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ÖZ 
 
GİRİŞ ve AMAÇ: Lipoprotein(a) (Lp(a)) yüksekliği klinik pratikte kullanılabilme potansiyeline sahip bir aterosklerotik 
kardiyovasküler hastalık risk faktörüdür. Yapısal olarak plazminojenle gösterdiği benzerlik nedeni ile antifibrinolitik 
etkileri bildirilmiştir. Çalışmamızda Lp (a) düzeyinin, akut iskemik inmede intravenöz doku plazminojen aktivatörüne (iv 
tPA) yanıta olan etkisi incelenmiştir. 
YÖNTEM ve GEREÇLER: Son 15 yıl içerisinde Hacettepe Üniversitesi Hastanesi’nde değerlendirilen IV tPA tedavisi almış ve 
72 saat içinde bakılmış Lp(a) düzeyi olan hastalar tPA etkinliği, prognoz ve hemorajik transformasyon açısından incelendi. 
NIHSS’de 24. saatte en az 4 puan azalma ve ya sıfıra düşme iv tPA tedavisine ‘etkin cevap’; 8 puan ya da daha fazla azalma 
ve ya sıfır ya da bire düşme ‘dramatik cevap’ olarak kategorize edildi. Üçüncü ayda değerlendirilen modifiye Rankin 
skoru’na (mRS) göre 0 ve 1 ‘mükemmel sonlanım’; 0, 1 ve 2 ‘iyi sonlanım’ olarak değerlendirildi. IV tPA ilişkili hemorajik 
transformasyon Fiorelli’s sınıflamasına göre değerlendirildi. 
BULGULAR: 203 hastanın (yaş ortalaması 71±14; 108 kadın) %46’sında iv tPA tedavisi ile ‘etkin cevap’, %29’unda 
‘dramatik cevap’ izlendi. Hastaların 3. aydaki mRS’larına göre %33’ünde mükemmel sonlanım, % 51’inde iyi sonlanım 
olduğu gözlendi. İv tPA tedavisi sonrası hastaların %19’unda herhangi bir ağırlıkta serebral hemoraji saptanırken; 
%5’inde parankimal hematom tip 2 saptandı. Prognoz, iv tPA cevabı ve tPA sonrası serebral hemoraji durumuna göre 
yapılan analizlerde Lp(a) düzeyi ve üç farklı kesim değeri ile oluşturulan subgrupların (>30 mg/dl, >60 mg/dl, >100 
mg/dl) sıklığı açısından bir farklılık saptanmadı. 
TARTIŞMA ve SONUÇ: Çalışmamızın sonuçları Lp(a) ya bağlı antifibrinolitik etkinin tPA etkinliğini etkilemeyecek kadar 
düşük seviyede olduğunu düşündürmüştür. Zayıf olduğu düşünülen bu antifibrinolitik etkinin daha iyi ortaya 
konulabilmesi daha geniş katılımlı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır.  
Anahtar Sözcükler: Lipoprotein(a), doku plazminojen aktivatörü, akut iskemik inme. 
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THE EFFECT OF LIPOPROTEIN(A) LEVEL ON THE EFFICIENCY AND SAFETY OF  

INTRAVENOUS THROMBOLYTIC THERAPY 

ABSTRACT 
 
INTRODUCTION: Increased lipoprotein(a) (Lp(a)) is an atherosclerotic cardiovascular disease risk factor that has the 
potential to be used in clinical practice. Antifibrinolytic effects have been reported due to its structural similarity with 
plasminogen. In our study, the effect of Lp(a) level on the response to intravenous tissue plasminogen activator(iv tPA) in 
acute ischemic stroke was investigated. 
METHODS: Among the patients evaluated at Hacettepe University Hospital in the last 15 years, those who received tPA 
treatment and had Lp(a) levels checked within 72 hours were reviewed in terms of tPA efficacy, prognosis and 
hemorrhagic transformation. Response to iv tPA treatment was divided into 2 categories according to NIHSS decrease at 
24 hours (effective response: decrease of at least 4 points or zero, dramatic response: decrease of at least 8 points or zero 
or one) 0 and 1 were rated as 'excellent outcome', 0, 1, and 2 were rated as 'good outcome' according to the modified 
Rankin score (mRS) evaluated at 3 months. IV tPA-related hemorrhagic transformation was evaluated according to 
Fiorelli's classification. 
RESULTS: 203 patients (mean age 71±14;108 women) with iv tPA treatment; an 'effective response' was observed in 46% 
and a 'dramatic response' was observed in 29%. According to the mRS of the patients at 3 months, 33% had an excellent 
outcome and 51% had a good outcome. After IV tPA treatment; cerebral hemorrhage of any severity in 19% of patients; 
parenchymal hematoma type 2 was detected in 5% of them. In analyzes performed according to prognosis, iv tPA 
response and post-tPA cerebral hemorrhage status, there was no difference in Lp(a) level and the frequency of subgroups 
(>30 mg/dl, >60 mg/dl, >100 mg/dl) formed with three different cut-off values. 
DISCUSSION AND CONCLUSION: The results of our study suggested that the antifibrinolytic effect due to Lp(a) was so low 
that it did not affect the tPA activity. Prospective studies with larger participation are needed to better demonstrate this 
antifibrinolytic effect, which is thought to be weak. 
Keywords: Lipoprotein(a), tissue plasminogen activator, acute ischemic stroke. 

 
GİRİŞ VE AMAÇ 

Lipoprotein(a) [Lp(a)],  klinik pratikte de 
kullanılabilen bir aterosklerotik kardiyovasküler 
hastalık risk faktörüdür (1). Lp(a) kompleks bir 
molekül olup; kolesterol yüklü düşük dansiteli 
lipoprotein (LDL)  benzeri kısım, 
apolipoprotein(a) isimli plazminojene benzeyen 
glikoprotein ve kovalent bağlı apolipoprotein 
B’den oluşur (2). LDL benzeri kısım, oksidasyona 
ve endotel penetrasyonu aracılığı ile köpük hücre 
oluşumuna  LDL’den daha yatkın olması nedeni ile 
aterojenik risk artışından sorumludur. 
Apolipoprotein(a), plazminojenle gösterdiği 
moleküler homoloji nedeni ile endotel hücreleri 
üzerindeki plazminojen bağlanma bölgeleri için  
plazminojenle yarışa girer. Bu durum fibrinolizin 
inhibisyonu ve trombojenik risk artışı ile 
sonuçlanır (3). Artmış Lp(a) düzeyinin  azalmış 
pıhtı permeabilitesi ve uzamış fibrin lizis zamanı 
ile ilişkili olduğunu destekleyen bazı çalışmalar 
mevcuttur (4-6). Akut iskemik inme ve Lp(a) 
ilişkisi için literatürde ihtilaflı sonuçlar olsa da 60 
yaş altındaki büyük damar aterosklerozuna sahip 
hastalarda ve Afrika kökenli Amerikalılar’da daha 
kuvvetli  olmak  üzere  ilişkinin varlığı geniş ölçekli  
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çalışmalarla gösterilmiştir (7,8). 
Akut iskemik inme hastalarında intravenöz 

(IV)  rekombinant doku  plazminojen aktivatörü 
(tPA) tedavisi etkinliği  kanıtlanmış bir tedavi olup, 
ülkemizde de bu endikasyonla 2006 yılında 
ruhsatlandırılmış ve rutin tedavinin bir parçası 
olarak kullanılmaktadır (9,10). Çalışmamızda, 
Lp(a) düzeyinin potansiyel antifibrinolitik özelliği 
temalinde IV tPA tedavi yanıtı, prognozu ve 
komplikasyonları üzerine olan olası etkisi 
değerlendirilmiştir.  

 
YÖNTEM VE GEREÇLER 

Son 15 yıl içerisinde Hacettepe Üniversitesi 
inme birimlerinde değerlendirilen mekanik 
trombektomi yapılmaksızın IV tPA tedavisi alan ve 
72 saat içinde bakılmış Lp(a) düzeyi olan 203 
hasta (yaş ortalaması 70.5±14.3; 108 kadın) IV tPA 
etkinliği, prognoz ve intraserebral kanama 
açısından incelendi. Çalışma prospektif olarak 
oluşturulan inme veri tabanından retrospektif 
olarak yapıldı. Bu proje planı (Tarih: 19.04.2022,  
Sayı: 2022/07-39) ve inme veri tabanı (Tarih: 
19.04.2022, Sayı: 2022/07-48) için Hacettepe 
Üniversitesi        Girişimsel           Olmayan        Klinik  
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Araştırmalar Etik Kurulu’ndan onay alındı ve 
çalışma Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik 
kurallara uygun şekilde gerçekleştirildi. 

Tüm hastalara inme etiyolojisinin tespiti için 
rutin kardiyak ve vasküler değerlendirme  yapıldı. 
Sonuçlara göre hastalar   “the Causative 
Classification of Stroke System (CCS)” inme 
sınıflamasına göre kategorilere  ayrıldı (11).  

İnme şiddeti, başvuru anında, IV tPA 24. 
saatinde ve taburculukta değerlendirilen (National 
Institutes of Health Stroke Scale) NIHSS (12) ile 
ölçüldü. Hastaların engellilik düzeyinin tespiti  
Modifiye Rankin Skalası (13) ile 3. ayda yapıldı. Bu 
skalalara göre NIHSS’de 24. saatte en az 4 puan 
azalma ve ya sıfıra düşme IV tPA tedavisine ‘etkin 
cevap’; 8 puan ya da daha fazla azalma ve ya sıfır 
ya da bire düşme ‘dramatik cevap’ olarak 
adlandırıldı. 3. ayda değerlendirilen mRS’a göre 0 
ve 1 ‘mükemmel sonlanım’; 0, 1 ve 2 ‘iyi sonlanım’ 
olarak değerlendirildi (14,15).  

IV tPA tedavisi komplikasyonlarından biri 
olan  serebral kanama, Fiorelli’s sınıflamasına göre 
değerlendirildi. Bu sınıflamaya göre 24-36. 
saatteki kontrol kontrastsız beyin bilgisayarlı 
tomografisi (BT) bulguları 5 kategoriye ayrılır: 
Hemorajik transformasyon yok; hemorajik infarkt-
1 (Hİ-1), hemorajik infarkt-2 (HI-2), parankimal 
hematom-1 (PH-1), parankimal hematom-2 (PH-
2). Diğer kategorilerden farklı olarak PH-2 erken 
nörolojik kötüleşme, 3 aylık mortalite ile ilişkili 
olduğundan bu kategorideki hastalar çalışmada 
ayrı olarak da değerlendirildi (16). 

İlk 72 saat içerisinde sabah en az 8 saatlik 
açlık sonrası bakılan Lp(a), LDL, HDL (yüksek 
dansiteli lipoprotein), trigliserit, HbA1c değerleri 
incelendi. Lp(a) düzeyinin bireyler arasındaki 
varyasyonunun yüksek olması nedeni ile  >30 
mg/dl, >60 mg/dl, >100 mg/dl gibi farklı kesim 
değerleri kullanılarak değerlendirmeler yapıldı.  
İstatistiksel analiz: Tüm veriler özelliklerine göre 
ortalama ± standart sapma; ortanca (minimum-
maksimum); ortalama (%95 güven aralığı); yüzde 
şeklinde ifade edildi. Normal dağılım veriye göre 
Kolmogorov-Simirnov ve ya  ShapiroWilks testi ile 
değerlendirildi. Gruplar arasındaki farkın 
değerlendirilmesinde verinin ve grupların yapısına 
göre  Mann-Whitney U/ Student-t test ve Chi-
square/“exact” test kullanıldı.  p< 0.05 istatistiksel 
olarak anlamlı kabul edildi. Analizler SPSS  22. 
sürüm kullanılarak yapıldı.   
 
 
 

 

İntravenöz trombolitik tedavi ve lipoprotein(a) 

   
BULGULAR 

203 hastanın  %37.9’unda kardiyoembolizm, 
%28.6’sında kriptojenik embolizm, %2’sinde diğer 
nedenler, %4.9’unda sınıflanamayan, %4.4’ünde 
küçük damar hastalığı, %11.3’ünde  kriptojenik, 
%6.4’ünde büyük damar aterosklerozu, %4.5’inde 
yetersiz araştırma CSS’e göre  etiyolojik neden 
olarak saptandı.  

IV tPA tedavisi ile hastaların % 46’sında ‘etkin 
cevap’,  %29’unda ‘dramatik cevap’ izlendi. Etkin 
cevap grubunda olan hastalar, olmayanlarla 
sosyodemografik, klinik ve laboratuvar 
parametreleri açısından karşılaştırıldı. 
Hipertansiyon (HT) sıklığı, semptom başlangıcı ile 
IV tPA arasındaki süre, serebral kanama varlığı 
sıklığı ve yatış süresinin istatistiksel olarak da 
anlamlı şekilde etkin cevap grubunda olanlarda 
daha az olduğu görüldü. Dramatik cevap grubunda 
olan ve olmayan hastalar aynı parametreler 
açısından karşılaştırıldığında;  HT sıklığı ve yatış 
süresi yanı sıra HbA1c değerleri de dramatik cevap 
grubundaki hastalarda istatistiksel olarak da  
anlamlı şekilde daha az saptandı. Lp(a) düzeyi ve 3 
farklı kesim değeri ile oluşturulan kategorilere 
göre etkin cevap ve dramatik cevap olan hasta 
gruplarında olmayanlara göre  anlamlı bir farklılık 
bulunmadı (Tablo 1). 

Hastaların 3. aydaki mRS’larına göre 
%33’ünde mükemmel sonlanım, %51’inde iyi 
sonlanım olduğu gözlendi. Her iki gruptada yaş, 
başvuru NIHSS, HT sıklığı, serebral kanama varlığı, 
yatış süresi istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
düşük saptandı. Lp(a) düzeyi ve 3 farklı kesim 
değeri ile  oluşturulan kategorilere göre 
mükemmel sonlanım ve iyi sonlanım gruplarında 
anlamlı bir farklılık bulunmadı (Tablo 2).  

IV tPA tedavisi sonrası hastaların %19’unda 
herhangi bir şiddette serebral hemoraji 
saptanırken; %5’inde parankimal hematom Tip 2 
izlendi. Her iki grupta yatış süresi istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde uzun saptanırken herhangi 
bir serebral kanama grubunda atriyal fibrilasyon 
sıklığı, başvuru NIHSS skoru, kardiyoembolizm 
sıklığı ve HbA1c’nin istatistiksel olarak anlamlı 
şekilde yüksek olduğu görüldü. Lp(a) düzeyi ve 3 
farklı kesim değeri ile  oluşturulan kategorilere 
göre serebral hemoraji olan ve parankimal 
hematom Tip 2 olan gruplarında anlamlı bir 
farklılık saptanmadı (Tablo 3).  
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Tablo 1. İntravenöz tPA tedavisine yanıt. 
 Etkin Cevap Dramatik Cevap 
 Evet (n=94) Hayır (n= 108) p Evet (n=59) Hayır (n=143) p 
Yaş 71±15 70±14 0.711 71±15 70±14 0.788 
Kadın %55 %52 0.622 %58  %52 0.446 
VKİ  28.3±6.3 26.9±4.2 0.480 28.4±6.6 27.3±4.8 0.628 
HT %64 %77 0.042 %59 %76  0.021 
DM %26 %28 0.719 %19 %30 0.095 
AF %19 %27 0.196 %19 %25 0.318 
Başvuru NIHSS 13±6 12±6 0.817 13±6 12±6 0.606 
Semptom başlangıcı tPA süresi ( dk) 161±60 187±67 0.001 168±63 177±65 0.175 
Kanama varlığı %11 %27 0.004 9 24 0.12 
Yatış Süresi 12±16 21±22 <0.001 11±18 19±20 < 0.001 
Kardiyoembolizm %46 %47 0.886 %44 %48 0.713 
Büyük Damar Aterosklerozu %7 %6 0.585 % 5 %7  0.760 
Küçük damar Hastalığı %2 %7 0.135 %2  %6  0.289 
Lp (a) (mg/dl)  37±42.3 34.3±33.4 0.905 36.6±44.7 35.1±34.6 0.838 
Lp (a)>30 mg/dl %44 %42 0.78 %44 %42 0.783 
Lp (a) >60mg/dl %23 %22 0.98 %22 %23 0.985 
Lp (a) >100mg/dl  %7 %6 0.788 %7 %7 1 
HbA1c 6.2±1.3 6.7±1.7 0.139 5.9±1.3 6.6±1.6 0.020 
LDL 123±38.3 123.8±34.2 0.688 122.5±39.5 123.7±34.7 0.354 
Trigliserit 122.1±77.6 126±73.9 0.628 123.8±55.6 124.4±82.1 0.432 
HDL 43±10.6 44.5±13.1 0.756 43.8±10.8 43.8±12.5 0.871 
Kısaltmalar: VKİ: Vücut Kitle İndeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon, NIHSS: National Institutes  of Health Stroke Scale, tPA: doku  plazminojen 
aktivatörü, LP (a): Lipoprotein (a), LDL:Düşük Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein), HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein ( High Density Lipoprotein),HbA1c: Hemoglobin 
A1c. 

 
Tablo 2. Prognoz. 
 Mükemmel Sonlanım İyi Sonlanım 
 Evet (n=67) Hayır (n=136) p Evet (n=104) Hayır (n=99) p 
Yaş 65±15 73±13 <0.001 66±15 75±12 <0.001 
Kadın %52 %54 0.847 %48 %59 0.134 
VKİ  28.8±5.8 27.2±5.3 0.117 28.7±6.6 26.7±3.7 0.276 
HT %54 %79 <0.001 %64  %79  0.016 
DM %21 %30 0.163 %24 %30  0.315 
AF %16 %27 0.11 %17 %29  0.043 
Başvuru NIHSS 10±6 14±6 <0.001 10±6 15±6 <0.001 
Semptom başlangıcı tPA süresi ( dk)  171±63 177±66 0.573 170±58 180±71 0.342 
Kanama varlığı %9 %24 0.009 %13 %26 0.013 
Yatış Süresi 8±6 21±23 <0.001 9±8 25±25 <0.001 
Kardiyoembolizm %42 %44 0.485 %47 %47 0.991 
Büyük Damar Aterosklerozu %8 %6 0.762 %6 %7 0.705 
Küçük damar Hastalığı %6 %4 0.481 %4 %5  0.743 
Lp (a) (mg/dl)  36.6±43.1 34.8±34.9 0.995 39±42.6 31.6±31.5 0.349 
Lp (a)>30 mg/dl %45 %41 0.626 %46 %38 0.263 
Lp (a) >60mg/dl %23 %22 0.936 %25 %19 0.320 
Lp (a) >100mg/dl  %8 %7 0.777 %8  %6  0.647 
HbA1c 6.3±1.8 6.5±1.4 0.153 6.3±1.5 6.6±1.5 0.055 
LDL 126±41.4 122.8±34 0.047 127.6±38.9 119.9±33.6 0.098 
Trigliserit 127.9±59.6 122.9±82 0.185 123.8±58.6 125.3±89.8 0.316 
HDL 42.5±11.4 44.5±12.2 0.214 43.6±12.1 44±11.9 0.687 
Kısaltmalar: VKİ: Vücut Kitle İndeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, tPA: doku  plazminojen 
aktivatörü, LP (a): Lipoprotein (a), LDL:Düşük Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein), HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein ( High Density Lipoprotein), HbA1c: Hemoglobin 
A1c. 

 
Lp(a) yüksekliğinin 60 yaş altı ve büyük 

damar   aterosklerozu    olan   grupta     daha 
belirgin  olduğunu   belirten   çalışmalar   olması 
nedeni   ile   analizler bu altgruplar için 
tekrarlandı.   Fakat   bu analizler   de  Lp(a)   düzeyi 
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ve 3 farklı kesim değeri ile  oluşturulan 
kategorilere   göre   IV   tPA yanıtı,   prognoz   ve   
IV tPA  sonrası  hemoraji  grupları  arasında 
istatistiksel   anlamlı   bir   farklılık    saptanmadı 
(veri sunulmadı). 
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Table 3. Cerebral hemorrhage after intravenous tPA. 
 Serebral Kanama Varlığı Parankimal Hematom Tip 2 Varlığı 
 Evet (n=39) Hayır (n=164) p Evet (n=11) Hayır (n=192) p 
Yaş 72±13 70±15 0.593 73±14 70±15 0.556 
Kadın %62 %51 0.246 %55 %53 0.927 
VKİ  27.5±5.2 27.7±5.5 0.871 27.1±1.8 27.7±5.5 0.786 
HT %69 %71 0.794 %64 %71  0.733 
DM %31 %26 0.566 %36 %27 0.493 
AF %41 %19 0.003 %18 %23 1 
Başvuru NIHSS 15±6 12±6 0.010 16± 6 12±6 0.072 
Semptom başlangıcı tPA süresi ( dk)  167±50 177±67 0.631 158±51 176±65 0.437 
Yatış Süresi 24±19 15±20 <0.001 34±30 16±19 0.012 
Kardiyoembolizm %63 %42 0.038 %29 %47 0.450 
Büyük Damar Aterosklerozu %3 %7 0.469 %9  %6 0.526 
Küçük damar Hastalığı %0 %6 0.211 % 0  %5  1 
Lp (a) (mg/dl)  35.1±36.6 35.5±38 0.712 26.2±31.3 35.9±38 0.334 
Lp (a)>30 mg/dl %41 %43 0.851 %36 %43 0.763 
Lp (a) >60mg/dl %23 %22 0.908 %9  %23  0.462 
Lp (a) >100mg/dl  %8 %7 0.735 %9  %7  0.554 
HbA1c 6.6±0.9 6.4±1.6 0.048 6.6±0.8 6.4±1.6 0.220 
LDL 117.5±33 125.4±37.2 0.324 120.2±40.3 124±36.4 0.514 
Trigliserit  110.1±41.2 128.1±81.3 0.505 121.1±52.1 124.7±76.7 0.865 
HDL 46.5±15.9 43.2±10.8 0.264 45.3±10.4 43.7±12.1 0.369 
Kısaltmalar: VKİ: Vücut Kitle İndeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes Mellitus, AF: Atriyal Fibrilasyon, NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale, tPA: doku  plazminojen 
aktivatörü, LP (a): Lipoprotein (a), LDL:Düşük Dansiteli Lipoprotein (Low Density Lipoprotein), HDL: Yüksek Dansiteli Lipoprotein ( High Density Lipoprotein), HbA1c: Hemoglobin 
A1c.  

 
TARTIŞMA VE SONUÇ 

Lp(a) düzeyinin fibrinolitik sistem üzerine 
olan etkilerinin düzeyine ilişkin literatürde 
çelişkili veriler bulunmaktadır. Lp(a) düzeyini 
önemli oranda düşürebilen tedavilerin bulunması; 
Lp(a)’nın antifibrinolitik etkilerinin insanlarda 
değerlendirilmesinin önünü açmıştır. Apo(a)’ya 
yönlendirilmiş Antisense Oligonükleotid [IONIS-
APO(a)Rx] ile yapılan bir randomize kontrollü 
çalışmada Lp(a) düzeyinin düşürülmesi ile pıhtı 
lizis zamanı ya da koagülasyon ve fibrinolizis 
belirteçlerinde değişiklik olmadığı görülmüştür. 
Aynı çalışma çerçevesinde yapılan kontrol 
deneylerinde Lp(a)’nın 12.5 nmol/l’den 200 
nmol/l’e artan düzeylerinde ex vivo olarak 
değerlendirilen pıhtı lizis parametrelerinde 
değişiklik izlenmemiştir (17). Bu durum tPA-
plazminojen-fibrin ilişkisinin yüksek Lp(a) 
düzeyinden etkilenmediğini düşündürtmektedir. 
Benzer bulgular miyokard infarktusu nedeni ile IV 
tPA tedavisi verilen başka çalışmalarla da 
desteklenmiştir. Lp(a) düzeyi tromboliz başarısını 
etkilememiştir (18,19). Yakın zamanda yapılan bir 
çalışmada düşük (0-20 mg/dl), orta (21-66 mg/dl) 
ve yüksek (>66 mg/dl) Lp(a) düzeylerinde farklı 
tPA konsantrasyonlarında pıhtı lizis zamanı 
değerlendirilmiş ve artmış Lp(a) düzeylerinde 
pıhtı lizis zamanında uzama izlenmemiştir (20). 
Lp(a)’nın fibrinolizis üzerine güçlü etkisi olduğunu 
vurgulayan    klinik    ve    preklinik   çalışmalar   da  
 

 

bulunmaktadır (4-6,21). Şiddetli aort stenozu olan 
hastalarda CLT2018 ile değerlendirilen fibrin 
lizisinde Lp(a) ile uzama gözlenmiştir (21). Bu 
çalışmaların   aynı labaratuvardan yapılmış olması  
nedeni ile  sonuçların başka laboratuvarlar 
tarafından da  doğrulanması önem taşımaktadır 
(20). Anstabil anjina pektoris nedeni ile IV tPA 
tedavisi verilen hastalarda ile 12 saat içinde 
başlayıp 72 saate kadar sürebilen bir Lp(a) 
düzeyinde azalma atağı tespit edilmiştir. 72 saat 
sonrasında Lp(a)  bazal değerine tekrar 
dönmektedir. Bu durum plazmin aracılığı ile 
Lp(a)’nın intravasküler fibrinojen, fibrine 
bağlanmasında artış olması ile açıklanmaktadır 
(22). Çalışmamızda da Lp(a) düzeyi ile IV tPA 
yanıtı, prognoz ve IV tPA sonrası serebral hemoraji 
arasında bir ilişki bulunamamıştır. Çalışmamız 
literatürdeki in vitro çalışmaların bulgularını 
klinik olarak da desteklemesi nedeni ile önem 
taşımaktadır.  

Çalışmamızın bazı kısıtlılıkları 
bulunmaktadır. Toplam hasta sayısı az olması 
nedeni ile korelasyon varlığının tamamen 
dışlanması mümkün olmamıştır. Hastalarda Lp(a) 
düzeyi bakılma zamanı arasında farklılıklar vardır. 
Lp(a) düzeyinin nispeten stabil seyrettiği 
bilinmekle birlikte akut faz reaktanı özelliği de 
olması nedeni ile sonuçları etkilemiş olabilir. 
Çalışmamızda  Lp(a)  düzeyi  kütlesel mg/dl olarak 
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ifade edilmiştir. Bu durumda tüm partikül içeriği 
(apo(a), apoB-100, kolesterol, kolesterol esteri, 
fosfolipit, trigliserit ve karbonhidrat) ölçüme dahil 
edildiğinden isoform sensitivitesi öne çıkmaktadır 
(23,24).  

Çalışmamızın sonuçları Lp(a)’ya bağlı 
antifibrinolitik etki modifikasyonunun IV tPA 
etkinliğini etkilemeyecek kadar az olduğunu 
düşündürmüştür. Zayıf olduğu düşünülen bu 
antifibrinolitik  etkinin daha iyi ortaya 
konulabilmesi için prospektif , daha geniş katılımlı 
ve farklı ırkların da dahil edildiği kohortlarda, 
isoform insensitif yöntemlerle takip ölçümlerini de 
içerecek şekilde yapılacak çalışmalara ihtiyaç 
vardır. 
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