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ÖZET 
Akut mi yokard infarktüsiinde (Ml) lipoprpotein-a'nın 
[Lp(a)] bir riskfaktörü olduğu bilinmesine rağmen, tronı­
bolitik tedavi(1T) alan ve almayan hastalardaki etkisi ve 
mekanizması hakkmda bilgilerimiz yeterli değildir . Çalrş­

nıanıızm amacı 7T alan ve alnıayan hastalarda Lp( a)'mn 
trombolizis roliinii karşılaştırmaktır. Bu amaçla çalışma­
ya alınan 78 vaka üç grupta incelendi. Gmp-A; 1.5 mil­
yon Ü intravenöz streptokinaz uygulanan 18, Gmp-B; to­
tal 100 mg intravenöz doku-tipi plasminogen aktivatörii 
(1 -PA) uygulanan 38 ve 7T uygulanmayan 22 vaka çalış­
maya alındı. Biitiin vaka/ara ilk 7 giin içerisinde koroner 
anjiyografi uygulanarak, infarkrta ilişkili koroner arterin 
M/'da tronıbolizis (TIM/) akını derecesi tespit edildi. Tl­
Ml-O ve 1 başarısız, TIM/-// ve lll başarılı pe1jiizyon ola­
rak değerlendirildi. Lp(a)'mn >30 mg/d/ olması yüksek 
olarak kabul edildi. Grup-A ve B hastalarında, Lp(a) sevi­
yesi yiiksek ve diişiik olanlardaki patensi oranlan arasm­
da anlamlı fark bulunmadı (her ikisi için p>0.05). Grup-C 
hastalarında Lp(a) seviyesi diişiik olanlarda, yüksek olan­
lara göre patensi oram anlamlı olarak daha yiiksek bu­
lundu (p<O.OJ) [Tablo 1]. 

Tablo 1. Grupların Lp(a) seviyeleri ve koroner arter açıklığı 

Grup-A Lp(a) 
(mg/di) 

Grup-B Lp(a) 
(mg/di) 

Grup·C Lp(a) 
(mg/di) 

Düşük Yüksek Düşük Yüksek Düşük Yüksek 

n lO 8 24 14 12 lO 

TIMI·O veya 
3(%30) 2(%25) 7(%29.1) 2(%14.3) 4(%33) 9(%90) 1 (n) 

TIMI·II veya 
7(%70) 6(%75) 17(%70.8) 12(%85.7) 8(%66) 1(%10) lll (n) 

Lp(a) (mgldl) ı 1.6±5.9 41.3± ı 3.8 9.5±6.8 51.6±18.2 12.3±6.2 44.3±17.0 

Grup-C hastalannm Lp(a) seviyesi, Grup-A ve B ile ben­
zer oranlarda idi (p>0.05). Grup-A,B ve C hastalannda, 
ayrıca Grup-C hastalarmdan Lp(a) seviyesi düşük ve yük­
sek olanlar arasmda koroner anjiyografi uygulanma sü­
releri bakımından anlamlı farklılık yoktu (hepsi için 
p>0.05). 

Sonuç: Lp(a) seviyesi akut MI vakalarında dışardan veri­
len tronıbolitik ajaniann (streptokinaz vet-PA) repelfüz-
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yon sonucunu etkilememektedir. Bununla beraber dışar­
dan trombulitik ajan almayan Akut Ml vakalarmda Lp(a) 
seviyesi düşük olanlarda, olmayanlara göre spantan re­
pelfiizyon alanılı olarak dahafazla bulunmuştur. 

Anahtar kelime/er: Lipoprotein( a), tromboliıik tedavi 

Akut ıniyokard infarktüsünde (MI) trombolitik teda­
vi koroner arter patensisini artırmakta, infarkt alanın ı 

azaltınakta, sol ventrikül fonksiyonların ı korumakta, 
erken ve geç mortalitey i azaltınaktadır ( 1 -7). Bununla 

beraber troınbolitik tedavinin başarısını etkileyen 
faktörler çok farklılık göstermekte ve bu nedenle te­
davinin başarısı hastadan hastaya değişmektedir. Te­
davinin başarısını etkileyen risk faktörlerini belirle­
mek erken reperfüzyonun klin ik sonuçları bakımın­
dan oldukça önemlidir. 

Lipoprotein-a(Lp(a)) yüksekliği ile artmış koroner 

arter hastalığı ve anjiyografik koroner arter skoru 
arasında anlamlı korelasyon tespit edilm iştir (8,9). 

Bununla beraber Lp(a)'nın koroner arter hastalığı 
için bağımsız bir risk faktörü olduğunu gösteren ça­
lışmalar olmakla birlikte, tek başına bağımsız olma­
yıp diğer dislipideınilerle birlikte bir risk faktörü ol­
duğunu gösteren çalı şınalarda mevcuttur ( 10-13). 

Lp(a) düşük dansiteli liporoteine (LDL) benzeınekte 
ve buna disülfid köprüleri ile bağlanan apoprotein(a) 
denilen aporoteinden oluşmaktadır (14). Lp(a)'nın in 

vitro çalışmal arda protroınbotik ajan olduğu ve bu 
etkinin apoprotein(a)nın plasminogene benzerliği ile 
ilgili olduğu gösteri l miştir (15-16). Lp(a) farklı hücre­

lerde pl asminogen-bağlanma yerleri için plasmino­
gen ile kompetetif olarak yarışmakta ve parsiyel an­
tagonist etki göstererek hücre yüzeyindeki fibrinoli­
zisi baskılaınakta ve prokoagülan etki gösterınekte­
dir(I7l. 

İn vitro çalışmalarda Lp(a)'nın gerek t-PA ve gerek­
se streptokinazın troınbolitik etkinl i ğini azal ttığı 

gösterilmiştir (18- 19). Bununla beraber hasta üzerinde 
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yapılmış çalışmalarda akut M I hastalarında Lp(a)'nın 

tromboli tik tedaviye etkis i araştırılmış ve gerek do­

ku-tipi plasminogen aktivatörü(t-PA) ve gerekse 

streptokinazın trombolitik etkinliğini değiştirmediğ i 

gösterilmiştir {9,17). Çalışmamızın amacı akut MI'da 

tro mbolitik tedavi al an ve a lmayan has ta larda, 

Lp(a)'nın trombolitik ajaniara etkileşim i ile trombo­

litik tedavi alamayıp spantan reperfüzyona uğrayan 

hastalardaki endogen fibrinolitik sisteme olan etkisi­

ni karşılaştırmaktır. 

METOD 
Vakaseçimi 

Çalışmaya, akut MI tanısı konularak trombolitik tedavi uy­
gulanan 56 (9 kadın, 47 erkek) ve subakut Ml tanısı konu­
larak trombolitik tedavi uygulanmayan 22 ( 1 kadın, 2 1 er­
kek) olmak üzere toplam 78 hasta alınmıştır. Akut Ml ta­
nıs ı için hastada tipik göğüs ağrısı olması , en az 3 lead de 
1 m V ST elevasyonunun olması ve kardiyak troponin-t se­
viyesinin yüksek olması esas alınmışt ır. Göğüs ağrısı ta­
mamen geçm iş olup >6 saat sonra müracat eden ve elekt­
rokardiogramında Q dalgaları oturmuş olan hastalar suba­
kut Ml olarak kabul edilmiş ve trombolitik tedavi yapılma­
mıştır. Vakalar üç gruba ayrılarak incelenmişt i r. Grup-A; 
streptokinaz uygulanan 18 (3 kadın , 15 erkek; yaş ortala­
ması 51± 13}, Grup-B; t-PA uygulanan 38 (6 kadın, 32 er­
kek; yaş ortalaması 52±12) ve Grup C; trombolitik tedavi 
uygulanmayan 22 vaka (1 kadın, 21 erkek; yaş orta laması 
52±10) çalışmaya alındı. Vakalar randamize edilerek ça­
lışmaya alınmıştır. Yaygın anterior Ml olanlar, elektrokar­
diyogramında geniş infarkı bulgusu olanlar, kanama riski 
az olanlar, son bir yıl içerisinde streptokinaz kullanımı hi­
kayesi olanlar, allerji hikayesi çok sık olanlar hipotansif 
olan hastalarda trombolitik ajan olarak t-PA, streptokinaza 
oranla daha fazla tercih edildi . Hastaların infarkı lokalizas­
yonları ; 1 6'sında (%20.5) inferior MI, 18'inde (%23.0) in­
feroposterior MI, 3'ünde (%3.8) anteroseptal ve yüksek la­
teral Ml, 13'sinde (% 16.6) septal MI, 20's inde (%25.6) 
septal MI, 6'sında (%7.6) yaygın anterior MI, l'inde 
(%1.2) inferior ve anteroseptal MI ve 1 vakada (% 1.2) ise 
sadece yüksek lateral MI şeklinde idi. 

Trombolitik Tedavi 

Akut veya subakut Ml kabul edilen hastaya 5000 Ü intra­
venöz bolus heparin ve oral 300 mg aspirin verildi. Grup­
A hastalarına ağrının başlangıcından sonraki ilk yarım saat 
ile 4 saat içerisinde 1.5 milyon ünite intravenöz streptoki­
naz başlandı ve 45 dakikada uygulandı. Grup-B hastaları­
na ağrının başlangıcından sonraki ilk yarım saat ile ll saat 
içerisinde 1000 ü/saat heparin infüzyonu ile birlikte 15 mg 
intravenöz bolus, sonrasında 50 mg 30 dakikada ve 35 mg 
60 dakikada infüzyon şekl inde ı-PA uygulandı. 

Laboratua r Parametreleri 

Hastaların koroner yoğun bakım ünitesine kabulünde, İV 
tedavi başlanırken ilk yarım saat içerisinde venöz kan ör­
nekleri alındı.Total kolesterol , trigliserid, yüksek dansiteli 
lipoprotein(HDL}, LDL enzimalik olarak uygun kitlerle 
değerlendirildi(Boehringer-Mannheim) . Lp(a) Tint Elize 
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kiti kulla nılarak ELISA(Enzim-Linked Immunosorbeni 
Assay) ile ölçüldü. Lp(a) seviyesi >30 mg/di olması yük­
sek olarak değerlendirild i <ıoı. 

Koroner Anjiyografi 

Vakaları n tamamına ilk 7 gün içerisinde (ortalama 4.5±1.2 
gün) kardiyak kateterizasyon işlemi ve selektif koroner an­
jiyografi iş lemi uyguland ı. Koroner anjiyogram görüntüle­
ri sol anterior oblik kraniyal ve kaudal, sağ anterior oblik 
kaudal ve kraniyal ve anteroposterior kraniyal açılardan 

görüntü alı narak değerlendi ri ld i . Koroner arter patensisi 
TIMI (Trombolysis In Myocardial Infa rction) akım sını fla­
masına göre değerlendiri ldi <ııı. Buna göre TIMI-O ve I 
olanlar başarısız, TIMI-U ve III olanlar ise başarılı perfüz­
yon olarak değerlendiri ld i . 

istatiksel Ana liz 

Vaka verileri ortalama±Standart sapma olarak ifade edildi. 
Veriler karşılaştırılırken eşleştirilmemiş student -t testi, 
oranların karşılaştırıl masında ki-kare testi kull anıldı. Ba­
ğımsız değişkene etki eden faktörlerin anlam lı olup olma­
dığını test etmek için varyans analizi yapı ldı. P<0.05 ol­
ması istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

BULGULAR 

Çalı şmamızda yapıl an koro ner a njiyogra fi sonrası 

Grup-A hastal arının 6's ında (%33.3) TIMI-O veya I 

iken, 12'sinde (%66.7) TIMI-II veya III id i. Grup-B 

hastalarının 9'unda (%23.6) TIM I-O veya I iken, 

29'unda (%76.3) TIM I-ll veya lll akım tespit edildi. 

G rup-C hastalarının l 3'ünde (%59) TIM I-O veya I 

iken, 9'unda (%41) T IMI-II veya III akım tespit edil­

di. Hastaların hiçbirinde tedavinin kesilmesini ge­

rektirecek major b ir yan etki ile karşılaşılın adı . 

Grup-A hastalarında Lp(a) ortal amas ı 24 .8± 18. 1 

mg/di o lup bunların içeris inde Lp(a) seviyes i düşük 

ol anların ( !O vak a; o rta lama 1 1.6±5.9 mg/di) 3'ünde 

akım örneği (%30) TIMI-O veya I ve ?'s inde (%70) 

TIMI-II veya lll iken, Lp(a) seviyes i yüksek o lanla­

rın (8 vaka; ortalama 41.3±13 .8 mg/di ) 2's inde 

(%25) TIMI-O veya I ve 6'sında (%75) TIMI-ll veya 

lll idi . Bu g rupta Lp(a) sev iye s i düşük ve yüksek 

o lanlar arasında trombolitik tedavinin pa te nsi başarı ­

s ı bakımından anl amlı farklılık bulun amadı 

(p>0.05). 

G rup-B hasta l arında Lp(a) ortalamas ı 25 .0±23.8 

mg/di olup bunların içeri sinde Lp(a) seviyesi düşük 

olan ların (24 vak a; o rtalama 9.5±6. 8 mg/di) ?'sinde 

akım örneğ i (%29 .ı ) TIMI -0 ve ya I ve 17's inde 

(%70.8) TIMI-II veya III ike n, Lp(a) seviyesi y ük­

sek olanların (14 vaka; ortalama 51.5±18.2 mg/dl) 

2 'sinde (%14.3) TIMI-O veya I ve 1 2 'sında (%85.7) 

TIMI-II veya lll idi. Bu grupta Lp(a) sev iyes i düşük 
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ve yüksek olanlar arasında trombolitik tedavinin pa­
tensi başarısı bakımından anlamlı farklılık buluna­

madı (p>0.05). 

Grup-C hastalarında Lp(a) ortalaması 26.9±20.2 

mg/di olup bunların içerisinde Lp(a) seviyesi düşük 
olanların ( I 2 vaka; ortalama 1 2.3±6.2 mg/di) 4'ünde 
akım örneği (%33.3) TIMI-O veya I ve 8' inde 
(%66.6) TIMI-II veya III iken, Lp(a) seviyesi yük­
sek olanların (10 vaka; ortalama 44.3±17.0 mg/di) 
9'unda (%90) TIMI-O veya I ve l'inde (% 10) TIMI­

II veya III idi. Bu grupta Lp(a) seviyesi düşük olan­
lardaki spontan reperfüzyon başarısının, Lp(a) sevi­
yesi yüksek olanlara göre anlamlı olarak daha fazla 
olduğu görüldü(p<0.01 ) (Tablo- I). 

Grup-C hastalarının Lp(a) seviyesinin (ortalama 
26.9±20.2 mg/di) , Grup-A ve B ile karşılaştırıldığın­
da (sırasıyla 24.8±18.1 ve 25.0±23.9 mg/di) her ikisi 
ile benzer olduğu görüldü (her ikisi için p>0.05). 

Grup-A hastalarında Lp(a) seviyesi düşük ve yüksek 

olanlar koroner anjiyografi iş lemi uygulanma sürele­
ri bakımından karşılaştırıldığında (sırasıyla 4.0±0.9 

ve 5.5±0.9 gün) aralarında anlamlı farklılık olmadığı 

görüldü (p>0.05). Grup-B hastalarında Lp(a) seviye­
si düşük ve yüksek olanlar koroner anjiyografi iş le­

mi uygulanma süreleri bakımından karşılaştırıldığın­

da (sırasıyla 4.3±1.3 ve 5.1 ± 1.2 gün) aralarında an­
lamlı fark lılık olmadığ ı görüldü (p>0.05). G rup-C 
hastalarında Lp(a) seviyesi düşük ve yüksek olanlar 
koroner anjiyografi işlemi uygulanma süreleri bakı-

Tablo l. Grupların Lp(a ) seviyeleri ve koroner patensi oranları 

Grup-A Lp(a)(mg/dl) 

<30 >30 

n lO 8 

Kadın 2 ı 

Erkek 12 3 

Diabet (n) 3 2 

Hiperlansiyon (n) 4 3 

TIMI-O veya I (n) 3(%30) 2(%25) 

TIMl-ll veya III (n) 7(%70) 6(%75) 

Lp(a) (mg/d i) 11.6±5.9 4 1.3± 13.8 

Trigliserid (ıng/di) 247± 172 152±43 

Total kolestero l (ıng/di) 186±53 230±24 

LDL (mg/di) 96±45 15 1±23 

HDL (ıng/di) 4 1±1 2 49±11 

ınından karşılaştırıldı (s ırasıyla 3.8±1.3 ve 4.6±1.1 
gün), ve aralarında anlamlı farklılık olmad ığı görül­

dü (p>0.05). 

Her üç grup verileri b irlikte incelendiğinde, Lp(a) 
seviyesi düşük (n=46) ve yüksek (n=32) olanlar ko­
roner patensiye (patensi olmayan n=27, patent olan 
n=51) etkileri bakımından karşılaştırıldıklannda ara­

larında anlamlı farklılık olmadığı görüldü (p>0.05). 

Her üç grupta yaş, diyabet ve hipertans iyon s ıklığı 

bakımından anlamlı farklılı k yoktu. Ayrıca her üç 
grupta cinsiyet ve diyabet ve hipertansiyon olup ol­
ınamasının patensi ve Lp(a) üzerine o lan etk isi var­
yans analizi ile araştırı l dığında , her üç araya giren 
(covariate) değişkenin anlamlı fark gösterınediği gö­
rüldü. 

Hasta lara ait trigliserid , total kolesterol, LDL ve 
HDL değerleri Tabio- l de verilmiştir. 

TARTIŞMA 

Lp(a)'nın akut MI için bağımsı z bir risk faktörü ol­
madığ ı yönünde çalışmalar olmakla birlikte (22,23), 

GRIPS çalı şmasında Lp(a) seviyesi ile akut MI ara­
sında anlamlı korelasyon tespit edilmiştir (24). Ayrı­

ca Bostom ve arkadaşlarının yaptığı çalı şmada (25) 

Lp(a)'nın akut MI için bağımsız bir risk faktörü o l­

duğu gösteri l miştir. 

Lp(a) ve Fibrinolitik Sistem: Lp(a), yapısında bu­
lunan apolipoprotein(a) ile diğer lipoproteinlerden 
ayrılmaktadır. Bu yapı , içerisinde bir proteaz zinciri 

Grup-B Lp(a)(mg/dl) G rup-C Lp(a )(mg/dl) 

<30 >30 <30 >30 

24 14 12 lO 

3 3 ı o 
25 7 18 3 

6 3 4 3 

8 2 4 2 

7(%29.1 ) 2(% 14.3) 4(%33) 9(%90) 

17(%70.8) 12(%85.7) 8(%66) 1(%10) 

9.5±6.8 51.6±18.2 12 .3±6.2 44.3±1 7.0 

153±1 10 197±61 237±1 58 160±60.1 

217±46 24 1±49 200±37 227±56 

146±33 162±42 ı 13±38 153±50 

41 ±9 39±11 40±12 42± 14 

LDL: Kiiçiik dansiteli lipoprotein, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, Lp{a):lipoprotein{a) 
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taşımakta ve plasminogen ile yapısal benzerlik gös­
termektedir (15). Fakat bu yapı plasminogen aktİva­
törleri tarafından fibrinolitik etki yapmak için aktive 
edilememektedir (26). Bu nedenle Lp(a), plasmino­

gen aktivatörlerinin fibrinolitik sistem üzerindeki et­

kinliğini kompetetif olarak açıkça inhibe etmektedir. 
İn vitro çalışmalarda Lp(a)'nın plasminogen resep­
törlerine, fibrine ve hedef hücrelere (endotel hücrele­
ri, monositler ve trombositler) bağlanmak suretiyle 
fibrinolitik etkinliği parsiyel olarak azalttığı gösteril­
miş ve bu bulgulardan hareketle Lp(a)'nın tromboli­
zis,i inhibe edici etkisi teorik olarak vurgulanmıştır 
{10,27-29). Buna rağmen Correc ve arkadaş l arı(30) 
Lp(a)'nın plasminogen reseptörlerine bağlanma etki­

sini in vivo olarak göstermeye çalı şmış, fakat bunu 

ispatlayamamışlardır. 

Bu bilgiler akut MI'da Lp(a)'nın trombolitik tedaviye 
etkisinin olııp olmadığı sorusuna cevap aramayı zo­
runlu kılmıştır. Bu amaçla akut MI'da yapılan gerek 
streptokinaz, gerekset-PA ile yapılan çalışmalarda, 

söz konusu trombolitik ajanların reperfüzyon başarı­
sının Lp(a)'dan etkilenmediği şeklinde sonuçlar elde 
edilmiştir (9,1 7) . Fakat in vitro çalışmalarda Lp(a)'run 

hem streptokinaz ve hemde t-PA'nın trombolitik et­
kinliğini azalttığı gösterilmiştir ( 18,19) . Bizim çalış­

mamızda da akut MI'da Lp(a) seviyesinin gerek 
streptokinaz ve gerekset-PA'nın trombolitik etkinli­

ğini değiştirmedİğİ görülmüştür. Bu bulgular daha 
önce bu konuda yapılmış çalışmalarla benzerlik gös­
termektedir. Fakat trombolitik tedavi almayan Grup­

C hastalarında Lp(a) seviyesinin Grup-A ve B hasta­
ları ile benzer oranlarda olmasına rağmen, Grup-C 
hastalarında Lp(a) seviyesi düşük olanlardaki patensi 

oranı, Lp(a) seviyesi yüksek olanlara göre anlamlı 
olarak daha yüksek bulundu (p<O.Ol ). Bu durum 
Lp(a) düşüklüğünün akut Ml' da spontan reperfüzyon 
ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Moliterno ve 
arkadaşları (3 1) trombolitik tedavi almayan hasta 

grubu üzerinde yaptıkları çalışmada; spontan reper­
füzyon olan vakalarda, olmayanlara göre Lp(a) sevi­
yesinin anlamlı olarak daha düşük olduğunu tespit 

etmişlerdir (p<O.OOl). Bu çalı şma verileri bizim 
Grup-C hastalanmızdaki bulgular ile benzer özellik 

taşımaktadır. Böylece Lp(a)'nm akut MI'da endogen 
fibrinolitik sistemi ve spontan reperfüzyonu etkiledi­

ği hipotezi ağırlık kazanmaktadır. Lp(a)'nın düşük 

olması durumunda gerçek anlamda fibrinolitik etkin­
liğe sahip olan endogen plazminogen hedef hücrele-
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re ve fibrine daha fazla bağlanmakta ve Lp(a)'nın 

yaptığı parsiyel antagonizmatlan daha az etkilen­
mektedi r. Bu hipotez Lp(a)'nın fibrinolitik sistem 
üzerindeki bütün etkileşimlerini açıklamak için ye­
terli değildir. Çünkü hastalar üzerinde yapılan çalış­

malarda, Lp(a) seviyesinin düşük olmasının , beklen­
tilerin aksine, dışardan veri len trombolitik ajanların 
fibrinolitik etkinliğini neden değiştirmediğ ini tam 
olarak açıklamak hala mümkün olmam ı ştır. PRO­
CAM çalışmasında, Lp(a) seviyesi ile euglobulin li­
zis zamanı ve diğer fibrinolitik parametreler arasında 
anlamlı bir korelasyon tespit edilememiştir (32). Fa­

kat akut MI'da dışardan trombolitik ajan almayan 
hastalar incelendiğinde, Lp(a) seviyesi yüksek olan­
larda spontan reperfüzyon un daha az olduğunun gös­

terilmesi, dışardan verilen trombolitik ajanlarla en­
dogen fibrinolitik etkinliğin çok yüksek seviyelere 
çıkanlmak suretiyle plasminogen aktivitesinin aş ırı 

stimule edildiği durumlarda, Lp(a)'nın plasminogen 
ile reseptör kompetisyonu s ırasında ihmal edilebilir 
bir reseptör affinitesine sahip o lduğunu düşündür­

mektedir. Böylece dışardan trombolitik ajan alma­
yan akut MI vakalarında Lp(a) seviyesi düşük olan­
larda patensinin daha yüksek olması, daha düşük en­
dogen plasminogen seviyelerinde reseptör affİnitesi­
nin Lp(a) affın ilesinden daha yüksek olması ile belki 

açıklanabilir. 

Sonuç 

Lp(a) yapısal olarak plasminogene benzer, fakat par­

siyel antagonist bir etkiye sahiptir. Lp(a) sev iyesi 
akut Ml vakalarında dışardan verilen trombolitik 
ajanların (streptokinaz ve t-PA) reperfüzyon sonucu­
nu etkilememektedir. Bununla beraber dışardan 

trombolitik ajan almayan akut MI vakalarında Lp(a) 
seviyesi düşük olanlarda, olmayanlara göre spontan 
reperfüzyon alamlı olarak daha fazla bulunmuştur. 

Bu durum endogen plasminogen aktivitesinin dışar­

dan stimule edilerek artın idığı koşullarda Lp(a)'nın 

reseptör affinitesinin ihmal edilebili r düzeyde kaldı­
ğını düşündürmekted ir. Söz konusu çalışmamız, bu 
hipotezi açığa kavuşturmak ve öngörülen mekaniz­
maları ortaya koymak için yeterli veriye sahip değil­

dir. Bu konuda daha geniş vaka seri lerine ve daha 

kapsamlı laboratuar çalışmalarına ihtiyaç vardır. 
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