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Aterotrombotik inmeli 
Hastalarda Lipoprotein(a) 
Düzeylerinin İnfarkt Büyüklüğü 
ve Prognozla İlişkisi · 
.. 
OZET Amaç: Aterotrombotik beyin infarktı sap
tanan hastalarda plazma Lipoprotein( a) 
[Lp(a)] düzeyleriyle, infarkt büyüklüğü ve prognoz 
arasındaki bağlantıların araştırılması. 

Materyal ve Metod: Çalışmamıza 1998-1999 
yıllarında servisimize yatarak tedavi gören 21 has
ta ve 22 kontrol grubu olmak üzere 43 vaka alın

mıştır. Hasta grubunun yaş dağılımı 32-80, yaş or
talaması 63.6 I ± l l .17; kontrol grubunun yaş dağı
lımı 50-65, yaş ortalaması 58.86±4.5 idi. Hasta 
grubumuzu atria/ fıbrilasyonu olmayan aterotrom
botik orta serebral arter infarktı saptanan vakalar 
oluşturdu. İnme şiddeti ve prognoz Barthe/1 skala
sıyla değerlendirildi. Tüm hastalara I. ha~a ve 

The Relationship Between the 
Lipoprotein(a) Levels and 
lnfarct Volume and Prognosis 
in Atherothrombotic Stroke 
Patients 

ABSTRA(T Objective: The aim of this study 
was to evaluate the association of the plasma Li
poprotein (a) [Lp(a)J levels with the infarct volume 
and prognosis in patients with atherothrombotic 
cerebral infarction. 
Methods: The study was performed on 2 I stroke 
patient who had been treated in the neurology clinic 
in the years 1998-1999 and 22 controls. The age 
range of the patients and control groups were 32-80 
(63,6 I ± 11 , 17) and 50-65 (58,86 ± 4,5) respec
tively. The patient group consisted of the cases with 
atherothrombotic middle cerebral artery infarction 
without atrial fıbriation. The severity of the stroke 
and prognosis were evaluated with Barthe/1 sca/e. 
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2. ayda serum Lp(a) değerleri bakıldı. Kranial gö
rüntülemede gözlenen infarkt büyük, orta ve küçük 
olarak sınıflandırıldı. 
Bulgular: Hasta grubunda birinci ha~a ve ikinci 
ayda bakılan serum Lp( a) değerleri sırasıyla 

29.33±26. 18 mg/dl; 22.57± 14.61 mgldl, kontrol 
grubunda 26.55±28.76 mg/dl saptandı. /. ha~a ve 
2. ay Lp(a) değerleriyle akut ve kronik dönem Bart
he/1 skorları arasında istatistiksel anlamlı ilişki saptan
madı. Kranial görüntülemede saptanan infarkt bü
yüklüğü ile her iki Lp(a) değerleri karşılaştırıldı. I. haf
ta ve 2. ay Lp(a) değerleriyle görüntüleme bulguları 
arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. 
Sonuç: Sonuç olarak aterotrombotik inmeli nis
peten küçük bir hasta grubuyla yaptığımız bu çalış
mada, serum Lp(a) değerlerinin krania/ görün
tüleme bulguları ve prognozla ilişkisinin olmadığı 

sonucuna vardık. 

Anahtar Kelimeler: Aterotrombotik inme, infarkt 
büyüklüğü, lipoprotein (a), prognoz 

The plasma Lp(a) levels examined were measured 
in the fırst week and in the second month in afi pa
tients. The infarcts detected by cranial imaging we
re classifıed as sma/1, medium and large. 
Results: Plasma Lp(a) /evels were 29,33 ± 26, I 8 
mg/dl and 22,5 7 ± 14,6 f mg/dl in the fırst week 
and second month respectively for the patient gro
up. The control group had mean Lp(a) /eve/ of 
26,55 ± 28, 79 mgldl. There were no correlations 
between Lp(a) /evels and Barthe/1 scale scores neit
her in acute nor in chronic periods. Comparing the 
infarct vo/umes with Lp(a) /evels we could not fınd 
statistically signifıcant correlation for the fırst week 
and second month. 
Conclusion: We could not fınd any correlation 
between lipoprotein (a) leve/s and cranial imaging 
fındings and prognosis in this study that we perfor
med in relatively sma/1 number of patients with at
herothrombotic cerebral infarct. 

Key Words: Atherothrombotic cerebral infarct, in
farct volume, lipoprotein (a), prognosis. 
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GİRİŞ 

Lipoprotein (a) [Lp (a)] ilk olarak 1963 yı

lında Berg ve arkadaşları tarafından tanımlan

dı. 2·3·7·9 Lp (a) plazminojen homoloğu apoprote

in (a)'ya disülfit bağıyla bağlanmış, apolipop

rotein B 100 (LDL ile ilişkili protein) grubu ta

şıyan lipoprotein parçacığıdır.2 Lp(a)'nın yapı

sal ve metabolik karakteristiği bu lipoprotein 

partikülünün hem aterojenik, hem de trombo

tik etkisi olmasını sağlamaktadır.213 · 15 Lp(a) 

plazminojene olan benzerliğinden dolayı ate

rotrombotik özelliğe sahiptir.9 Lp(a)'nın yük

sek konsantrasyonları, plazminojenin endotel

yal ve mononükleer hücrelere, trombositlere 

bağlanmasını azaltır. 1 İnvitro deneyler 

Lp(a)'nın fibrinolitik kaskatın bir çok basama

ğını etkilediğini göstermiştir.3 

Lp(a) tanımlandığından bu yana koroner 

ve serebrovasküler ateroskleroz ile ilişkili bu-

1 unmuştur. 9 Framingham çalışmasıyla 

Lp(a)'nın kadınlarda koroner kalp hastalığı 

için risk faktörü olduğu ilk kez gösterilirken, 

ayrıca Lp(a) düzeyi ile serebrovasküler hasta

lık ve kladikasyo intermitans arasındaki ilişki 

prospektif olarak gösterilmiştir. 1 İskemik in

meli hastalarda belirgin yüksek Lp(a) değerle

ri bildirilmiştir.6•8 · 11 • 17 Ancak az da olsa bunun 

aksini iddia eden çalışmalar vardır. 1 0 , 1 1 

Biz bu çalışmamızda akut aterotrombotik 

orta serebral arter infarktı saptanan hastalar

da serum Lp(a) değerlerinin infarkt büyüklüğü 

ve prognoz ile ilişkisini araştırdık. 

MATERYAL VE METOD 

Çalışmamıza 1998-1999 yıllarında Şişli Etfal 

Hastanesi Nöroloji Kliniği'ne yatarak tedavi 

gören ve orta serebral arter infarktı olan 21 

hasta alındı. Hasta grubu ilk kez inme geçiren 

aterotrombotik inmeli hastalardan oluşturul

du. Aterotromqotik inme tanısı kardioembolik 

nedenlerin dışlanmasıyla konuldu. EKG'de at

rial fibrilasyon gözlenen ve transtorasik eko

kardiografide major emboli kaynağı bulunan 

hastalar çalışmadan çıkarıldı. 1 9 Tüm hastalara 

karotis-vertebral doppler yapıldı. Lp(a)'nın 
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sadece inmeyle ilişkisi araştırıldığı için klinik 

olarak gösterilebilir periferik arter hastalığı 

olan hastalar çalışmadan dışlandı. Çalışmaya 

alınan hastaların tümüne kranial bilgisayarlı 

tomografi (BT) veya manyetik rezonans gö

rüntüleme (MRO yapıldı. Kan şekeri, üre, kre

atinin, kan lipidleri, SGOT, SGPT, GGT, ALP, 

hemogram, VDRL bakıldı. EKG çekildi. 

Kontrol grubu hastanemizin çeşitli polikli

niklerine başvurarak laboratuara sevk edilen 

22 sağlıklı kişiden oluşmaktadır. Kontrol gru

bunda geçirilmiş SVH öyküsü veya klinik mu

ayene bulgusu, geçirilmiş miyokard infarktü

sü, periferik arter hastalığı, bilinen karaciğer, 

böbrek, tiroid hastalığı veya neoplazi saptan

ması, Dünya Sağlık Örgütü kritelerine göre hi

pertansiyon, diyabet, hiperkolesterolemi sap

tanması, hidroksimetil glutaril CoA reduktaz 

inhibitörü, stanozalol veya niasin kullanıyor 

olmak ve günde 10 adetten fazla sigara içmek 

dışlama kriterleri olarak kabul edildi. Bu ta

nımlamaya uyan, 50-65 yaşları arasındaki va

kalar kontrol grubu olarak belirlendi. Kontrol 

grubuna alınan hastalara yukarıda sayılan kan 

biyokimyası, hemogram, VDRL, Lp(a) tayini 

yapıldı. 

SVH şiddeti ve prognoz, Barthell skalasıyla 

1. hafta ve 2. ayda değerlendirildi. Hasta gru

bundakilerin tümünde 1. hafta ve 2. ayda se

rum Lp(a) değerleri bakıldı. 

Kranial görüntülemede gözlenen infarkt 

orta serebral arterin kök sulama alanına uyu

yorsa "büyük", iki divizyondan birinin sulama 

alanına uyuyorsa "orta", küçük dalların sula

ma alanına uyuyorsa "küçük" olarak sınıflan

dırıldı. 

Serum Lp(a) değerleri 12 saatlik açlık son

rası kuru tüpe alınan kanda aynı gün, Cobas 

Miras cihazında Unimate 3 LPA Lipoprotein 

(a) (ROCHE) kiti kullanılarak immunoturbudo

metrik yöntemle, otoanalizatörle elde edildi. 

Kullanılan kitin internal CV'si kontrol 30 mg/dl 

için %3 idi. 
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İstatistiksel yöntem olarak student t testi, 
chi-square test ve spearman's rho korelasyon 
testleri kullanıldı. 

SONUÇLAR 
Hasta grubunu oluşturan 32-80 yaşları 

arasındaki 21 hastanın yaş ortalaması 

63.61±11.17, kontrol grubumuzu oluşturan 

50-65 yaşları arasındaki 22 vakanın yaş ortala
ması 58.86±4.5 idi. Hasta grubunda birinci haf
ta ve ikinci ayda bakılan serum Lp(a) değerleri 
sırasıyla 29.33±26.18 mg/dl; 22.57±14.61 mg/dl, 
kontrol grubunda 26.55±28. 76 mg/dl saptandı. 
Kontrol grubu ile hasta grubunun her iki Lp(a) 
değerleri ve hasta grubunda 1. ve 2. ayda ba
kılan serum Lp(a) değerleri karşılaştırıldığında 
istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (fablo 1). 

Tablo 1. Kontrol ve hasta grubunda Lp(a) değerleri 

Lp(a) N Ortalama ss p* p** 

1 Hafta 21 29.33 26.18 0.743 0.092 
2.Ay 21 22.57 14.61 0.573 
Kontrol 22 26.55 28.76 

• Kontrol ve Hasta grupları Lp(a) değerlerinin istatistiksel 
karşılaştırması 

•• Hasta grubu Lp(a) değerlerinin istatistiksel karşılaştırması 

Hasta grubunda 1. hafta Barthel ortalaması 
6.38±5.12, 2. ay ortalaması 15.23±4.7 idi. 1. haf
ta Lp(a) değerleriyle akut ve kronik dönem 
Barthell skorları arasında istatistiksel anlamlı 
ilişki saptanmadı. Benzer olarak 2. ay Lp(a) 
değerleriyle akut ve kronik dönem Barthell 
skorları arasında anlamlı ilişki saptanmadı 

(fablo 2) . Her hasta için iki Barthell skoru ara
sındaki fark göz önüne alınarak yapılan istatis
tiksel çalışmada da Lp(a) değerleriyle ilişki 

saptanmadı. 

Tablo 2. Barthell skorlarıyla Lp(a) ilişkisi 

Değişkenler R 
' 

p 

Lp( a) 1 - Barthell 1 0.163 
' 

0.48 
Lp(a)l - Barthell2 0.005 

' 
0.98 

Lp(a)2 - Barthell 1 0.344 
' 

0.127 
Lp(a)2 - Barthell 2 0.323 

' 
0.153 

Sperman's rho korelasyon testi 
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Kranial görüntülemede saptanan infarkt 
büyüklüğü ile her iki Lp(a) değerleri karşılaştı
rıldı. Orta serebral arter kök oklüzyonu sapta
nan 5 hastada 1. hafta ve 2. aydaki Lp(a) de
ğerleri sırasıyla 38±31. 75 mg/dl ve 28.6±21.09 
mg/dl; alt veya üst divizyon infarktı saptanan 
7 hastada sırasıyla 16.54± 10. 73 mg/dl, 
15.28± 7.69 mg/dl; dal infarktı saptanan 9 has
tada ise sırasıyla 34.46±30.06 mg/dl ve 
24.88± 13.86 mg/dl idi. Divizyon infarktı sapta
nan hastalardaki Lp(a) değerleri diğer iki gru
ba göre daha düşük olarak görünmekle birlik
te istatistiksel anlamlı fark saptanmadı. 1. haf
ta ve 2. ay Lp(a) değerleriyle görüntüleme bul
guları arasında istatistiksel anlamlı fark sap
tanmadı (fablo 3). 

Tablo 3. Görüntüleme bulgularının Lp(a) değerleriyle 
karşılaştırılması 

Görüntüleme Lp (a) 
1 Hafta 2.Ay 

Ortalama 38+31.7 28.6+21.09 
Büyük 

N 5 5 

Ortalama 16.54+ 10.73 15.28+7.69 
Orta 

N 7 7 

Ortalama 34.46+30.06 24+13.86 
Küçük 

N 9 9 

Chi-Square 1.127 1.203 
p 0.569 0.568 

TARTIŞMA 

Lp(a) ilk kez Berg tarafından insan plazma
sında b-lipoproteinin genetik varyantı olarak 
tanımlandı. 2 •3 · 7 •9 Lp(a) serum düzeyleri genetik 
olarak kalıtılır ve yaş, cinsiyet, beslenme veya 
çevresel faktörlerden minimal etkilenir.6

·
9 

İlk kez Murai serebral arter infarktlı Japon 
hastalarda, büyük damar oklüzyonu olan 
grupta yüksek Lp(a) değerleri saptarken, !akü-

K Demirkırkan ve ark. 
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ner infarkt olan grupta bu ilişkiyi saptamadık

larını bildirdi. 14 Zenker 40-65 yaşları arasındaki 

(ortalama yaş 53.6±9.7) 46 hastada yaptığı ça

lışmada inmeli hasta grubunda Lp(a) değerle

rini yüksek saptadı. Yine aynı çalışmada karo

tid arterlerin ultrasonografik derecelendirme 

skoruyla Lp(a) arasında istatistiksel anlamlı 

ilişki bildirdi.6 Her ne kadar Lp(a) değerlerinin 

yaştan sınırlı olarak etkilendiği bildirilmektey

se de Nagayama ve ark. aterotrombotik inmeli 

hasta grubunda 60 yaşın altındaki hastalarda 

Lp(a) değerlerini anlamlı yüksek saptarken, 60 

üzerindeki hasta grubunda fark saptamadı

lar.16 Rhoads ve ark'ı miyokard infarktüslü er

kek hastalarda yaptıkları çalışmada miyokard 

infarktüsü olan 60 yaş altındaki hastalarda 

Lp(a) değerlerini kontrol grubuna oranla yük

sek saptarken, 70 yaş üzerindeki hastalarda 

anlamlı fark saptamadılar. 18 Jürgens ve Költrin

ger iskemik inmeli hastalarda yaptıkları çalış

mada Lp(a) değerlerinin 30-60 yaş arasındaki 

küçük bir alt grupta kontrol grubuna göre an

lamlı yüksek olduğunu bildirdiler.8 Yukarıda 

sayılan çalışmalarla karşılaştırıldığında, bizim 

hasta popülasyonumuzun yaş ortalamaları ol

dukça yüksektir. Biz, aterotrombotik inmeli 

hasta grubumuzda serum Lp(a) değerlerini 

yüksek saptamayışımızın nedeninin çalışmalar 

arasındaki yaş farkı olduğu kanısındayız. Kont

rol grubu ile karşılaştırmanın yapıldığı bu iki 

çalışmadan ilkinde, kontrol grubu koroner 

kalp hastalığı olmayan kişilerden seçilirken,18 

diğerinde rastgele seçilen tamamen sağlıklı bi

reylerden oluşmuştur.8 Bizim kontrol grubu

muz da tamamen sağlıklı bireylerden seçilmiş

tir. Kontrol grubunun, hasta grubu ile benzer 

risk faktörleri olan kişilerden oluşturulması , 

Lp(a) ile ilgili sonuçları değiştirebilir. Ancak bi

zim çalışmamızda hasta grubunda Lp(a) değer

lerinin yüksek bulunmaması nedeni ile, kontrol 

grubunun sağlıklı bireylerden seçilmiş olması 

sonucu değiştirmemiştir. 

Petro-Bodet ve ark.'ları kardiyoembolik in-

dıklarında istatistiksel anlamlı fark saptamadı

lar. 10 Hasta kabul ve çalışma kriterleri bizim ça

lışmamıza oldukça benzeyen bu çalışmada el

de edilen sonuçlar bizim çalışmamızda ortaya 

çıkan sonuçlarla uyumludur. Shintani ve 

ark. 'lan is kemik inmeli hastaları içine alan ça

lışmalarında Lp(a) değerlerini kontrol grubu

na oranla yüksek saptadılar.4 Büyük damar 

hastalığı olan grupta Lp(a) değerleri yüksek 

saptanırken , atrial fibrilasyonu olan hastalar 

dışlanarak yapılan istatistiksel çalışmada an

lamlı fark saptanmadı. 

Çalışmamızın prognozla ilişkili kısmında se

rum Lp(a) değerinin inme şiddeti ve kısa dö

nem prognozla ilişkili olmadığı sonucuna var

dık. Kooten ve ark. 'lan modifiye Rankin skala

sı kullanarak 2.5±1.2 yıl takipli 151 hastada 

yaptıkları prospektif çalışmada serum Lp(a) 

düzeylerinin kardiyovasküler risk profili, inme 

şiddeti ve prognozla ilişkisini araştırdılar. Se

rum Lp(a) değerleriyle inme şiddeti ve prog

noz arasında ilişki saptamadıklarını bildirdi

ler. Çalışma sonucunda Lp(a) 'nın prognostik 

faktör olmadığı sonucuna vardılar.5 

Woo ve ark.'ları tüm inme tiplerini ıçıne 

alan prospektif çalışmada serum lipidlerinin 

akut dönem ve 3 aylık dönemdeki etkilerini 

araştırdılar. Hastalara akut dönmede Glasgow 

koma skalası uygulanmış, üçüncü ayda yaşa

yan ve ölen hastalar belirlenmiştir. Akut dö

nem skoru < 10 olan ve ölen hastalarda koles

terol, LDL, VLDL ve Apo B konsantrasyonları 

anlamlı olarak düşük saptanırken, Lp(a) değer

leriyle akut dönem ve üçüncü aydaki prognoz 

arasında ilişki saptamadılar. 12 

Görüntüleme bulgularımızın birinci hafta 

ve ikinci aydaki serum Lp(a) değerleriyle kar

şılaştırılmasıyla istatistiksel anlamlı birliktelik 

saptamadık. Kooten ve ark. '!arının çalışmasın

da BT bulguları kortikal infarkt, kortikal bor

der-zone infarktı, büyük subkortikal infarkt, la-

meli hastaları dışlayarak, iskemik inmeli hasta- küner infarkt ve posterior fossa infarktı olarak 

!arda yaptıkları çalışmada laküner ve aterot- sınıflandırıldı. Tüm gruplar ayrı değerlendiril

rorrı_botik inmeli hasta gruplarını kontrol gru- diğinde hiçbir infarkt türünde Lp(a) ile birlik

bunun Lp(a) değerleriyle ayrı ayrı karşılaştır- telik saptamadıklarını bildirdiler. 

6 
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Sonuç olarak aterotrombotik inmeli, nispe

ten küçük bir hasta grubuyla yaptığımız bu ça
lışmada, serum Lp(a) değerlerinin aterotrom
botik inmeli hasta grubunda belirleyici mar
ker olmadığı, Lp(a) değerlerinin kranial görün
tüleme bulguları ve prognozla ilişkisinin olma
dığı sonucuna vardık. 
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