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Yüksek riskli karars›z anginan›n patogenezinde
lipoprotein(a)'n›n önemi

The importance of lipoprotein(a) in pathogenesis of the high risk unstable angina

AAmmaaçç:: Bu çal›flman›n amac›, kardiyak troponin-I (cTn-I) düzeyleri ile tan›mlanan yüksek ve düflük riskli karars›z anginal› hastalarda lipop-
rotein(a) [Lp(a)] düzeylerini karfl›laflt›rmak ve miyokard hasar› ile iliflkisini araflt›rmakt›r.
YYöönntteemmlleerr:: Gö¤üs a¤r›s› yak›nmas› ile baflvuran hastalarda, baflvuru s›ras›nda Lp(a) ve C-reaktif protein (CRP) ölçümü için, baflvurudan 12
ve 24 saat sonra da cTn-I ölçümü için venöz kan örnekleri al›nd›. Hastalar cTn-I de¤erleri 1.0 ng/ml'nin alt›ndaki 59 hasta cTn-I negatif ka-
rars›z angina, cTn-I de¤erleri 1.0 ng/ml ve üzerindeki 53 hasta cTn-I pozitif karars›z angina olarak grupland›r›ld›. Tüm hastalarda anjiyog-
rafik olarak koroner arter hastal›¤›n›n fliddeti belirlendi.
BBuullgguullaarr:: Baflvurudaki Lp(a) düzeyleri, cTn-I pozitif grupta cTn-I negatif gruba göre anlaml› olarak daha yüksek bulundu (52.94±6.02 mg/dl
ve 15.73±2.52 mg/dl, p<0.0001). Lipoprotein(a) ile cTn-I düzeyleri aras›nda anlaml› bir iliflki vard› (r=0.870, p<0.0001). Ancak Lp(a) de¤erleri
ile Gensini skoru, çok damar hastal›¤› oran› ve düflük yo¤unluklu lipoprotein-kolesterol düzeyleri aras›nda iliflki saptanmad› (p>0.05). Ay-
r›ca, cTn-I pozitif ve negatif gruplar aras›nda, Gensini skoru aç›s›ndan da fark yoktu (p>0.05). 
SSoonnuuçç:: Artm›fl Lp(a) de¤erleri ve Lp(a) ile cTn-I aras›ndaki anlaml› iliflki, yüksek riskli karars›z anginal› hastalarda Lp(a)'n›n, koroner arter
hastal›¤›n›n fliddetinden ziyade, plak destabilizasyonu ve trombozis için risk faktörü olabilece¤i düflüncesini desteklemektedir. Ayr›ca yük-
sek Lp(a) düzeyleri karars›z anginal› hastalarda miyokard hasar›n›n geliflmesi ile iliflkili olabilir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 13-7)
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OObbjjeeccttiivveess:: The aim of this study is to compare lipoprotein (a) [Lp(a)] levels in patients with low and high risk unstable angina pectoris
which is defined according to the cardiac troponin-I (Tn-I) levels and to investigate their relation with myocardial damage. 
MMeetthhooddss:: From patients with chest pain; venous blood samples were collected for measuring serum Lp(a) and CRP (C-reactive protein)
levels on admission and serum cTn-I levels 12 and 24 hours after admission. Fifty-nine patients with serum cTn-I levels <1.0 ng/ml were
assigned as negative unstable angina group and 53 patients with serum cTn-I levels ≥1.0 ng/ml were assigned as positive unstable angi-
na groups, respectively. Severity of coronary artery disease was determined by angiography in all patients.
RReessuullttss:: Compared with cTn-I negative group, Lp(a) levels were significantly higher in cTn-I positive group (52.9±6.0 mg/dl vs 15.7±2.5
mg/dl, p<0.0001). There was a significant correlation between Lp(a) and cTn-I levels (r=0.870, p=0,0001). We could not establish any cor-
relation between Lp(a) levels and Gensini score or between multiple vessel disease and LDL cholesterol levels (p>0.05). Also, there was
no significant difference between cTn-I positive and negative groups with respect to Gensini score (p>0.05). 
CCoonncclluussiioonn:: Increased Lp(a) levels and significant relation between Lp(a) and cTn-I levels support that Lp(a) can be a risk factor for
plaque destabilization and thrombosis rather than severity of coronary artery disease in patients with high risk unstable angina. Further-
more, high levels of Lp(a) may be related with myocardial injury in patients with unstable angina. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 13-7)
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Girifl

Karars›z angina pektoriste, intrakoroner plak rüptürü ve ekle-
nen trombus, ço¤u olguda klinik sendroma efllik eder (1). Progno-
zun; plak rüptürünün fliddetine, pla¤› iyilefltiren ve stabilize eden
tamir mekanizmalar›na, homeostatik, trombotik, fibrinolitik meka-
nizmalar aras›ndaki hassas dengeye ba¤l› oldu¤u ileri sürülmek-

tedir (2). Karars›z anginada, plak rüptürü ve trombus oluflumu mi-
yokardiyal kan ak›m›nda geçici bir bozulmaya yol açarak, kardiyo-
miyositlerden troponinlerin sal›nmas›na neden olur (3). Kardiyak
troponin I (cTn-I) kalbe spesifik kontraktil bir proteindir. Karars›z
anginal› hastalarda yüksek cTn-I serum düzeyleri kötü prognoz
riski ile iliflkilidir ve artm›fl trombüs riskini yans›t›r (4,5). Bu hasta
grubunda, cTn-I art›fl› ile belirlenen riskli klinik durumla, lipoprote-
in(a) düzeyleri aras›nda iliflki olup olmad›¤› tart›flmal›d›r. 
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Lipoprotein(a)'n›n önemi, plazminojene gösterdi¤i yap›sal
benzerlikten ve koroner arter hastal›¤› riskiyle iliflkisinden kay-
naklanmaktad›r. Yüksek Lp(a) seviyelerinin düflük yo¤unluklu li-
poprotein (LDL) örne¤inde oldu¤u gibi, arter duvar›nda okside
olup makrofajlar taraf›ndan fagosite edilerek, köpük hücrelerinin
oluflmas›nda rol oynad›¤› gösterilmifl ve koroner arter hastal›¤›
için proaterojenik oldu¤u bildirilmifltir (6). Apolipoprotein(a) ge-
ninin, plazminojen geni ile yak›n yap›sal benzerli¤i nedeniyle,
plazminojen reseptörlerine ba¤land›¤› ve aç›kta kalan plazmino-
jenin hipertrombotik bir durum yaratarak trombus oluflumunu
kolaylaflt›rd›¤› ileri sürülmüfltür (7,8). Yaln›zca plazminojene de-
¤il, ayn› zamanda faktör VII, protrombin ve plazminojen aktivatö-
rüne de yap›sal benzerlik tafl›mas›, Lp(a)'n›n lipid metabolizma-
s›yla p›ht›laflma sistemi aras›nda bir ba¤lant›y› simgeliyor olabi-
lece¤i fleklindeki spekülasyona yol açm›flt›r (9). Lipoprote-
in(a)'n›n fibrinolitik sistem üzerindeki etkisini araflt›ran çal›flma-
larda, fibrin p›ht›lar›n›n erimesini yavafllatt›¤› saptanm›flt›r
(10,11). Ancak, Lp(a)'n›n patogenezdeki rolünün plazminojene
benzerli¤inden ve normal fibrinolize kar›flmas›ndan kaynaklan›p
kaynaklanmad›¤› net olarak anlafl›lm›fl de¤ildir. Yüksek Lp(a) se-
viyelerinin akut koroner sendromlarda ba¤›ms›z bir risk faktörü
olabilece¤i konusunda da kesin bir görüfl birli¤i yoktur. 

Bu çal›flman›n amac›, cTn-I seviyesine göre tan›mlanan yüksek
ve düflük riskli karars›z anginal› hastalarda Lp(a) düzeylerini karfl›-
laflt›rmak ve Lp(a)'n›n miyokard hasar› ile iliflkisini araflt›rmakt›r. 

Yöntemler

Bu çal›flma, gö¤üs a¤r›s› yak›nmas› ile Ondokuz May›s Üni-
versitesi T›p Fakültesi Hastanesi koroner yo¤un bak›m ünitesine
yat›r›lan hastalarda yap›ld›. Her hastadan baflvuru s›ras›nda
Lp(a) ve C-reaktif protein (CRP) ölçümü için venöz kan örnekleri
al›nd›. Koroner risk faktörleri, gö¤üs a¤r›s›n›n s›n›fland›rmas›,
baflvuru s›ras›nda gö¤üs a¤r›s›n›n varl›¤›, baflvuruda ve hasta-
nede yat›fl süresince elektrokardiyografik (EKG) de¤ifliklikleri
kaydedildi. Miyokard hasar›n› belirlemede maksimal yararl›l›k
gösterdi¤i zaman aral›¤› olan, semptomlar›n bafllang›c›ndan 12-
24 saat sonra cTn-I ölçümü için venöz kan örnekleri al›nd›. Bafl-
vuruda ve üç gün boyunca günlük kreatin kinaz (CK), CK-MB, as-
partat aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH) ölçüm-
leri WHO'nün biyokimyasal tan›sal enzim kodlamas› için kullan›l-
d› (Referans aral›klar› s›ras›yla 35-195 U/L, 0-25 U/L, 8-46 U/L, 95-
500 U/L).

WHO kriterlerine (12) göre miyokard infarktüsü (M‹) tan›s›
konulanlar ve Braunwald s›n›flamas›na göre s›n›f III karars›z an-
gina d›fl›ndaki hastalar çal›flmaya al›nmad›. Kardiyak troponin-
I'n›n “cut-off” de¤eri ile ilgili standart olmay›p, önemli birçok ya-
z›da minimal miyokard hasar› için belirlenen s›n›r de¤eri olarak
1.0 ng/ml de¤eri kullan›lm›flt›r (13,14). Biz de çal›flmam›zda cTn-I
de¤erleri 1.0 ng/ml'›n alt›ndaki 59 hastay› cTn-I negatif karars›z
angina, 1.0 ng/ml ve üzerindeki 53 hastay› Tn-I pozitif karars›z
angina olarak grupland›rd›k. 

LLiippoopprrootteeiinn((aa)) ööllççüümmüü:: Uzun süre serum depolanmas› s›ra-
s›nda oluflabilecek serum Lp(a) düzeylerindeki azalma dikkate
al›narak ölçümler taze venöz kan örnekleriyle yap›ld›. Lipoprote-
in(a) ölçümlerinde (DADE BEHRING GmbH Hamburg/Germany)
kiti ile “particle-enhanced” immünonefelometrik (BN sistemi
kullanarak) yöntemi kullan›ld›. Ortalama “intra-assay” ve “inter-
assay” % CV (Coefficients of Variation) de¤erleri s›ras›yla 2.2 ve
5.7 idi. Sonuçlar üretici firman›n kitindeki standartlar ve kontro-

lün örneklerle okunmas›yla ng/ml olarak ölçüldü. Referans aral›-
¤›, 0 ile 30 mg/dl kabul edildi. 

CC--rreeaakkttiiff pprrootteeiinn ööllççüümmüü:: Serumda Bio B cihaz› ile türbidi-
metri yöntemi kullan›larak yap›ld› ve CRP için normal serum dü-
zeyleri 0-7 mg/dl olarak kabul edildi. 

SSeerruumm ttrrooppoonniinn--II ööllççüümmüü:: De¤erlendirme için venöz kan ör-
neklerinden elde edilen 50µL serum kullan›ld›. Serum troponin-I
seviyeleri IMMULITE Analyser (EURO/DPC,UK) kiti ile tespit edil-
di ve 0.20 ng/ml ve üzerindeki de¤erler kantitatif olarak ölçüldü. 

LLiippiidd aannaalliizzii:: Total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, yük-
sek yo¤unluklu lipoprotein (HDL) kolesterol (Boehringer Mann-
heim System, Mannheim-Germany/Hitachi 717) enzimatik kolori-
metrik yöntemle ölçüldü (Referans aral›¤›, s›ras›yla 0-200 mg/ 0-
200 mg/dl, 0-160 mg/dl, 35-75 mg/dl).

KKaarrddiiyyaakk eennzziimmlleerr:: Baflvuru s›ras›nda ve üç gün boyunca
günlük CK-MB, CK, AST, LDH ölçümleri enzimatik teknik ile (Roc-
he/Hitachi 911-917 ) ölçüldü. 

KKoorroonneerr aannjjiiyyooggrraaffii:: Tüm hastalarda medikal tedavi sonras›
klinik stabilizasyon sa¤land›ktan sonra, “Phillips optimus 1050 C
cihaz›” kullan›larak sa¤ femoral yaklafl›mla, Judkins tekni¤i ile
selektif koroner anjiyografi ve sol ventrikülografi yap›ld›. Koro-
ner arterler sa¤ ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal
aç›land›rmalar yap›larak görüntülendi. Herhangi bir major koro-
ner arterde en az %50 darl›k saptanmas› iskemik kalp hastal›¤›-
n›n kan›t› olarak de¤erlendirildi (13,15). Prematür aterosklerozun
patogenezindeki rolü göz önüne al›nd›¤›ndan koroner arterler-
deki her lezyon anlaml› kabul edildi. Koroner arterlerdeki lezyon-
lar en az iki kardiyolog ve bir kardiyovasküler cerrah taraf›ndan
de¤erlendirildi.

GGeennssiinnii sskkoorruu:: Lüminal darl›k ve lokalizasyonu göz önüne al›-
narak koroner arter hastal›¤›n›n fliddetini belirlemek için kullan›-
lan bir skorlama sistemidir (16). Tüm hastalarda Gensini skoru,
darl›k derecesi ile birlikte, darl›¤›n eksantrik veya konsantrik olu-
flu de¤erlendirildikten sonra bu lezyonun koroner anatomik ko-
numuna göre bir katsay› ile çarp›m›ndan elde edildi.

TTuuttuullaann ddaammaarr ssaayy››ss››:: Sol ana koroner arter (LMCA), sol ön
inen arter (LAD), sirkümfleks (Cx) ve sa¤ koroner arter (RCA) s›-
ras›yla de¤erlendirildi. Ayn› damarda birden fazla lezyon oldu-
¤unda tek damar hastal›¤› olarak kabul edildi. Damar say›s› arit-
metik olarak hesapland›.

‹‹ssttaattiissttiikksseell aannaalliizz:: Sürekli de¤iflkenler “ortalama ± standart
sapma”, sürekli olmayan de¤iflkenler “oran” olarak ifade edildi.
Sürekli de¤iflkenlerin da¤›l›m› Kolmogorov-Smirnov testi ile in-
celendi. Buna göre, normal da¤›l›m gösteren de¤iflkenlerin
gruplar aras›ndaki karfl›laflt›r›lmas› Student “t” testi ile, normal
da¤›l›m göstermeyen de¤iflkenlerin karfl›laflt›r›lmas› ise Mann-
Whitney U testi ile yap›ld›. Sürekli de¤iflkenler aras›ndaki iliflki
Spearman testi ile de¤erlendirildi. De¤erlerin p<0.05 bulunmas›
istatistiksel olarak anlaml› kabul edildi. 

Bulgular 

Baflvuru s›ras›nda hastalarda gö¤üs a¤r›s›n›n varl›¤›, süresi
ve karakteri, baflvuru öncesi gö¤üs a¤r›s›n›n s›n›fland›rmas› yö-
nünden gruplar içinde ve gruplar aras›nda tam bir homojen da-
¤›l›m yoktu (Tablo 1).

Baflvuru s›ras›nda Lp(a) düzeyleri Braunwald s›n›f III karar-
s›z angina tan›s› konan 112 hastada ölçüldü. Tan›sal zaman sü-
resince cTn-I düzeyleri 53 hastada 1.0 ng/ml ya da üzerinde, 59
hastada ise 1.0 ng/ml'nin alt›nda idi.
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Baflvuru s›ras›ndaki Lp(a) düzeyleri, cTn-I pozitif grupta cTn-
I negatif gruba k›yasla anlaml› olarak daha yüksek bulundu
(p<0.0001). Kardiyak troponin-I pozitif ve negatif gruplar koroner
arter hastal›¤›n›n fliddeti yönünden de¤erlendirildi¤inde, iki gu-
rubun Gensini skorlar› aras›nda anlaml› bir fark yoktu (p>0.05).
Yine iki grupta cTn-I seviyeleri ile çok damar hastal›¤› aras›nda
iliflki ve anlaml› bir fark saptanmad› (p>0.05). Baflvuru s›ras›nda,
her iki grupta CRP de¤erlerinde yükselme saptand› ancak, cTn-I
pozitif ve negatif gruplar aras›nda anlaml› bir fark yoktu (p>0.05)
(Tablo 1).

Korelasyon analizinde Lp(a) düzeyleri ile cTn-I düzeyleri
aras›nda anlaml› bir iliflki saptand› (r=0.870, p<0.0001) (Resim
1). Ancak, Lp(a) düzeyleri ile Gensini skoru (r=0.059, p=695 ve
çok damar hastal›¤› aras›nda (r=0.048, p=0.761) ve LDL-ko-
lesterol düzeyleri ile Lp(a) düzeyleri (r=0.068, p=0.653) ve
Gensini skoru (r=0.001, p=0.993) aras›nda anlaml› bir iliflki bu-
lunmad›. 

Tart›flma

Gö¤üs a¤r›s› sendromu olan hastalarda CK-MB ve EKG nor-
mal s›n›rlardayken, yüksek cTn-I düzeyleri “minör miyokard ha-
sar›”n› gösterir (17,18). Karars›z anginal› hastalarda saptanan
artm›fl cTn düzeyleri, sorumlu lezyondan gelen trombosit mikro-
embolilerinin ve labil trombüsün, distale embolizasyonunun ne-
den oldu¤u miyokard hasar›n› yans›t›r (1, 19). Bu hastalardaki
artm›fl cTn düzeylerinin, gelecekteki kardiyak olaylar yönünden
yüksek riskli alt grubu tan›mlad›¤› bildirilmifltir (20-22). Karars›z
anginal› hastalarda yap›lan anjiyografik çal›flmalarda; cTn-I po-
zitifli¤i, intrakoroner trombüs varl›¤› ve kompleks lezyon morfo-
lojisi gibi yüksek riskli anjiyografik anatomi ile iliflkili bulunmufl-
tur (5, 22, 23).

Lipoprotein(a)'n›n köpük hücre oluflumunu h›zland›rarak,
aterosklerotik plaklardaki lipid birikimini art›rd›¤› ve yumuflak
plak oluflumuna neden oldu¤u bildirilmifltir (6, 24, 25). Karars›z

anginada, bu plaklar y›rt›ld›¤›nda, plak hasar›n›n sonuçlar›n›n
daha fliddetli oldu¤u bilinmektedir. Lipoprotein(a)'n›n plak desta-
bilizasyonu ve kritik olmayan lezyonlarda geliflen tromboz için
yatk›nl›k oluflturabilece¤i ileri sürülmüfl ve yüksek Lp(a) düzeyle-
rinin plak stabilizasyonunda yetersizli¤e ve erken rüptür oluflu-
muna katk› sa¤lad›¤› gösterilmifltir (26-29).

Lipoprotein(a)'n›n protrombotik etkisini araflt›ran çal›flma-
larda, plazminojen reseptörleriyle etkileflmesinin, fibrin üzerin-
deki plazmin oluflumunu azaltarak fibrinolizi engelledi¤i ve hi-
pertrombotik bir durum yaratarak trombus oluflumunu kolay-
laflt›rd›¤› kan›tlanm›flt›r (30). Terres ve ark (31) cTn-I pozitif ka-
rars›z anginal› hastalarda sistemik koagülasyonun, cTn-I ne-
gatif gruba göre anlaml› olarak artt›¤›n› ve bu art›fl›n uzun sü-
re devam etmesinin kötü prognozla iliflkili oldu¤unu göstermifl-
lerdir. 

Bizim çal›flmam›zda, Lp (a) düzeyleri, cTn-I pozitif karars›z

RReessiimm 11.. HHaassttaallaarr››nn bbaaflflvvuurruu ss››rraass››nnddaakkii lliippoopprrootteeiinn((aa)) ddüüzzeeyylleerrii iillee ppiikk
kkaarrddiiyyaakk ttrrooppoonniinn--II ddüüzzeeyylleerrii aarraass››nnddaakkii iilliiflflkkii
cTnI- kardiyak troponin I, Lp(a)- Lipoprotein(a)
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DDee¤¤iiflflkkeennlleerr** TTnnII<<11..00 nngg//mmll ((nn==5599)) TTnnII>>11..00 nngg//mmll ((nn==5533)) pp

Yafl, y›l 60.2±2.1 (33-75) 57.2±2.0 (33-75) AD

Erkek cinsiyet, % 72 69 AD

Hipertansiyon, % 51 56 AD

Diyabetes mellitus, % 32 37 AD

Sigara kullan›m›, % 46 52 0.068

H›zlanm›fl angina, % 39 41 AD

Baflvuruda istirahat a¤r›s›, % 47 51 AD

Baflvuruda ST veya T de¤iflikli¤i, % 42 49 0.070

Total kolesterol, mg/dl 200.0±47.0 (113-268) 204.9±57.0 (133-351) AD

Trigliserid, mg/dl 186.3±81.0 (55-325) 196.5±95.0 (65-412) AD

HDL kolesterol, mg/dl 34.9±8.0 (25-53) 30.2±10.0 (23-58) AD

LDL kolesterol, mg/dl 127.4±40.0 (46-193) 130.2±44.0 (68-232) AD

Lp(a), mg/dl 15.7±2.5 (9.5-61.2) 52.9±6.0 (16.8-114.0) 0.0001

Ortalama tan›sal cTn-I, ng/ml 0.32±0.23 (0.20- 0.98) 3.46±1.60 (1.30-8.50) 0.0001

CRP, mg/dl 16.9±13.0 (7.2-58.0) 15.4±71.0 (9.0-30.4) AD

Üç damar hastal›¤› oran›, % 57 64 AD

Gensini skoru 14.9±14.0 (2-50) 18.6±17.7 (2-62) AD
* Sürekli de¤iflkenler ortalama±standart sapma, minimum ve maksimum de¤eleri olarak verildi.
AD- anlaml› de¤il, CRP- C-reaktif protein, HDL- yüksek yo¤unluklu lipoprotein, LDL- düflük yo¤unluklu lipoprotein, Lp(a)- lipoprotein(a), TnI- troponin I

TTaabblloo 11.. HHaassttaallaarr››nn tteemmeell kklliinniikk vvee ddeemmooggrraaffiikk öözzeelllliikklleerrii



anginal› grupta, cTn-I negatif gruba göre anlaml› olarak daha
yüksek bulunmufltur. Ayr›ca, Lp(a) ile cTn-I de¤erleri aras›nda
pozitif yönde anlaml› bir iliflki saptanm›flt›r. Bu iliflki, cTn-I düzey-
lerindeki art›fl›n, daha derin plak hasar›na yan›t olarak oluflan
homeostatik trombojenik duruma ba¤l› olabilece¤ini ve yüksek
Lp(a) düzeylerinin bu süreçte önemli katk› sa¤layabilece¤ini dü-
flündürmektedir. Bu iliflki ayn› zamanda, yüksek riskli karars›z
anginal› hastalarda miyokard hasar› geliflmesinde, artm›fl Lp(a)
düzeylerinin önemli etkisinin olabilece¤ini de göstermektedir.
Bu etki, önceki çal›flmalar›n sonuçlar› da göz önüne al›nd›¤›nda;
Lp(a)'n›n koagülasyon mekanizmalar› ile etkileflerek trombus
oluflumunun devam›n› ve yo¤unlu¤unu sa¤lanmas›na ba¤l› ola-
bilir. Bu durum, cTn-I düzeylerinin yüksek seyretme nedenini de
aç›klayabilir. Bizim sonuçlar›m›z, Stubbs ve ark. n›n (32) çal›flma-
s›yla da uyumludur. Stubbs ve ark. (32) Lp(a) düzeylerini, cTn-T
negatif ve pozitif karars›z anginal› hastalarda karfl›laflt›rm›fllar
ancak, koroner arter hastal›¤›n›n fliddeti ile iliflkisini anjiyografik
çal›flmayla de¤erlendirmemifllerdir. 

Lipoprotein(a)'n›n koroner arter hastal›¤› ile iliflkisinde,
Lp(a)'n›n neden mi sonuç mu oldu¤u kesin belli de¤ildir. Bu ko-
nuda yap›lan çal›flmalarda çeliflkili sonuçlar elde edilmifl olup,
erkek ve kad›n cinsiyet ve ›rklar aras›nda farkl› sonuçlar bildiril-
mifltir (33, 34). Genel kan›, LDL ve Lp(a)'n›n birbirlerine additif et-
ki yapt›klar› ve Lp(a)'n›n yüksek LDL konsantrasyonlar›nda
önemli oldu¤u fleklindedir (35). Çal›flmam›zda tüm hastalarda
LDL-kolesterol düzeyleri ile Lp(a) düzeyleri ve koroner arter has-
tal›¤›n›n fliddeti aras›nda anlaml› bir iliflki bulamad›k. Ayn› flekil-
de, cTn-I negatif ve pozitif gruplardaki hastalar›n Lp(a) düzeyle-
ri ile koroner arter hastal›¤›n›n fliddeti aras›nda da anlaml› bir
iliflki yoktu. Anjiyografik de¤erlendirmede, hastalar›n büyük ço-
¤unlu¤unda 3 damar hastal›¤› vard›. Ancak, cTn-I pozitif ve ne-
gatif grup aras›nda, koroner arter hastal›¤›n›n fliddeti aç›s›ndan
anlaml› bir fark yoktu ve bu sonuç Zampoulakis ve ark. n›n (27)
sonuçlar› ile de uyumlu idi. Lipoprotein(a)'n›n özellikle aterom
pla¤› içinde yo¤unlaflt›¤› (36, 37) ve hücre içerisine lipid trans-
portunu art›rd›¤› bilinmektedir (38). Bu durum sonuçlar›m›zla bir-
likte de¤erlendirildi¤inde, Lp(a)'n›n, aterosklerozun fliddetinden
ziyade, yumuflak plak oluflumuna katk› sa¤lad›¤›n› düflündür-
mektedir. 

Son olarak vurgulanmas› gereken önemli bir nokta, yüksek
riskli karars›z anginada ayn› zamanda bir akut faz reaktan› davra-
n›fl› gösterebilen Lp(a)'n›n (39) art›fl›n›n, bu hasta grubunda de-
vam eden daha fazla bir inflamatuvar aktivitenin sonucu olabil-
mesidir. Ancak cTn-I pozitif ve negatif hastalarda Lp(a) düzeyleri
farkl› iken inflamasyonun daha spesifik bir göstergesi olan
CRP'nin farkl›l›k göstermemesi, Lp(a)'n›n rolünün inflamasyon d›-
fl›ndaki mekanizmalarla oldu¤u düflüncesinin desteklemektedir. 

Sonuç olarak bizim gözlemlerimiz, yüksek riskli karars›z an-
ginan›n patogenezinde ve bu hastalarda miyokard hasar›n›n ge-
liflmesinde Lp(a)'n›n önemli bir rol oynayabilece¤ini düflündür-
mektedir. Ayr›ca yüksek Lp(a) düzeylerinin karars›z anginal› has-
talarda kötü prognoz yönünden yüksek riskli alt grubu tan›mla-
yabilece¤i ileri sürülebilir.
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