg/dI’nin altinda
veya lstiinde olmasmin akut koroner sendrom
klinik prezentasyonu iizerine etkisi olmadigi
goriildii. Diger taraftan Lp (a) > 30 mg/dl olan
hastalarda, LDL > 100 mg/dl olanlarin %64,29
STEMI, % 35,71 NSTEMI klinigi ile, LDL <100

NSTEMI~

47 62%

STEMI4 18.18%

81.82%

B Lp{a)z 30 moid, LDL = 100 mg'dl
B Lpa)z 30 mgidl, LDL < 100 mg/dl
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mg/dl olanlarm ise %26.67 STEMI, %73.33
NSTEMI klinigi ile bagvurdugunu goézlemledik
(Tablo 2, Sekil 1).

Sekil 1. Lp (a) > 30 mg/dl olan hastalarin dagilim
(Lp (a): lipoprotein (a))

Tablo 2. Lp (a) diizeyi 30 mg/dl alt1 ve Ustii olan olgularda, LDL diizeyine gore akut koroner sendrom kliniginin

karsilagtirilmasi
STEMI NSTEMI p degeri
(n:105) (n:132)
LDL < 100 mg/dl 17 (%44.74) 21 (%55.26)
Lp (a) <30 mg/dl
0.786
LDL > 100 mg/dl 66 (%42.31) 90 (%57.69)
LDL < 100 mg/dl 4 (%26.67) 11 (%73.33)
Lp (a) > 30 mg/dl 0.019
LDL > 100 mg/dl 18 (%64.29) 10 (%35.71)

Lp (a): lipoprotein (a), LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii, NSTEMI: ST segment

yiikselmesiz miyokard infarktiisti, mg/dl: miligram/desilitre.

Lp (a) > 30 mg/dl olup, LDL > 100 mg/dl olanlar, LDL
<100 mg/dl olanlara gore 4,95 kat daha fazala STEMI

LDL > 100 mg/di vs LDL < 100 mg/di =
Lp(a) = 30 mg/dl vs. Lp(a) < 30 mg/di=4
LDL > 100 mg/dl, Lp(a) < 30 mg/dl vs. LDL > 100 mg/dl, Lp(a) > 30 mg/d| =

Lp (a) > 30 mg/dl, LDL < 100 mg/dl vs. Lp (a) > 30 mg/dl, LDL > 100 mg/dl =

klinigi ile prezente olmakta idiler (odds oran1:4.95, %95

giiven aralig1:1.31-16.5, p:0.027) (Sekil 2).

Odds Orani % 95 GA p degeri

0.1

NSTEMI STEMI

- 128 067243 0531
——— 140 074267 0396
CRD N 245 104560 0039
. (495 1311650 0027

1 T

1 10

Odds Orani

Sekil 2. Dislipidemi paternlerinin akut koroner sendrom klinik prezentasyonu ile iliskisi
(GA: Giiven araligi, Lp (a): lipoprotein (a), LDL: diisiik yogunluklu lipoprotein, STEMI: ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisti, NSTEMI:

ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii)

Diger taraftan hastalar serum LDL diizeyleri 100 mg/dl
altt ve st olmak tdzere iki grup seklinde
degerlendirildiginde, LDL <100 mg/dl oldugunda Lp (a)
diizeyinin 30 mg/dI’nin altinda veya {istiinde olmasinin
akut koroner sendrom klinik prezentasyonu {iizerine
etkisi olmadigr goriildi. LDL >100 mg/dl olan
hastalarda ise, Lp (a) > 30 mg/dl olanlarin %64,29
STEMI, %35,71 NSTEMI, Lp (a) <30 mg/dl olanlarin
ise %42,31 STEMI, %57,69 NSTEMI klinigi ile
bagvurdugunu goézlemledik (Tablo 3, Sekil 3).

B LDL = 100 mg/dl, Lp(a) = 30 mg/dl
B LOL = 100 ma/dl, Lp(a) < 30 mg/dl

m “
:| p0.032

] 50 100

NSTEMI

STEMI4

Hasta Sayisi

18

Sekil 3. LDL > 30 mg/dl olan hastalarin dagilim1

(LDL: dusiik yogunluklu lipoprotein)

LDL > 100 mg/dl olup, Lp (a) > 30 mg/dl olanlarin, Lp
(a) <30 mg/dl olanlara gore 2,45 kat daha fazla STEMI
klinigi ile prezente olduklarint saptadik (odds
orant:2.45, %95 giiven araligi:1.04-5.6, p:0.039) (Sekil
2). Tek basma LP(a)’nin 30 mg/dI’nin altinda veya
istlinde olmasmin veya LDL’nin 100 mg/dl altinda
veya istlinde olmasinin klinik prezantasyon iizerine
etkisi olmadig1 goriildii (Sekil 2).

3.2. Tartisma

Ilk kez akut koroner sendrom atagi ile basvuran
hastalarin yer aldigi ¢aligmamizda, Lp (a) > 30 mg/dl
olup, LDL de > 100 mg/dl ise klinik prezentasyonun
anlaml sekilde STEMI lehine oldugunu saptadik. Diger
taraftan tek basma Lp (a) veya LDL’nin klinik
prezentasyon iizerine etkisi olmadigini goézlemledik.
Literatiire baktigimizda Lp (a) diizeyi ile akut koroner
sendrom klinik prezentasyon seklini inceleyen bir
calisma olmasa da ozellikle geng yasta akut koroner
sendrom ile bagvuran hastalarin biiyiik cogunlugunun 30



mg/dL'ye esdeger bir kesme noktasinin lizerinde Lp(a)

seviyelerine sahip oldugu belirtilmistir [8].

Tablo 3. LDL diizeyi 100 mg/dl alt1 ve iistii olan olgularda, Lp (a) diizeyine gore akut koroner sendrom kliniginin

kargilagtirtlmasi
STEMI NSTEMI p degeri
(n:105) (n:132)
Lp (a) <30 mg/dl 17 (%44,74) 21 (%55,26)
LDL <100 mg/dl 0,226
Lp (a) > 30 mg/dl 4 (%26,67) 11 (%73,33)
Lp (a) <30 mg/di 66 (%42,31) 90 (%57,69)
LDL > 100 mg/dl 0,032
Lp (a) > 30 mg/dl 18 (%64,29) 10 (%35,71)

Lp: Lipoprotein, LDL: Low density lipoprotein, STEMI: ST yiikseklikli MI, NSTEMI: Non-ST yiikseklikli MI, mg/dl: Miligram/desilitre.

Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski, doz bagimli ederek fibrin pihti lizizini zayiflattigini gostermistir [13].
bir sekilde, Lp (a) seviyeleri 30 mg/dl lizerine ¢iktik¢a artis (Lp (a) bir yandan proaterotrombotik etki gdsteririken
gostermektedir. 17 yi1l boyunca izlenen Kopenhag Kalp diger taraftan fibrinolizi inhibe ederek antifibrinolitik etki
Calismasindaki 7524 kisi arasinda, Lp (a) konsantrasyonu de gdstermekedir.

30 ila 76 mg/dL arasinda olan kisilerin miyokard STEMI, epikardiyal bir koroner kan damarinin tam ve
infarktiisii i¢in 1,7 kat artmis bir risk oranina sahip uzun siireli tikanmasindan kaynaklanir ve EKG kriterlerine
olduklar1 saptanmistir [9]. Kanada Kardiyovaskiiler gore tanimlanir. NSTEMI ise genellikle ciddi koroner arter
Dernegi'nin dislipidemi yonetimine yonelik kilavuzunda, daralmasi, gecici tikanma veya trombiis ve/veya
Lp (a)nin orta diizeyde Framingham riski tasiyan veya ateromatdz materyalin mikroembolizasyonundan
ailesinde erken koroner arter hastaligi (KAH) &ykdisii olan kaynaklanir. NSTEMI, ST elevasyonu yoklugunda
kisilerde risk degerlendirmesine yardimci olabilecegi, kardiyak biyobelirteglerin yiikselmesiyle tanimlanir [14].
Ozellikle Lp (a) seviyeleri >30 mg/dL. olan ve STEMI, enfarktla iligkili arterin tamamen trombotik
kardiyovaskiiler hastalik riskinin yaklagik iki kat arttigi okliizyonundan kaynaklanan, yasami tehdit eden ve
bireylere 6zel dikkat gosterilmesi gerektigi vurgulanmistir zamana duyarh bir acil durumdur; bu hastalar genellikle
[10]. siddetli gogiis agrisi ve genis miyokardiyal risk alanlari ile
Lp (a)'nin fizyolojik rolii heniiz tam olarak anlagilmamistir. bagvururlar. Koroner revaskiilarizasyon stratejilerine hizlt
Bununla birlikte, yiiksek Lp (a) diizeylerinin, artmig KAH erisim bu hastalar i¢in elzemdir. Perkiitan koroner girigim,
riski ile bagimsiz olarak iligkili oldugu bilinmektedir. Lp STEMI tedavisinde ilk segenek olarak tercih edilen etkili
(a)'min, proaterosklerotik, protrombotik ve proinflamatuar ve giivenilir bir tedavi yontemi haline gelmistir [15].
rolleri igeren bir¢ok olasi fonksiyona sahip olduguna NSTEMI hastalarina kiyasla STEMI hastalarinda anlamli
inanilmaktadir [11]. Lp (a) esas olarak bir apolipoprotein a derecede daha yiiksek hastane i¢i mortalite bildirmistir
[apo (a)], LDL benzeri bir partikiil ve fosfolipitten olusur. [16]. STEMI patofizyolojisinin altinda yatan temel neden
Enflamasyonun uyarilmasi altinda, LDL ve fosfolipid neredeyse her zaman bir koroner arteri tikayan tromboz
vaskiiler endotele girer ve ateroskleroz siirecinde kritik olusumuyla sonuglanan koroner plak yirtilmasidir. Hem
olan oksitlenmis LDL ve oksitlenmis fosfolipitlere Lp (a) hem de LDL’nin proaterojenik, protrombotik ve
dontisir. Lp (a), LDL bilesenlerinin  6tesinde antifibrinolitik etkileri géz oniinde bulunduruldugunda,
aterotrombozu indiikleyebilir ve hizlandirabilir, ¢alismamizda hem Lp (a) > 30 mg/dl, hem de LDL > 100
aterosklerozu indiiklemede LDL'den daha etkilidir. mg/dl olan hastalarn daha fazla STEMI klinigi ile
Lp (a), antifibrinolitik rolii nedeniyle fibrinoliz basvurmalar1 hastaligin patofizyolojisi ile de uymlu
diizenlemesindeki  reaksiyonlara  miidahale ederek goriilmektedir.

protrombotik o6zellikler sergiler. Lp (a)'nin trombojenik Lp (a)’nmn rutin olarak odl¢iimii kilavuzlar tarafindan
ozellikleri, Apo (a) ve plazminojen arasindaki homolojinin énerilmemektedir ve ulasilabilriligi de kisithidir. Bunun
bir sonucudur. Lp (a), fibrinolizi inhibe eden ve yanisira hem avrupa hem de kanada primer korunma ve
intravaskiiler trombozu tesvik eden endotel hiicreleri dislipidemi kilavuzlari ilk lipit taramasinin bir pargasi
iizerindeki baglanma boélgeleri i¢in plazminojen ile rekabet olarak Lp(a) seviyesinin kisinin yasami boyunca bir kez
eder. Apo (a) plazminojenin endotelyal hiicrelere, 6l¢iilmesini dnermektedirler [10, 17].

monositlere ve makrofajlara baglanmasim etkileyerek

mural trombiis lizizinin bozulmasina neden olur [12]. Lp 4. Sonu¢

(a), plazminojenin fibrine baglanamamasi nedeniyle Calismamiz bulgular 1518imnda hem Lp (a) > 30 mg/dl,
antifibrinolitik etkilere de sahip olabilir. in vitro ¢aligmalar hem de LDL > 100 mg/dl olan hastalarin akut koroner
da, Lp (a)nin apo (a) bileseninin, doku plazminojen sendrom klinik prezentasyonlarnin STEMI lehine
akivatorii aracili plazminojen aktivasyonuna miidahale oldugunu saptadik. Yagsam boyunca en az bir kez Lp (a)
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6lciimii yapilmasi, 6zellikle Lp (a) > 30 mg/dl ve LDL >
100 mg/dl olan birincil korunma ortamindaki tiim
hastalar i¢in, daha erken ve daha yogun yasam tarzi
degisikligi ile diger kardiyovaskiiler hastalik risk
faktorlerinin etkin yonetimi 6nerilmelidir.
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