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OZET

Strokta lipid profili, apolipoproteinleri iceren ve icermeyen
calismalarda risk faktori olarak c¢esitli strok tiplerinde
arastinlmis ve strokta major risk faktorleri olarak bildirilmistir.
Lipid profilinin cins, irk, yas ve gevresel faktorlerden etkilen-
mesi g6zonune alinarak, her toplumun strok risk faktorlerinin
belirlenmesi agisindan lipid ve lipoprotein profilinin bilinmesinin
onemi vurgulanmistir. Bu ¢alisma strok hastalarina ait lipid ve
lipoprotein profilinin, benzer risk faktorlerini tasiyan kontrol
grubu ile karsilastiriimasi ve lipid profilinin klinik Ozelliklere
yansimasinin degerlendiriimesi amaciyla planlandi. Akut strok
doéneminde klinigimize kabul edilen 176 strok hastasina (131
iskemik, 45 hemorajik) ait lipid ve lipoprotein degerleri, benzer
risk faktorlerine sahip 71 kisilik kontrol grubuna ait degerlerle
kargilastirldi. Hasta grubunun yas ortalamasi (62,67+10,85)
ife kontrol grubunun yas ortalamalari (60,46+7,01) arasinda
fark yoktu. Hastalarin Apo A-1 ve HDL -C dizeyleri
kontrollerden farksiz bulunurken, Apo-B (p=U,OOO}, total
kolesterol (p=0,000), LDL-C (P=0,001), VLDL-C (P=0,008) ve
trigliserid  (p=0,019)  duzeyleri  kontrollerden  yiiksek
bulundu.Hastalarin Toronto Strok Skalasi ile Apo A-1 ve Apo B
dlzeyleri arasinda yapilan degerlendirmede Apo B ile anlamli
korelasyon bulunurken (p-0,033), Apo A-1 ile korelasyon
bulunmadi. Strok hastalari ile kontroller arasinda oldukga farkh
bir profilde izlenen lipid ve lipoproteinlerden Apo B nin Toronto
skoru ile de korele bulunmasi Apo- B yiiksekliginin klinik profile
de yakin iliski ile yansidigini distindirmektedir.

Anahtar Sozciikler: Apolipoprotein A-1, Apolipoprotein B,
Hemorajik Strok, iskemik Strok, Kolesterol, Lipid.

STROKTA RiSK FAKTORU
OLARAK LiPID PROFiLI VE
KLINIK KORELASYON

LIPID PROFILE IN STROKE AS A
RISK FACTOR AND CLINICAL
CORRELATION

ABSTRACT

Lipid profile in stroke has been evaluated In different studies
which included apolipoproteins and which did not include and
lipids and lipoproteins has been suggested as major risk
factors in various stroke types and subgroups. it has been
stressed for the importance of to know lipid and lipid profile of
different populations because of influence of race, gender, age
and environmental factors on lipid profile. This study was
planned to compare lipid and lipoprotein profile of stroke
patients with lipid profile of controls whose had similar risk
factors, and reflection of lipid profile to clinical features. Lipid
and lipoprotein values of 176 acute stroke patients who
admitted to our department, compared with values of 71 control
subjects who had similar risk factors. There was not significant
difference between the mean age of 176 stroke patients
(62.67+10.85) and the mean age of controls (60.42+7.01)
(p=0.114). Apo A-1 and HDL -C levels were not different in
stroke patients than in controls (p=0.008) where-as total
cholesterol (p=0.000), LDL-C (p=0.001), VLDL-C (p-0.008) and
triglycerid (p=0.019) were higher than controls. in the
evaluation of for Toronto Stroke Scale scores of the patients
and Apo A-1 and Apo B values, there was a significant positive
correlation between Apo B and Toronto Stroke Scale scores
(p=0.033). No correlation was found for Apo A-1. Beside the
different lipid and lipoprotein profile in stroke patients and
controls, correlation of increased Apo B and and Toronto
Stroke Scale can suggest reflection of increased Apo B on
clinical profile with a strong relation.
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GIRIS

Strokta lipid profili, apolipoproteinleri iceren ve igermeyen
caligmalarda risk faktorii olarak cesitli strok tiplerinde,
subgruplarda arastirilmis ve strokta major risk faktorlerinden
biri olarak bildirilmistir. Lipid profilinin cins, ik, yas ve
toplumsal faktérlerden etkilenmesi gozoniine alinarak, her
toplumun strok risk faktorlerinin belirlenmesi acisindan lipid
ve lipoprotein profilinin bilinmesinin 6nemi vurgulanmstir.
Plazma lipidleri ve bunlarm transportunda
apolipoprotcinlerin roliiniin anlagilmas1 bu konuda onemli
gelismelerin baslangici olmustur.

Bu ¢alisma, strok hastalarma ait lipid ve lipoprotein pro-
filinin benzer risk faktorlerini tasiyan kontrol grubu ile
karsilagtirilmas: ve lipid profilinin klinik 6zelliklere ve

fonksiyonel = duruma  yansimasinin  degerlendirilmesi
amaciyla planlandi.
YONTEM VE GEREC

Bu calismada akut strok nedeniyle 1993-1996 Eyliil
tarihleri arasinda klinigimize kabul edilen poststrok ilk 48
saat i¢inde olan hastalar degerlendirildi. 176 strok hastasi
(131 iskemik, 45 hemorajik) calismaya alindi ve biitiin
hastalarda strok tiplendirilmesi klinik muayene ve bilgisa-
yarli tomografi (BT) ile yapildi. Gegici iskemik atak (GIA),
subaraknoid kanama (SAK) ve malignite siiphesi olan hastalar
caligmaya alimmadi. Serum lipidleri etkilenebileceginden
hepatik, renal, bilier hastalii olanlar, hormonal ilag tedavisi
alanlar ve troid fonksiyon bozuklugu olan hastalar ¢aligma
dis1 birakildi (12). Her hasta i¢in aile dykiisii, sigara ve alkol
aliskanligi, DM, kalp hastaligi ve daha once serebrovaskiiler
hastalik Oykiisii kaydedildi. Benzer risk faktorlerine sahip,
yas uyumlu 71 kisilik kontrol grubunda da benzer eksliizyon
kriterleri kullanildi. Her hastanin stroku izleyen 48 saat ige-
risinde, 12 saatlik acglik sonrasi alinan vendz kan Orneginde
glukoz, elektrolitler, iirik asit, iire, kreatinin, total protein,
albumin, globulin, KC fonksiyon testleri, SGOT, SGPT,
LDH, total bilirubin, total lipid, total kolesterol,
trigliseridler, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL koles-
terol, Apolipoprotein A-1 ve Apolipoprotein B diizeyleri
calisild1.

Apolipoproteinlerin  dlgiimiinde  immunoturbidimetrik
yontem, diger parametreler i¢in enzimatik yontem kul-
lanildi. Hastalarin kognitif ve motor fonksiyonlarini deger-
lendirmek i¢in Toronto Strok 6lgegi kullanildi (21).

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde student's t-
testi, Pearson korelasyon testi kullanildi, p<0,05 degerleri
anlaml olarak kabul edildi.

SONUCLAR

131 iskemik, 45 hemorajik strok hastasinin yas ortalamast,
(62,67+10,85) ile 71 kisilik kontrol grubunun yas ortalamasi
60,46+ 7.01) arasinda fark yoktu (p:0,114). Hasta ve kontrol
grubunda kadin erkek dagilimi arasinda fark yoktu (kontrol
grubu: 38 kadin, 33 erkek, hasta grubu: 89 erkek, 87 kadin).
Hastalardan 31'i diabetik 80'i kalp hastas1 121'i hipertansifti.
Hastalarin Apo A-1 ve HDL-C diizeyleri kontrollerden farksiz
bulunurken, Apo B  (p:0,000). total  kolesterol
(p: 0,000), LDL-C (p: 0,001), VLDL- C (p: 008) ve

trigliserid diizeyleri kontrollerden yiiksek bulundu (Tablo-
1).

Strok grubunda lipid parametreleri ile apolipoproteinler
arasindaki korelasyonlar arastirildiginda Apo A-1'in HDL ile
pozitif korelasyon gosterdigi (r: 0,166 p: 0,026), total
kolesterol, trigliserid, VLDL-C ile korelasyon gostermedigi,
Apo B'nin HDL ile negatif korelasyon gosterirken (r: -0,529
p: 0,000) total kolesterol (r: 0,723 p: 0,000), trigliseridler (r:
0.448 p: 0,000), VLDL-C (r:0,366 p: 0,000) ile pozitif kore-
lasyon gosteriyordu.

Hastalarin Toronto Strok Skalas1 ile Apo A-l ve Apo B
diizeyleri arasinda yapilan degerlendirmede Apo B ile
anlamli negatif korelasyon bulunurken (p: 0,033), Apo A-l
ile korelasyon bulunmadi. Toronto Stroke Skalas1 ile HDL-C
diizeyleri arasinda pozitif (P= 0,019) korelasyon
bulunurken, total kolesterol (p= 0,019), trigliserid (p=
0,013) ve yas ile negatif korelasyon bulundu.

Tablo 1: Hasta ve strok grubunda lipid ve lipoprotein parametreleri

Hasta Grubu Kontrel Grubu P

(n=176) (n=71) degeri
APO A-1 120.84=36.71 121.43£21.40 >0.05
APO B 136.52+55.72 105.66+28.55 0.000
T-KOLESTEROL  227.68=60.99 191.43+41.19 0.000
HDL 46.41+5 84 48.9547.6 0.008
LDL 142.80+64,12 115.39+£48.19 0.001
VLDL 33.91£24.62 25.63x13.50 0.008
TRIGLISERID 155.12+85.73 128.29+67.55 0.023

TARTISMA

Serebrovaskiiler hastaliklarla serum lipidleri ve lipopro-
teinleri arasindaki iliski koroner aterosklerozdaki kadar agik
degildir. Bu konuda calismalarin farkli verileri mevcuttur ve
bunlarin, diger risk faktorlerinin serum lipid ve lipoprotein-
leri arasindaki etkilesimi ile agiklanabilecegi ve stroku alt
grublarina ayirmak gerektigi ileri siiriilmiistiir (1). Serebral
aterosklerozun bazi major risk indikatorleri ile diger
ateroskleroz formlarindan ayr1 oldugu sonucuna varilmistir
(11). Lipid ve lipoproteinlerin ateroskleroz etyolojisindeki
roliiyle iligkili olarak lipoproteinlerin intakt veya hasarh
vaskiiler endotelden arteriel duvara gegebilecegi ve
aterosklerotik plaklara neden olabilecegi bilinmektedir (19).
Serum lipidleri veya spesifik lipid subfraksiyonlari intrakra-
nial ve ekstrakranial arterlerde kiigiik ve genis intrakranial
damarlarda farkli etkiye sahip olabilir (16).

Yiiksek serum total kolesterol ve trigliserid konsantras-
yonu baz1 c¢alismalarda strokla birlikte bulunmustur
(4,8,9,20,22), Bu calismalarin yanisira strok hastalarinda
total kolesterol ve trigliserid diizeyleri ile karotid
ateroskleroz arasinda iliski bulamayan g¢alismalar da vardir
(17). Zenker ve arkadaslart total kolesterol, HDL-C, trigli-
seridler, LDL-C, LDL/HDL-C i¢in kontrollerle sereb-
rovaskiiler hastalik gruplari arasinda fark bulmamislardir
(24). Tlk gruptaki sonuglarla uyumlu olarak, hastalarimizda
total kolesterol, LDL-C, VLDL-C ve trigliserid diizeylerini
kontrollerden yiiksek bulduk. HDL-C diizeyi ise kontrollerden
farksizdi. Serebral enfarktli hastalarda HDL-C diizeyini

GERIATRI 1998, CILT: I, SAYT;l, SAYFA: 30



diisiik bulan bir ¢alismada Apo A-1 de diisiik olarak izlen-
mistir (22). Apo A-1 diizeyleri HDL ile belirgin pozitif kore-
lasyon gosteriyordu. Diger lipid parametreleri ile korelas-
yonunu izleyemedigimiz Apo A-1'in HDL ile birlikteliginin
en belirgin 6zelligi oldugunu disiindiik.

Genetik faktorler protein tablosunu ¢evresel faktorlerden
daha ¢ok etkileyebileceginden, stroka yatkmligin belirlen-
mesinde genetik faktorlerin 6nemli rol oynayabilecegi ve
strok dagilimindaki irksal farkliliklart kismen agiklayabilecegi
One stirtilmiistiir (22). Bu nedenle lipoproteinlerin ateroskleroz
icin marker oldugu ve apolipoproteinler veya lipoproteinlerin
protein komponentlerinin aterogenezisde lipid komponentten
daha Onemli oldugu vurgulanmistir (2,22). Plazma
lipoprotein  diizeylerindeki ~ degismelerin  ateroskleroz
patogenezindeki rolii arastirilmis ve bu konuda ilgi
Apolipoproteinlcr A-1, A-II ve Apolipoprotein B {izerinde
yogunlagmistir (10,14). Apolipoprotein B (Apo B), VLDL
ve LDL nin major yapisal apolipoproteinidir. Her lipoprotein
partikiilii icin bir molekiil Apo B molekiilii oldugu ve bdylece
total serum Apo B  seviyesinin = saptanmasinin
sirkiilasyondaki VLDL ve LDL partikiillerinin belirlenmesini
sagladigi bildirilmistir (3). Hastalarimizda olgiilen Apo B
seviyeleri kontrol grubuna goére belirgin olarak yiiksekti.
Apo B'nin HDL ile negatif bir korelasyon, diger lipid
parametreleri ile belirgin pozitif korelasyon gosterdigi izlendi.

Diger 6nemli bir apolipoprotein A-1 hem karacigerde
hem barsakta sentezlenir. Silomikronlarin apolipoprotein-
lerinden biri olarak sekrete edilir. HDL kolesteroliin koroner
kalp hastaligi igin riskte ters bir korelasyon gosterdigi
bildirilmistir (15). Bu durumun kismen HDL nin damar
duvarmndan kolesterolii mobilize etme yetenegine bagla-
nabilecegi, Apo A-1'in bu mobilizasyona neden olan aktif
faktor olabilecegi ve Apo A-l seviyesinin disiikligiiniin
diisiik kolesterol seviyesinden daha iyi bir gosterge olabilecegi
ileri stirilmiistiir (7). Yine Apo A-1'in fibrinolizisi kontrollere
gore 1.3-1.4 kat artirdig1 bulunmustur (18). Apo A-l ve Apo
A-2  insan endotel  hiicreleri tarafindan  sentez-
lenebilmektedir ve bu hiicreler plazminojen aktivatorii de
salgilayabilmektedir (6,13), bu iki sekresyon aktivitesinin
sinerjistik role sahip olabilecegi bildirilmistir. Apo A-l'in
protektif etkisi, son zamanlarda prostasiklin stabilizan
faktor olarak tanimlanmasindan dolayi, vaskiiler hasar bol-
gesinde platelet birikimine karsi hareketi ile baglantili olabilir
(23).

Hasta grubunda Apo A-1 seviyesini kontrollerden farkl
bulmadik. Apo A-1 seviyelerini iskemik serebrovaskiiler
hastalikta normal ve diisiik bulan ¢aligmalarda vardir (22) .

Daha dnce yaptigimiz ¢alismada Apolipoprotein A-1 ve B
nin diger lipid parametreleri ile karsilastirilmasinda Apo B
ile total lipid, total kolesterol, trigliserid, LDL kolesterol ve
VLDL kolesterol arasinda pozitif korelasyon varken, HDL
ile korelasyon bulamamistik. Apo A-1 ise total lipid, total
kolesterol, LDL kolesterol ile negatif bir korelasyon
gostermis; trigliserid, HDL kolesterol, VLDL kolesterol ile
korelasyon gostermemisti (5).

Aterosklerozun siddetiyle orantili olarak fonksiyonel
yetersizlik diizeyi de etkilenebileceginden Apo A-Iile Apo

B nin Toronto Strok olcegi ile iliskisini arastirdigimizda
Apo B ile anlaml korelasyon bulunurken, Apo A-l ile benzer
bir korelasyon saptamadik.

Sonug olarak lipid profilinin, strokta belirgin bir farklilik
gosterdigi ve fonksiyonel dizabilitede rol oynadigi
diistindildu.
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