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Yuksek riskli kararsiz anginanin patogenezinde
lipoprotein(a) nin onemi

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

Amag: Bu calismanin amaci, kardiyak troponin-I (cTn-I) diizeyleri ile tanimlanan yiiksek ve diisiik riskli kararsiz anginali hastalarda lipop-
rotein(a) [Lp(a?] diizeylerini karsilastirmak ve miyokard hasari ile iligkisini aragtirmaktir.

Yontemler: Gogiis agrisi yakinmasi ile bagvuran hastalarda, basvuru sirasinda Lp(a) ve C-reaktif protein (CRP) dl¢iimii i¢in, basvurudan 12
ve 24 saat sonra da cTn-| 6l¢iimii igin vendz kan drnekleri alindi. Hastalar cTn-I degerleri 1.0 ng/ml'nin altindaki 59 hasta cTn-I negatif ka-
rarsiz angina, cTn-l degerleri 1.0 ng/ml ve iizerindeki 53 hasta c¢Tn-| pozitif kararsiz angina olarak gruplandirildi. Tiim hastalarda anjiyog-
rafik olarak koroner arter hastaliginin siddeti belirlendi.

Bulgular: Basvurudaki Lp(a) diizeyleri, cTn-1 pozitif grupta cTn-I negatif gruba gdre anlamli olarak daha yiiksek bulundu (52.94+6.02 mg/d|
ve 15.73+2.52 mg/dl, p<0.0001). Lipoprotein(a) ile cTn-I diizeyleri arasinda anlamli bir iligki vardi (r=0.870, p<0.0001). Ancak Lp(a) degerleri
ile Gensini skoru, cok damar hastaligi orani ve diisiik yogunluklu lipoprotein-kolesterol diizeyleri arasinda iligki saptanmadi (p>0.05). Ay-
rica, cTn-l pozitif ve negatif gruplar arasinda, Gensini skoru agisindan da fark yoktu (p>0.05).

Sonug: Artmis Lp(a) degerleri ve Lp(a) ile cTn-I arasindaki anlamli iligki, yiiksek riskli kararsiz anginali hastalarda Lp(a)'nin, koroner arter
hastaliginin siddetinden ziyade, plak destabilizasyonu ve trombozis igin risk faktérii olabilecegi diisiincesini desteklemektedir. Ayrica yiik-
sek Lp(a) diizeyleri kararsiz anginali hastalarda miyokard hasarinin gelismesi ile iligkili olabilir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6: 13-7)

Anahtar kelimeler: Lipoprotein(a), kararsiz angina, troponin-1, miyokard hasari

ABSTRACT

Objectives: 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.

Methods: 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 ¢Tn-| 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.

Results: Compared with cTn-I negative group, Lp(a) levels were significantly higher in ¢Tn-1 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 ¢Tn-I positive and negative groups with respect to Gensini score (p>0.05).

Conclusion: 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 20086; 6: 13-7)
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Giris tedir (2). Kararsiz anginada, plak riiptiirii ve trombus olugumu mi-
yokardiyal kan akiminda gecici bir bozulmaya yol acarak, kardiyo-

Kararsiz angina pektoriste, intrakoroner plak riiptiirii ve ekle- miyosi'FIerden troponinlerin s_a_llnmasma peden qur- (3_). Kardiyak
'Zangina p ISte | plax rupturt v troponin | (cTn-I) kalbe spesifik kontraktil bir proteindir. Kararsiz

nen trombus, ¢ogu olguda klinik sendroma esfik eder (1). Progno- anginali hastalarda yiiksek cTn-I serum diizeyleri kdtii prognoz

zun, plak ri]pti]r'tini]n siddetine, pIa'g"]l iyile§tirgn ve s?tab'il'ize eden iski ile iligkilidir ve artmig trombiis riskini yansitir (4,5). Bu hasta
tamir mekanizmalarina, homeostatik, trombotik, fibrinolitik meka-  grubunda, cTn-I artisi ile belirlenen riskli klinik durumla, lipoprote-

nizmalar arasindaki hassas dengeye bagh oldugu ileri stiriilmek- in(a) diizeyleri arasinda iligki olup olmadigi tartismalidir.
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Lipoprotein(a)'nin 6nemi, plazminojene gésterdigi yapisal
benzerlikten ve koroner arter hastaligi riskiyle iligskisinden kay-
naklanmaktadir. Yiiksek Lp(a) seviyelerinin diisiik yogunluklu li-
poprotein (LDL) drneginde oldugu gibi, arter duvarinda okside
olup makrofajlar tarafindan fagosite edilerek, kdpiik hiicrelerinin
olugmasinda rol oynadigi gosterilmis ve koroner arter hastalgi
icin proaterojenik oldugu bildirilmistir (6). Apolipoprotein(a) ge-
ninin, plazminojen geni ile yakin yapisal benzerligi nedeniyle,
plazminojen reseptorlerine baglandigi ve agikta kalan plazmino-
jenin hipertrombotik bir durum yaratarak trombus olusumunu
kolaylastirdig ileri siiriilmiistiir (7,8). Yalnizca plazminojene de-
gil, ayni zamanda faktor VII, protrombin ve plazminojen aktivato-
riine de yapisal benzerlik tagimasi, Lp(a)'nin lipid metabolizma-
siyla pihtilagsma sistemi arasinda bir baglantiyr simgeliyor olabi-
lecedi seklindeki spekiilasyona yol agmistir (9). Lipoprote-
in(a)'nin fibrinolitik sistem {izerindeki etkisini arastiran ¢aligma-
larda, fibrin pihtilarinin erimesini yavaslattigi saptanmistir
(10,11). Ancak, Lp(a)'nin patogenezdeki roliiniin plazminojene
benzerliginden ve normal fibrinolize karismasindan kaynaklanip
kaynaklanmadigi net olarak anlasiimis degildir. Yiiksek Lp(a) se-
viyelerinin akut koroner sendromlarda bagimsiz bir risk faktorii
olabilecegdi konusunda da kesin bir gdriis birligi yoktur.

Bu calismanin amaci, cTn-1 seviyesine gore tanimlanan yiiksek
ve disik riskli kararsiz anginali hastalarda Lp(a) diizeylerini karsI-
lagtirmak ve Lp(a)'nin miyokard hasari ile iligkisini aragtirmaktir.

Yontemler

Bu calisma, ggiis agrisi yakinmasi ile Ondokuz Mayis Uni-
versitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi koroner yogun bakim {initesine
yatirlan hastalarda yapildi. Her hastadan bagvuru sirasinda
Lp(a) ve C-reaktif protein (CRP) él¢iimii igin vendz kan drnekleri
alindi. Koroner risk faktdrleri, gogiis agrisinin siniflandirmasi,
basvuru sirasinda gogiis agrisinin varhgi, bagvuruda ve hasta-
nede yatig siiresince elektrokardiyografik (EKG) degisiklikleri
kaydedildi. Miyokard hasarini belirlemede maksimal yararlhk
gosterdigi zaman araligi olan, semptomlarin baslangicindan 12-
24 saat sonra cTn-l dl¢limii igin vendz kan érnekleri alindi. Bas-
vuruda ve {i¢ giin boyunca glinliik kreatin kinaz (CK), CK-MB, as-
partat aminotransferaz (AST), laktat dehidrogenaz (LDH) dl¢iim-
leri WHO'niin biyokimyasal tanisal enzim kodlamasi igin kullanil-
di (Referans araliklari sirasiyla 35-195 U/L, 0-25 U/L, 8-46 U/L, 95-
500 U/L).

WHO kriterlerine (12) gére miyokard infarktiisii (M) tanisi
konulanlar ve Braunwald siniflamasina gére sinif Il kararsiz an-
gina digindaki hastalar ¢alismaya alinmadi. Kardiyak troponin-
I'nin “cut-off” degeri ile ilgili standart olmayip, dnemli bircok ya-
zida minimal miyokard hasari igin belirlenen sinir degeri olarak
1.0 ng/ml degeri kullanilmigtir (13,14). Biz de ¢alismamizda cTn-|
degerleri 1.0 ng/ml'in altindaki 59 hastayi cTn-1 negatif kararsiz
angina, 1.0 ng/ml ve iizerindeki 53 hastay! Tn-| pozitif kararsiz
angina olarak gruplandirdik.

Lipoprotein(a) 6lglimii: Uzun siire serum depolanmasi sira-
sinda olusabilecek serum Lp(a) diizeylerindeki azalma dikkate
alinarak dlgiimler taze vendz kan drnekleriyle yapildi. Lipoprote-
in(a) dlglimlerinde (DADE BEHRING GmbH Hamburg/Germany)
kiti ile “particle-enhanced” immiinonefelometrik (BN sistemi
kullanarak) yontemi kullanildi. Ortalama “intra-assay” ve “inter-
assay” % CV (Coefficients of Variation) degerleri sirasiyla 2.2 ve
5.7 idi. Sonuglar iiretici firmanin kitindeki standartlar ve kontro-

[iin 6rneklerle okunmasiyla ng/ml olarak él¢iildli. Referans arali-
g1, 0ile 30 mg/dl kabul edildi.

C-reaktif protein dlglimii: Serumda Bio B cihazi ile tiirbidi-
metri yontemi kullanilarak yapildi ve CRP i¢in normal serum dii-
zeyleri 0-7 mg/dl olarak kabul edildi.

Serum troponin-I dlglimii: Degerlendirme igin vendz kan or-
neklerinden elde edilen 50uL serum kullanildi. Serum troponin-I
seviyeleri IMMULITE Analyser (EURO/DPC,UK) kiti ile tespit edil-
di ve 0.20 ng/ml ve lizerindeki degerler kantitatif olarak dl¢iild.

Lipid analizi: Total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol, yiik-
sek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol (Boehringer Mann-
heim System, Mannheim-Germany/Hitachi 717) enzimatik kolori-
metrik yontemle dl¢iildii (Referans araligi, sirasiyla 0-200 mg/ 0-
200 mg/dl, 0-160 mg/dl, 35-75 mg/dI).

Kardiyak enzimler: Basvuru sirasinda ve ii¢ giin boyunca
giinliik CK-MB, CK, AST, LDH dl¢iimleri enzimatik teknik ile (Roc-
he/Hitachi 911-917 ) dl¢iildd.

Koroner anjiyografi: Tiim hastalarda medikal tedavi sonrasi
klinik stabilizasyon saglandiktan sonra, “Phillips optimus 1050 C
cihaz1” kullanilarak sag femoral yaklasimla, Judkins teknigi ile
selektif koroner anjiyografi ve sol ventrikiilografi yapildi. Koro-
ner arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal
acilandirmalar yapilarak gériintiilendi. Herhangi bir major koro-
ner arterde en az %50 darlik saptanmasi iskemik kalp hastalgi-
nin kaniti olarak degerlendirildi (13,15). Prematiir aterosklerozun
patogenezindeki rolii géz dniine alindigindan koroner arterler-
deki her lezyon anlamli kabul edildi. Koroner arterlerdeki lezyon-
lar en az iki kardiyolog ve bir kardiyovaskiiler cerrah tarafindan
degerlendirildi.

Gensini skoru: Liiminal darlik ve lokalizasyonu g6z 6niine ali-
narak koroner arter hastaliginin siddetini belirlemek icin kullani-
lan bir skorlama sistemidir (16). Tiim hastalarda Gensini skoru,
darlik derecesiile birlikte, darligin eksantrik veya konsantrik olu-
su degerlendirildikten sonra bu lezyonun koroner anatomik ko-
numuna gore bir katsay ile carpimindan elde edildi.

Tutulan damar sayisi: Sol ana koroner arter (LMCA), sol 6n
inen arter (LAD), sirkiimfleks (Cx) ve sag koroner arter (RCA) si-
rasiyla degerlendirildi. Ayni damarda birden fazla lezyon oldu-
gunda tek damar hastaligi olarak kabul edildi. Damar sayisi arit-
metik olarak hesaplandi.

Istatistiksel analiz: Siirekli degiskenler “ortalama + standart
sapma”, silirekli olmayan degiskenler “oran” olarak ifade edildi.
Siirekli degiskenlerin dagilimi Kolmogorov-Smirnov testi ile in-
celendi. Buna gére, normal dagiim gdsteren dediskenlerin
gruplar arasindaki karsilastirlmasi Student “t” testi ile, normal
dagihm gdstermeyen degiskenlerin karsilastirimasi ise Mann-
Whitney U testi ile yapildi. Siirekli degiskenler arasindaki iligki
Spearman testi ile degerlendirildi. Degerlerin p<0.05 bulunmasi
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Basvuru sirasinda hastalarda gogiis agrisinin varlig, siiresi
ve karakteri, bagvuru 6ncesi gégiis agrisinin siniflandirmasi yo-
niinden gruplar iginde ve gruplar arasinda tam bir homojen da-
gilim yoktu (Tablo 1).

Basvuru sirasinda Lp(a) diizeyleri Braunwald sinif Ill karar-
siz angina tanisi konan 112 hastada 6l¢iildii. Tanisal zaman sii-
resince cTn-| diizeyleri 53 hastada 1.0 ng/ml ya da {izerinde, 59
hastada ise 1.0 ng/ml'nin altinda idi.
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Basvuru sirasindaki Lp(a) diizeyleri, cTn-I pozitif grupta cTn-
| negatif gruba kiyasla anlamli olarak daha yiiksek bulundu
(p<0.0001). Kardiyak troponin-I pozitif ve negatif gruplar koroner
arter hastaliginin siddeti yéniinden degerlendirildiginde, iki gu-
rubun Gensini skorlari arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05).
Yine iki grupta cTn-| seviyeleri ile gok damar hastaligi arasinda
iliski ve anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05). Basvuru sirasinda,
her iki grupta CRP degerlerinde yiikselme saptandi ancak, cTn-I
pozitif ve negatif gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0.05)
(Tablo 1).

Korelasyon analizinde Lp(a) diizeyleri ile cTn-I diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki saptandi (r=0.870, p<0.0001) (Resim
1). Ancak, Lp(a) diizeyleri ile Gensini skoru (r=0.059, p=695 ve
cok damar hastaligi arasinda (r=0.048, p=0.761) ve LDL-ko-
lesterol diizeyleri ile Lp(a) diizeyleri (r=0.068, p=0.653) ve
Gensini skoru (r=0.001, p=0.993) arasinda anlamli bir iligki bu-
lunmadi.

Tablo 1. Hastalarin temel klinik ve demografik dzellikleri

Tartisma

Gogiis agrisi sendromu olan hastalarda CK-MB ve EKG nor-
mal sinirlardayken, yiiksek ¢cTn-I diizeyleri “minér miyokard ha-
sari"ni gosterir (17,18). Kararsiz anginali hastalarda saptanan
artmis cTn diizeyleri, sorumlu lezyondan gelen trombosit mikro-
embolilerinin ve labil trombiisiin, distale embolizasyonunun ne-
den oldugu miyokard hasarini yansitir (1, 19). Bu hastalardaki
artmisg cTn diizeylerinin, gelecekteki kardiyak olaylar yéniinden
yiiksek riskli alt grubu tanimladigi bildirilmistir (20-22). Kararsiz
anginali hastalarda yapilan anjiyografik ¢alismalarda; cTn-I po-
zitifligi, intrakoroner trombiis varligi ve kompleks lezyon morfo-
lojisi gibi yiiksek riskli anjiyografik anatomi ile iligkili bulunmus-
tur (5, 22, 23).

Lipoprotein(a)'nin kdpilik hiicre olusumunu hizlandirarak,
aterosklerotik plaklardaki lipid birikimini artirdigi ve yumusak
plak olusumuna neden oldugu bildirilmistir (6, 24, 25). Kararsiz

Degiskenler* Tnl<1.0 ng/ml (n=59) Tnl>1.0 ng/ml (n=53) p
Yas, yil 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 kullanimi, % 46 52 0.068
Hizlanmis angina, % 39 41 AD
Basvuruda istirahat agrisi, % 47 51 AD
Basvuruda ST veya T degisikligi, % 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/dI 34.9+8.0 (25-53) 30.2+10.0 (23-58) AD
LDL kolesterol, mg/dI 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 tanisal cTn-I, ng/ml 0.32+0.23 (0.20- 0.98) 3.46+1.60 (1.30-8.50) 0.0001
CRP, mg/dI 16.9+13.0 (7.2-58.0) 15.4+71.0 (9.0-30.4) AD
Ug damar hastaligi orani, % 57 64 AD
Gensini skoru 14.9£14.0 (2-50) 18.6+17.7 (2-62) AD

* Sirekli degiskenler ortalamazstandart sapma, minimum ve maksimum degeleri olarak verildi.
AD- anlamli degil, CRP- C-reaktif protein, HDL- yiiksek yogunluklu lipoprotein, LDL- diisiik yogunluklu lipoprotein, Lp(a)- lipoprotein(a), Tnl- troponin |
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Resim 1. Hastalarin bagvuru sirasindaki lipoprotein(a) diizeyleri ile pik
kardiyak troponin-1 diizeyleri arasindaki iligki
cTnl- kardiyak troponin |, Lp(a)- Lipoprotein(a)

anginada, bu plaklar yirtildiginda, plak hasarinin sonuglarinin
daha siddetli oldugu bilinmektedir. Lipoprotein(a)'nin plak desta-
bilizasyonu ve kritik olmayan lezyonlarda gelisen tromboz icin
yatkinlik olusturabilecegi ileri siirlilmiis ve yiiksek Lp(a) diizeyle-
rinin plak stabilizasyonunda yetersizlige ve erken riiptiir olusu-
muna katki sagladigi gosterilmistir (26-29).

Lipoprotein(a)'nin protrombotik etkisini arastiran ¢aligma-
larda, plazminojen reseptorleriyle etkilesmesinin, fibrin {izerin-
deki plazmin olusumunu azaltarak fibrinolizi engelledigi ve hi-
pertrombotik bir durum yaratarak trombus olusumunu kolay-
lastirdigi kanitlanmistir (30). Terres ve ark (31) ¢Tn-I pozitif ka-
rarsiz anginah hastalarda sistemik koagiilasyonun, cTn-I ne-
gatif gruba gore anlamli olarak arttigini ve bu artigin uzun sii-
re devam etmesinin kot prognozla iliskili oldugunu géstermis-
lerdir.

Bizim galismamizda, Lp (a) diizeyleri, cTn-I pozitif kararsiz
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anginal grupta, cTn-l negatif gruba gore anlaml olarak daha
yiiksek bulunmustur. Ayrica, Lp(a) ile cTn-I degerleri arasinda
pozitif yonde anlamli bir iligki saptanmistir. Bu iligki, cTn-1 diizey-
lerindeki artisin, daha derin plak hasarina yanit olarak olusan
homeostatik trombojenik duruma bagh olabilecegini ve yiiksek
Lp(a) diizeylerinin bu siirecte 6nemli katki saglayabilecegini dii-
stindiirmektedir. Bu iligki ayni zamanda, yiiksek riskli kararsiz
anginali hastalarda miyokard hasari gelismesinde, artmis Lp(a)
diizeylerinin 6nemli etkisinin olabilecegini de gdstermektedir.
Bu etki, 6nceki calismalarin sonuclari da gz éniine alindiginda;
Lp(a)'nin koagiilasyon mekanizmalari ile etkileserek trombus
olusumunun devamini ve yogunlugunu saglanmasina bagh ola-
bilir. Bu durum, cTn-I diizeylerinin yiiksek seyretme nedenini de
aciklayabilir. Bizim sonuglarimiz, Stubbs ve ark. nin (32) ¢caligma-
siyla da uyumludur. Stubbs ve ark. (32) Lp(a) diizeylerini, cTn-T
negatif ve pozitif kararsiz anginali hastalarda karsilagtirmiglar
ancak, koroner arter hastaliginin siddeti ile iligkisini anjiyografik
calismayla degerlendirmemiglerdir.

Lipoprotein(a)'nin koroner arter hastaligi ile iliskisinde,
Lp(a)'nin neden mi sonug mu oldugu kesin belli degildir. Bu ko-
nuda yapilan caligmalarda celiskili sonuclar elde edilmis olup,
erkek ve kadin cinsiyet ve irklar arasinda farkh sonuglar bildiril-
mistir (33, 34). Genel kani, LDL ve Lp(a)'nin birbirlerine additif et-
ki yaptiklari ve Lp(a)'nin yiiksek LDL konsantrasyonlarinda
onemli oldugu seklindedir (35). Calismamizda tiim hastalarda
LDL-kolesterol diizeyleri ile Lp(a) diizeyleri ve koroner arter has-
taliginin siddeti arasinda anlamli bir iliski bulamadik. Ayni sekil-
de, cTn-1 negatif ve pozitif gruplardaki hastalarin Lp(a) diizeyle-
ri ile koroner arter hastalifinin siddeti arasinda da anlamli bir
iliski yoktu. Anjiyografik degerlendirmede, hastalarin biiyiik ¢o-
gunlugunda 3 damar hastaligi vardi. Ancak, cTn-| pozitif ve ne-
gatif grup arasinda, koroner arter hastaliginin siddeti agisindan
anlaml bir fark yoktu ve bu sonug Zampoulakis ve ark. nin (27)
sonuglari ile de uyumlu idi. Lipoprotein(a)'nin dzellikle aterom
plagi icinde yogunlastigi (36, 37) ve hiicre igerisine lipid trans-
portunu artirdigi bilinmektedir (38). Bu durum sonuglarimizla bir-
likte degerlendirildiginde, Lp(a)'nin, aterosklerozun siddetinden
ziyade, yumusak plak olusumuna katki sagladigini diisiindiir-
mektedir.

Son olarak vurgulanmasi gereken 6nemli bir nokta, yiiksek
riskli kararsiz anginada ayni zamanda bir akut faz reaktani davra-
nigi gosterebilen Lp(a)'nin (39) artiginin, bu hasta grubunda de-
vam eden daha fazla bir inflamatuvar aktivitenin sonucu olabil-
mesidir. Ancak cTn-I pozitif ve negatif hastalarda Lp(a) diizeyleri
farkli iken inflamasyonun daha spesifik bir gdstergesi olan
CRP'nin farklilik gostermemesi, Lp(a)'nin roliiniin inflamasyon di-
sindaki mekanizmalarla oldugu diisiincesinin desteklemektedir.

Sonug olarak bizim gdzlemlerimiz, yiiksek riskli kararsiz an-
ginanin patogenezinde ve bu hastalarda miyokard hasarinin ge-
lismesinde Lp(a)'nin dnemli bir rol oynayabilecegini diisiindiir-
mektedir. Ayrica yiiksek Lp(a) diizeylerinin kararsiz anginali has-
talarda kotii prognoz yoniinden yiiksek riskli alt grubu tanimla-
yabilecegi ileri siiriilebilir.
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