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The value of lipoprotein(a) as a risk factor and its
association with major risk factors in high and
low-risk dyslipidemic patients according to
Framingham risk scoring system

Framingham risk skorlama sistemine gore diisiik ve yiiksek riskli
dislipidemik hastalarda lipoprotein(A)’'nin risk faktorii olarak degeri ve

major risk faktorleriyle iligkisi

Betiil EKiZ BiLiR?, Biilent BiLiR?, Miimtaz TAKIR?

ABSTRACT

The aim of our study was to evaluate lipoprotein(a) whose
plasma levels are mostly under genetic regulation as a risk fac-
tor for coronary artery disease in Turkish dyslipidemic patients
according to Framingham risk scoring system. Totally 173 high
and low-risk dyslipidemic patients according to Framingham risk
scoring system were enrolled and association of Lp(a) with ma-
jor risk factors were studied. At the end of the study, there was
not a statistically significant correlation between the Lp(a) level
and Framingham risk group. Although there was a statistically
significant positive correlation between TG levels and high levels
of Lp(a), there were not such a relationship between high levels
of Lp(a) and other parameters such as age, sex, HT, DM, smoking
status, total cholesterol, HDL cholesterol and LDL cholesterol.

Key words: Lipoprotein(a), Dyslipidemia, Framingham risk scoring
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0z

Bu ¢alismadaki amacimiz, plazma seviyeleri ¢cogunlukla genetik
regilasyon altinda olan Lipoprotein(a)[Lp(a)]’in, Tiirk dislipide-
mik hastalarda koroner arter hastaligi igin bir risk faktérii olarak
kabul edilip edilemeyecegini Framingham risk skorlama siste-
mine gore degerlendirmekti. Framingham risk skorlama siste-
mine gére disiik ve yiiksek riskli 173 vaka ¢alismaya alinmis ve
Lp(a)’nin diger major risk faktérleriyle iliskisine bakilmistir. Calis-
ma sonucunda Lp(a) diizeyi ile Framingham risk grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptayamadik. Lipoprotein(a)
diizeyi ile trigliseridler arasinda istatistiksel olarak anlamli pozi-
tif bir iliski saptanmasina ragmen, cinsiyet, yas, HT, DM varhdi,
sigara kullanimi, total kolesterol, HDL kolesterol ve LDL ile Lp(a)
yliksekligi arasinda anlamli bir iliski bulunamamustir.

Anahtar kelimeler: Lipoprotein(a), Dislipidemi, Framingham risk
skorlama sistemi

GiRIiS

Koroner kalp hastaliklari (KKH), diinyada ve Turkiye'de
mortalite siralamasinda birinci siradadir*?. Koroner
kalp hastaligi ve inmeden olusan kardiyovaskiler
hastaliklar (KVH)'dan birincil korunma 6nlemlerinin,
hangi hastada, ne zaman baslatiimasi gerektigine dair
calismalar “risk faktori” terimini ortaya cikarmistir.
Degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri belir-

lenmis ve degistirilebilir risk faktorlerini ortadan kal-
dirabilmek icin gerekli tedbirlerin vakit kaybetmeksi-
zin alinmasi 6nerilmistir. Framingham Kalp Calismasi
bu risk faktorlerinin taniminda énemli rol almistir3.
Ancak bilinen klasik risk faktorlerine eklenebilecek
yeni risk faktorleri igin arayislar sirmektedir®.

Framingham skorlamasi koroner kalp hastaligina ait
klinik bulgusu olmayan kisilerdeki riski yansitmakta-
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dir. Bu ylzden, skorlama yalnizca birincil korunmada

gecerlidir. Herhangi bir risk faktoriintin Framingham

toplumundaki kesin degeri diger tim toplumlar igin
de ayni olmayabilir. NCEP-ATP IlI (National Choleste-

rol Education Program-Adult Treatment Panel Ill)’e

gore dusiik yogunluklu lipoprotein (LDL) hedeflerin-

de etkin ana risk faktorleri sunlardir®:

1. Yas (erkeklerde > 45 yas; kadinlarda = 55 yas)

2. Sigara (son 1 ayda en az 1 sigara icmis olmak)

3. Hipertansiyon (Arter kan basinci > 140/90 mmHg
veya antihipertansif ilag kullaniyor olmak)

4. Dusik HDL (ylksek yogunluklu lipoprotein) dizeyi
(< 40 mg/dl) (HDL kolesteroliin = 60 mg/dl olmasi
negatif bir risk faktéru olarak degerlendirilir.)

5. Ailede erken yasta KKH 6ykisi olmasi (Birinci de-
rece akrabalardan 55 yas alti erkek ve 65 yas alti
kadinlarda KKH olmasi)

Guncellenmis NCEP-ATP Il kilavuzu, koroner o6lim
veya 6limcil olmayan Ml’'dan olusan major koro-
ner olaylarin hesaplanan 10 yillik riskine bagli olarak
“Yiksek, orta-yiksek, orta-diisiik ve dusiik” olmak
Uzere 4 risk kategorisi tanimlar.

Lp(a), LDL'nin gevresinde yerlesmis Apo-B100’e bir
distlfid bagiyla baglanan glikoprotein yapida, plaz-
minojenle ciddi bir aminoasit siralanma homoloji-
sine sahip apolipoprotein(a) [Apo(a)]’dan olusmak-
tadir®. Bu yapisal benzerlik nedeniyle, endotelyal
hiicre ylizeyine ve fibrine baglanmada plazmino-
jenle yaristigl ve boylece fibrin yikimini engelledigi
dustnldlmektedir.

Lipoprotein(a) lipid transportu ve pihtilasma siste-
mi gibi iki dnemli alanda gérev yapmaktadir. iste bu
ylzden, Lp(a)’'nin tromboz ve aterosklerozda rol alip,
dislipidemi ile koroner kalp hastaliklari (KKH) arasin-
daki baglantida etkin oldugu distnilmustir’. Lp(a)
daha aterojenik proinflamatuvar okside fosfolipidleri
tasimakta olup, inflamatuvar hicrelerin damar duva-
rina gogiine ve diiz kas proliferasyonuna yol agar®?°,
Hayvan calismalari Lp(a)’'nin aterosklerotik hasara
plak boyutunu, inflamasyonu, instabiliteyi ve diiz kas
hiicre blylmesini arttirarak dogrudan katki sagladi-
gini ortaya koymustur?®.

Lp(a) serum diizeylerinin apo(a)'nin sentez hizina
bagh olup, blylk dlctide apo(a) geni ile belirlendigi
ve bu nedenle kalitsal bir ge¢is oldugu distnilmek-
tedir2. Elektroforetik yontemlerle ol¢ulen total Lp(a)
>30 mg/d| degeri KKH icin artmis riski temsil etmek-
tedir. Total Lp(a)’nin 30 mg/dl ve Uzeri olmasi, diger
risk faktorlerinin varligina da bagl olarak, KKH riskini
2-6 kat arttirmaktadir®>®,

Lp(a) konsantrasyonunun yaklasik %90’1 genetik di-
zenleme altindadir?’. Akut faz yaniti, kontrolsiiz diya-
bet, karaciger yetersizligi, bobrek ve LDL reseptor ge-
nindeki defektlerin bu lipoproteinin metabolizmasini
etkiledigi bilinmektedir?®,

Plazmadaki Lp(a) konsantrasyonu yasla birlikte ha-
fifce artar ve siyahlarda beyazlara gore yuksektir'.
Lp(a) duzeyi diger lipoproteinlerden farkli olarak kilo,
yas, cinsiyet, diyet, kilo kaybi, egzersiz gibi yasam tar-
z1 degisikliklerinden ve sigara kullanimindan daha az
etkilenir®. Lp(a)’nin Ml ve inme sonrasinda da serum
dizeylerinin arttigi bildirilmistir?.

Ulkemizin de icinde bulundugu 2010’da yayinlanan
cok merkezli Avrupa Ateroskleroz Birligi konsensus
raporunda erken KVH geciren, ailesel hiperkolestero-
lemisi, ailesinde erken KVH 6ykusd, ailesinde yiksek
Lp(a) 6ykisi olan ve statin tedavisine ragmen, yinele-
yen KVH geciren hastalarla, Avrupa kilavuzlarina gére
10 yilhk 6limcil KVH riski %3’ten, Amerika kilavuzla-
rina gore 10 yillik 6limcil olan veya olmayan KKH ris-
ki %10’dan fazla olan orta veya ytiksek KVH/KKH risk
altindaki vakalar Lp(a) dlzeyleri agisindan taranma-
hdir. Bunlardan 50 mg/d| (beyaz irkta 80. persantile
denk gelen diizey) Uizeri vakalar tedavi edilmelidir?.

Bu calismanin amaci, Framingham Risk Skorlama
Sistemi’ne gore yiksek ve duslk riskli olduklari sap-
tanan Turk vakalardaki Lp(a) kan dizeylerine baka-
rak, Turkiye’de bir risk faktori olarak degerlendirilip
degerlendirilemeyecegini ve major risk faktorleriyle
arasindaki iliskiyi arastirmaktir.
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GEREC ve YONTEM

Bu calisma hastanemiz yerel etik kurulunca onanmis
olup, hastalardan Helsinki Bildirgesi dogrultusunda
bilgilendirilmis onamlari alinmistir.

Ekim 2005-Subat 2006 tarihleri arasinda T.C. Sag-
ik Bakanlig istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma
Hastanesi Merdivenkdy i¢ Hastaliklari poliklinikleri-
ne basvuran uygun vakalarin 12 saatlik aclkta lipid
profilleri galisiimistir. Vakalardan nefrotik sendrom,
kontrolsiiz hipotiroidizm, karaciger yetersizligi, he-
patobiliyer hastalik, bobrek vyetersizligi, gecirilmis
KVH 6ykist olan ve glukokortikoid, oral kontraseptif/
hormon replasman tedavisi, lipid districi tedavi ve
bagimhlk diizeyinde alkol kullananlar ¢alisma disi bi-
rakilmistir.

Yas, hipertansiyon, aile 6ykisd, sigara icimi sorgula-
narak ve HDL dlzeyleri gz 6nline alinarak NCEP-ATP
[II'e gore dislipidemik oldugu saptanan vakalarin 10
yillik KKH riski Framingham Risk Skorlama Sistemi’ne
gore hesaplanmistir®. 0-1 major risk faktoéri tasiyan
vakalar “dastk riskli”; 2 ve Gzeri major risk faktori
taslyan vakalardan, hesaplanan Framingham Risk
Skoru % 20 Uzeri bulunanlarla tiim diyabetik hastalar
“yiksek riskli” olarak kabul edilmis ve calismaya alin-
mistir?®. Framingham Risk Skoru %10-20 olan “orta-
yuksek risk”li vakalar ¢alisma disi birakilmistir.

Lipoprotein(a) dizeyleri Marmara Universitesi
Merkez Laboratuvarindaki Dade Behring cihazi ile
Olcllmistir. Tam heparinize plazma veya serum
santriflije edildikten sonra, BN Prospec serum kulla-
nilarak partikille-gliclendirilmis immunonefelomet-
rik yontemle degerlendirme yapilarak sonuglar mg/
dl olarak verilmistir. Trigliserid, total kolesterol, HDL
Olglimleri 5200 AU Olympus marka otoanalizorde
fotometrik olarak, T.C. S.B. GOztepe Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi Merdivenkdy Poliklinikleri Biyokimya
Laboratuvarinda yapilmis ve sonuglari mg/dl olarak
verilmistir. LDL degerleri ise Friedewald formili ile
hesaplanmistir?*,
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istatistiksel incelemeler:

Calismada elde edilen bulgularin istatistiksel analiz-
lerinde “SPSS (Statistical Package for Social Sciences)
for Windows 10.0” programi kullanildi. Calisma veri-
leri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metod-
lara (Ortalama, Standart sapma) ek olarak niceliksel
verilerin karsilastiriilmasinda Student t testi; nitelik-
sel verilerin karsilastirilmasinda ise ki-kare testi ve
Fisher’s Exact ki-kare testi kullanildi. Parametreler
arasindaki iliskiler Pearson korelasyon testi ile deger-
lendirildi. Sonuclar %95’lik gliven araliginda, anlaml-
lik ise p<0.05 dizeyinde degerlendirildi.

BULGULAR

Framingham Risk Skorlama Sistemine gore disuk (62
kadin, 8 erkek toplam 70 vaka) veya yiksek (59 kadin,
44 erkek toplam 103 vaka) risk grubuna giren yaslari
31-80 arasinda degisen, yas ortalamasi 54,03 (+9,07)
olan 121 kadin ve 52 erkek (toplam 173 vaka) calis-
maya dahil edilmistir. Risk faktorlerinin cinsiyete gére

Tablo 1. Risk faktoérlerinin cinsiyete gore dagihimi.

Risk faktorii

Cinsiyet Kadin Erkek Total (say1)
Yas ortalamasi (+ SD) 52,84 56,79 54,03
(+ 8,54) (£9,72) (£ 9,07)

Sayi % Sayi % Sayt %

121 69,9 52 30,1 173

Sigara
icenler 24 19,8 17 32,6 41 23,7
i(;meyenler 97 80,1 35 67,3 132 76,3
Hipertansiyon
Yok 72 59,5 23 44,2 95 549
Var 49 40,5 29 558 78 451
Aile 6ykusu
Yok 106 87,6 43 82,7 149 86,1
Var 15 124 9 17,3 24 13,9
Diyabetes mellitus
Yok 70 57,9 25 48,1 95 549
Var 51 42,1 27 51,9 78 45,1

Risk faktori olarak HDL

HDL 2 60 mg/dl 30 248 7 13,5 37 21,4
40 < HDL < 60 mg/dl 73 60,3 27 51,9 100 57,8
HDL < 40 mg/dI 18 149 18 34,6 36 208
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dagihmi Tablo 1'de belirtilmistir. Lp(a)’'nin diger risk
faktorleri ile iliskisi Tablo 2 ve 3’te verilmistir.

Tablo 2. Lipoprotein(a) diizeyi ile yas ve lipidlerin iliskisi.

Lp(a)
r p
Yas 0,109 0,152
Trigliserit 0,149 0,050*
Total Kolesterol -0,019 0,809
HDL -0,146 0,055
LDL -0,020 0,796

r: Pearson korelasyon testi

Lipoprotein(a) diizeyiile cinsiyet arasinda istatistiksel ola-
rak anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05). Kadin va-
kalarda Lp(a) diizeyinin 30 ve Uizerinde olma orani %28,1
iken, erkek vakalarda bu oran % 40,4’tlr (p>0,05).

Lipoprotein(a) dizeyi ile yas, total kolesterol ve LDL-
kolesterol diizeyleri arasinda istatistiksel olarak an-
lamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05).

Lipoprotein(a) diizeyi ile HDL diizeyi arasinda negatif
yonde; %14,6 diizeyinde bir korelasyon olup, bu iliski
anlamliliga yakin olmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Lipoprotein(a) diizeyi ile trigliserid diizeyi arasinda
pozitif yonde; %14,9 diizeyinde ve istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon bulunmaktadir (p=0,05).

Tablo 3. Risk faktorlerine gore Lipoprotein(a) degerlendirilmesi.

Lipoprotein(a) dizeyi ile Framingham risk grubu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulun-
mamaktadir (p>0,05). Duslik risk grubundaki vaka-
larda Lp(a) dizeyinin 30 ve lzerinde olma orani %
30 iken, yiksek risk grubundaki vakalarda bu oran
%33’tdr.

Lipoprotein(a) diizeyi ile risk faktori olarak yasin ara-
sinda istatistiksel olarak anlaml bir iliski bulunma-
maktadir (p>0,05). Bununla birlikte 55 yas ve Uzeri
kadin vakalar ile 45 yas ve Uzeri erkek vakalarda Lp(a)
diizeyinin 30 ve lzerinde olma oraninin (%36,3), 55
yas alti kadin vakalar ile 45 yas alti erkek vakalar-
da Lp(a) dizeyinin 30 ve Uzerinde olma oranindan
(%26,8) daha yiiksek olusu dikkat ¢ekicidir.

Lipoprotein(a) diizeyi ile risk faktorl olarak HDL di-
zeyi arasinda istatistiksel olarak anlamh bir iliski bu-
lunmaktadir (p<0,05). HDL diizeyi 40'in altinda olan
vakalardaki Lp(a) diizeyinin 30 ve lizerinde olma ora-
ni (%50), HDL diizeyi 60 ve Uzerinde (%35,1) ve 40
ile 60"In alt arasinda (%24) olan vakalardaki Lp(a)
diizeyinin 30 ve Uzerinde olma oranlarindan anlamh
diizeyde yiksek bulunmustur.

Lipoprotein(a) dlizeyi ile sigara kullanimi, diyabet du-
rumu, aile oyklsu arasinda istatistiksel olarak anlam-
I bir iliski bulunmamaktadir (tim p’ler >0,05). Lp(a)
diizeyinin 30 ve Uzerinde olma orani sigara kullanan-

Lipoprotein(a)

<30 mg/dl >30 mg/dl
n % n % Test ist.; p
Framingham Risk Grubu Dislk Risk 49 70,0 21 30,0 x2:0,174 p:0,676
Yuksek Risk 69 67,0 34 33,0
Risk Fakt6riu Olarak Yas K<55, E< 45 60 73,2 22 26,8 x2:1,770 p:0,183
K>55, E>45 58 63,7 33 36,3
Risk Faktori Olarak HDL (mg/dl)  HDL>60 24 64,9 13 35,1 x2:8,495 p:0,014*
40<HDL<60 76 76,0 24 24,0
HDL<40 18 50,0 18 50,0
Sigara Var 32 78,0 9 22,0 x2:0,174 p:0,676
Yok 86 65,2 46 34,8
Diyabet Var 54 69,2 24 30,8 x2:0,069 p:0,794
Yok 64 67,4 31 32,6
Hipertansiyon Var 48 61,5 30 38,5 X2:2,914 p:0,088
Yok 70 73,7 25 26,3
Aile Hikayesi Var 17 70,8 7 29,2 x2:0,089 p:0,766
Yok 101 67,8 48 32,2

X2 Ki-kare testi, *p<0.05 diizeyinde anlamli
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larda %22, kullanmayanlarda %34,8, diyabetli vaka-
larda %30,8, diyabeti olmayan vakalarda %32,6, aile
oykisi olanlarda %29,2, olmayanlarda ise %32,2'dir.

Lipoprotein(a) diizeyi ile hipertansiyon varligi arasinda
anlamliliga yakin olmakla birlikte, istatistiksel olarak
anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0,05). Oyle ki
hipertansiyonu olan vakalarda Lp(a) dlzeyinin 30 ve
Uzerinde olma oraninin (%38,5); hipertansiyonu ol-
mayan vakalarda Lp(a) diizeyinin 30 ve Uzerinde olma
oranindan (%26,3) daha yliksek olusu dikkat ¢ekicidir.

TARTISMA

Biz bu c¢alismada, Lp(a)’nin klinik etkinligi ispatlan-
mis bir risk skorlama sistemi olan Framingham Risk
Skorlama Sistemi’ne goére yiiksek ve dusulk riskli ol-
duklari hesaplanan vakalardaki dizeylerine bakarak
Turkiye'de bir risk faktori olarak degerlendirilebilirli-
gini ve major risk faktorleriyle arasindaki iliskiyi aras-
tirmak istedik.

Lp(a) ile ateroskleroz iliskisi bircok calismada arasti-
rilmis ve Ml ile KKH’a bagli 6lim igin risk olusturdugu
gosterilmistir. Ancak prospektif calismalarin sonuglar
celiskilidir. Prospektif “Iceland calismasi”na gore yuk-
sek Lp(a) seviyelerinin Ml gelisimi icin bagimsiz bir risk
faktorl oldugu belirtilmis, ancak bir diger prospektif
¢alisma olan ve orta yasl erkeklerle yapilan “Helsinki
Heart Study” sonuglari bu bulguyu desteklememistir?>.

Nascetti ve ark.’nca?® yayinlanan 1319 vakalk “Brisig-
hella Calismasi”, Lp(a) ile KVH ve diger risk faktorle-
rinin iliskisini arastirmistir. Bu ¢alismanin sonucunda,
Lp(a) seviyelerinde, her iki cinsiyet icin de KVH ve
kontrol grubunda, HT, obezite ve DM gibi diger risk
faktorleri goz 6nline alindiginda bile, istatistiksel ola-
rak anlamli bir fark saptanmamustir. Arastiricilar bul-
duklari sonuclardan yola ¢ikarak, Lp(a)'nin KVH igin
bagimsiz ve prediktif bir risk faktori olarak kabul edi-
lemeyecegi yorumunda bulunmuslardir.

Lp(a) ile KKH iliskisini inceleyen ve 10 yil ortalama

izlem siresi olan, prospektif 27 calismanin meta-
analizinde, katilimcilar bazal Lp(a) degerlerine gore
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¢ gruba ayrilmislardir. Populasyon bazli 18 calisma-
nin degerlendirilmesinde, en yliksek degerli grubun
KKH riskinin, en alt degerli gruba gore %70 fazla ol-
dugu gorilmistir. Bununla birlikte, klasik vaskuler
risk faktorleri ile plazma Lp(a) arasinda kuvvetli bir
korelasyon bulunmamistir?.

GUnumuzde yeni bir kardiyovaskiiler risk faktori ka-
bul edilen Lp(a) ile ilgili 2009’da yayinlanan, (¢ bi-
yik calismanin katilimcilarinin degerlendirildigi bir
¢alismada ise artmis Lp(a) ile artmis Ml riski arasinda
sebepsel bir iliski oldugu ortaya konmustur?>?8, ATP-
Il kilavuzuna gore ise Lp(a) KVH icin gin gectikce
6nem kazanan, lipid risk faktorlerindendir®®. Mellwig
ve ark.nin*® bir raporunda, ¢ok yiksek Lp(a) dizey-
lerinin KKH gelisimi ve ciddiyetini arttirdig1 ortaya
konmustur. Yiiz yirmi alti bin alti yliz otuz dort kisinin
degerlendirildigi bir baska analizde ise Lp(a) degeri
ile KKH arasinda devamli bir iliski oldugu, bu iliskinin
diger lipid fraksiyonlari ve ispatlanmis risk faktorleri
ile dlizeltildikten sonra bile devam ettigi belirtilerek
KKH igin bagimsiz bir risk faktori oldugu 6ne siiril-
mistir. Ancak Lp(a)’nin non-HDL kolesteroliin 6ngo-
rict gliciiniin ancak 1/4’ine sahip oldugu ve bu ne-
denle de orta gicte bir koroner risk faktori oldugu
belirtilmistirs®,

Framingham calismasinda, Lp(a) yiksekligi yuksek
LDLveya disik HDLile benzer oranlarda KKH risk ylik-
selmesine neden olmusken, bu ylkselmenin sigara
kullanimi veya diyabetlilerde gorilen risk artisindan
daha az oldugu gozlemlenmistir®*. ATP-IIl kilavuzu te-
mel alindiginda, Lp(a) KVH igin gittikce 6nem kazanan
lipid risk faktorlerinden biridir?®. NHLBI’nin bir rapo-
runda, NCEP kilavuzlarina gére, Amerika’da KKH ge-
lisimi acisindan yiksek riskli bireylerin %37’sinde se-
rum Lp(a) duzeyleriytksek iken, disik riskli bireylerin
ancak %14’tinde Lp(a) duzeyleri yliksek hesaplanmis-
tir32, “Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC)”
¢alismasinda diger lipidlerden bagimsiz istatistiksel
anlamliligi ortaya konmus olsa da 6l¢glim maliyeti, di-
ger lipid risk faktorlerine Lp(a)’'nin eklenmesinin KKH
Ongorisline getirecegi ekstra kazancin heniz ciddi
boyutlarda olmamasi, dogrudan terapétik girisimin
henliz var olmamasi, yiikselmis Lp(a) dlizeyinin teda-
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visinin ileride olusacak kardiyovaskuler olaylari kesin
azalttigina dair gecerli veri olmamasi nedeniyle, Lp(a)
Olcimunin klinikte kullaniminin gliniimuz sartlarin-
da iyice sorgulanmasi gerektigi bir gercektir®.

Blylk bir meta-analizde, Lp(a) kitle Gnitesi ile belir-
tilen Lp(a) konsantrasyonlarinin ¢alismalar arasinda
ciddi farkhihklar gosterdigi ve bu ylzden 6l¢lim stan-
dardizasyonunun gerekliligi ortaya konmustur®*. On
dort prospektif calismanin 12’sinde baslangi¢ Lp(a)
konsantrasyonlarinin daha sonra KKH gelisen has-
talarda gelismeyenlere oranla daha yiksek oldugu
ortaya ¢cikmis, ancak bu etkinin bayklGgi calismalar
arasinda farklihk gostermistir. Bu farkhihgin érnekle-
rin depolandigi isinin farkli olmasindan kaynaklana-
bilecegi ileri strilmugtdr.

Yiz yetmis l¢ dislipidemik vaka ile yapilan bu cahs-
mada, cinsiyet, yas, sigara kullanimi, DM, HT varligi,
total kolesterol ve LDL ile Lp(a) yiksekligi arasinda
anlamh bir iliski bulunamamistir. Bulgularimizin or-
taya c¢ikardigi Lp(a) dizeyi ile HDL dizeyleri arasinda
saptanan istatistiksel anlamhhlga kavusmayan negatif
yondeki iliski; Lp(a) diizeyi ve bir risk faktori olarak
HDL arasindaki istatistiksel anlamli iliski ile birlestiril-
diginde klinik agcidan 6nem kazanabilir. Yalnizca disli-
pidemik vakalarin alindigi calismamizda saptadigimiz
Lp(a) diizeyi ile trigliseridler arasindaki pozitif yonde-
ki iliski, saglikh kisilerin de dahil oldugu genel toplum
bazli daha buyik olgekli bir calisma ile desteklenmek
gereksinimi dogurur.

Framingham Risk Skorlama Sistemine gore ylksek
riskli vakalarin, ileride KVH gegirme riski ylksek vaka-
lar oldugu ve bu vakalarin Lp(a) diizeylerinin yliksek
olabilecegi varsayimindan yola ¢ikarak planladigimiz
bu calismada, risk grubu ile Lp(a) yuksekligi arasinda
anlamh bir iliski saptanmadi. Bunun bazi nedenleri
olabilir. Birincisi, calismaya yalnizca dislipidemik va-
kalari ahp lipid profilleri normal kisileri galisma disi
biraktigimizdan, aterosklerotik siireci baslamis olma
ihtimali zaten yUksek vakalarimizda Lp(a)’'nin aterosk-
lerotik giicli maskelenmis olabilir. ikincisi, kullandigi-
miz Lp(a) 6lcim metodu, total Lp(a) kitlesini 6lgmekte
olup apo(a) boyut heterojenitesini saptayamamakta-

dir. Lp(a)’nin risk faktorl olarak degerlendirilemeye-
cegi sonucu calisma kitimizin ateroskleroz agisindan
daha riskli oldugu bilinen kiictik boyutlu apo(a)'nin
oranini saptayamamasina bagli olabilir. Allele veya
izoforma o6zel kitlerin kullaniminin Lp(a)’nin risk fak-
tort olarak degerlendirilmesinde ozellikle erkekler-
de daha tanimlayici olabilecegi yapilan genis olcekli
calismalarda zaten ortaya cikmis bir gercektirs®3,
Uclinciisii herhangi bir risk faktériiniin Framingham
toplumundaki mutlak riski, diger tim toplumlar igin
gecerli olmayabilir. Bu nedenle Turk toplumunda
yaptigimiz bu calismanin Framingham calismasi ile
arasindaki uyumsuzluk zaten genetik kontrol altinda-
ki bu belirtecin irk farkina da bagh olabilir.

Calismamizin vaka sayisi 173 ile sinirli oldugundan
sonuglarimizin daha genis sayili, izoforma hassas
yontemlerle ¢alisilacak, daha biyik ¢alismalarla teyit
edilmesi gerekliligi goz ardi edilemez.
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