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DERLEME REVIEW

infeksiyonlarından etkilemektedir.
Lipoprotin (a) trombozis ve trombolizis 

ile ilikilidir. İki çalıma lipoprotein (a) nın 
arteriosklerozdaki etkinliğinin mekanizmalarını 
anlamamıza yardım etmitir.

Koschinsky(13) Lipoprotein (a) ‘nın  bu etkilerin 
mekanizmalarını açıklığa kavuturmutur. 

Lp(a) lipoprotein  karıt çalımalarının 
içindedir. Düük dansiteli küçük lipoproteinler 
,  apolipoprotein (a) apo (a) ile bağlantı yaparlar. 
Apo (a): plazminojenin  fibrinolitik proenziminin 
çok tekrarlı krinkle domain  eklidir. Apo(a) 
nın  değiik sayıdaki krinkle sonucu Lp(a) nın 
heterojenik izoform büyüklükteki hali meydana 
gelir. Lp(a) nın ve izoform büyüklükteki apo(a) 
nın plazmada artması , çalımaların hernekadar 
sıkı bir beraberlik göstermemesine karılık, kroner 
hastalıklarında risk faktörü olarak belirlenmitir. 
Lp(a) dan, dük dansiteli lipoprotein ve 
plazminojenin, invivo olarak gösterilememesine 
rağmen arterioskleroz ve trombozis ile ilikili 
olduğu ileri sürülmektedir. Belirgin olan invitro 
çalımalarda ve hayvan deneylerinde Lp(a) kan 
yüksek düzeylerde bulunduğunda  athrotrombotik 
ve yalnız trombotik olaylarda risk faktörü olduğu 
kanıtlanmıtır.

Lp(a) Berglund ve Ramakrishnan(14) a göre 
populasyonda değiik düzeylerde bulunur    
(ARIC ‘a göre inmenin siyah ırkda daha yüksek 
oranda görülmesi). Lp(a) değiik büyüklükte 
olması,  apo(a) ve küçük çapta olan Lp(a)daki 
gibi variasyonlar, Lp(a) nun oksidasyonuyla ve 
makrofajlar(14) tarafından alınmı olmasıyla 
ilgilidir.Okside fosfolipidlerin LP(a) ya bağlanarak,  
plak rüptürüne neden olan proinflamatuar 
makrofajların oluumuna ve fuam hücrelerin 
gelimesine neden olur.

Naruzevicz (15,16)renal yetmezliği olan 
hastalarda antioksidan vitamin  tedavisiyle  Lp(a) 
ile beraber fibrinojenin total homosisteineminin  
azaldığını  ve yine aynı grup antioksidan 
vitaminlerle (17,18), probucol (16)( ile Lp(a) nın 
oksidasyonunun  azaldığını göstermilerdir.

Lp(a) düzeyi baka  ilaçlarla da düebilmektedir. 
Statinlerin pek bir Lp düürülmesinde etkisi 

Stroke‘un bu sayısında Arteriosklerozis 
risk komunitesinin çalımasında: lipoprotein 
(a) nın inme için belirgin bir risk oluturduğu 
yazılmaktadır(1). Bu önemli bir bulgudur çünki 
çalıma prospektif ve geni bir toplulukta  
yapılmıtır. 1987 den 1989 a kadar 14000 hasta  
13.5 yılda  takip edilmi, 496  iskemik inme hastası 
tetkik edilmitir. Lipoprotein (a), ya, ırk, sigara 
durumu, sistolik hipertansiyon, antihipertansif 
medikasyon, postmenopozal hormon tedavisi, 
diabet, LDL kolesterol, HDL kolesterol, fibrinojen 
ve von Willebrand faktörden sonra  tesbit edilen 
bir risk faktörü olarak değerlendirilmitir.

Lipoprotein (a)  kardiovasküler olaylarla ve 
arteriosklerozla ilikisi nasıl gelimektedir(2). 
Meta analizlerde  ve prospektif çalımalarda  
myokardial infarktlarda, lipoprotein (a) nın rolü 
olduğu açıklıkla belirlenmesine rağmen bir çok 
çalımada, lipoprotein (a) nın, arteroskleroza ve  
intima media kalınlığına etkisi doğrulanmamıtır 
(belki renal yetmezlik hali dıında) (3,4,5). Rossl ve 
ark(6). lipoprotein (a)nın intima media kalınlığına 
ve plağa etkisinin olmadığını göstermi olmakla 
beraber, karotis stenozlarıyla  ilikili bulunduğunu 
kabul etmilerdir.

Daha önce gösterdiğimiz gibi karotid plak 
alanı, prognoz için, karotis doplerinin gösterdiği 
hız değerinden daha kıymetlidir(7,8). Daha önce 
yapılan çalımada verilerin incelenmesinde 
multipl regresyon analizlerinde; ya, sex, sistolik 
kan basıncı, yılda içilen sigara sayısı, Lp(a )’ nın  
esas olarak plak alanınyla (p=0.59) ilikili olmayıp 
esas olarak karotis stenozuyla ilgili olduğu 
gösterilmitir (P= 0.049). Bu nasıl olmaktadır, 
çünkü kompütörize tomografiyle koroner 
kalsifikasyonu, ultrason ve anjiografiyle gösterilen 
arteriosklerozdan  fenotip, biolojik ve genetik 
olarak  farklıdır((9,10).     

Karotisde kompensetuar genileme(11,12) 
plak progresiyonundan değil plak rüptüründen 
ileri gelmektedir. Plak alanı, o zaman diliminde, 
hayat boyunca gelien artrioskleroz risk faktörünü 
gösterir, halbuki stenoz, plak rüptürünü, 
trombozis ve fibrinolizisi(9) etkileyen inflamasyon 
sitokinlerini, matriks metaloproteinazları ve olası 
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görülmemitir fibratların etkisi hafiftir, niacinin 
etkisi orta derecededir. Yüzde kızarma ve 
hepatotoksik(19) etkiden kaçınmak için yava 
salınımlı niacin(20) preparatlarının sağlık verdiği 
görülmektedir. Son zamanlarda ümit veren 
preparatlardan biri Meinerts tarafından  bulunan 
Lp(a) düürücü alkol ekstrate edilmi soya  protein 
dir(21) ; ekstrakte edilmemi soy proteine göre  %60 
daha etkili bulunmutur. Klinik deneylerle  Lp ( a) 
düürmek için daha fazla çalıma gerekmektedir.
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