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Bu c¢alismada, klinik ve radyolojik incelemelerle serebrovaskiiler hastalik (SVH) tamist alarak
klinigimizce izlenen 246 olguda lipoprotein (a) [Lp (a)]degerleri ve basvuru anindaki Glasgow koma puant
(GKP) arasindaki iliski arastirilds.

Son yillarda, plazminojenle yakin benzerligi olan ve aterojenik potansiyeli bulunan Lp (a) ile ilgili
olarak pek ¢ok ¢alisma yapilmistir. Biz bu ¢calismada inme sonrast akut dénemde serum Lp (a) diizeyleri ile
GKP arasinda anlamly bir iliski bulunmadigini ve prognoz tahmininde degerli olmadigini gozledik. [Turgut
Ozal Tip Merkezi Dergisi 1996,3(2):89-92]
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The relation of serum Lp (a) levels and Glascow coma score in cerebrovascular disease

In this study, we analyzed the relationship of serum lipoprotein (a) levels and initial Glasgow coma
score (GCS) of 246 patients with cerebrovascular disease (CVD).

The correlation between atherosclerosis and serum lipids are well known. This condition has been
clearly demonstrated in coronary artery disease but no correlation could be found in CVD. In recent years,
many studies were reported that Lp (a) is closely similar to plasminogen and has atherogenic potential.

In this study, we observed that there is no statistically difference between serum Lp (a) levels and GCS at
the post-stroke period. We also observed that serum Lp (a) levels are not valuable for predicting the
outcome in patients with stroke. [Journal of Turgut Ozal Medical Center 1996;3(2):89-92]
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Koroner kalp hastaliklar1 ve periferik damar  ¢arpict  sekilde  benzerlik  gOstermesi  ve

hastaliklar1 ile serum lipid parametreleri arasinda
carpict  bir  iligki  bulunmasina  karsilik,
serebrovaskiiler  hastalik  (SVO)  gelisiminde
dislipoproteinemi yoniinden ¢ok sayida birbiriyle
celiskili caligma rapor edilmistir (1-4). Son yillarda
ateroskleroz ic¢in risk faktorii olan lipoproteinler
arasina yeni bir lipoprotein daha katilmistir. Bu ilk
kez Kare Berg tarafindan 1963 yilinda tanimlanan
Lp (a)dir. Ozellikle Lp (a)nin plazminojen ile

plazminojenle yarigmaya girerek tromboza egilimi
arttirmasi arastiricilarin yogun ilgi odagi haline
gelmesine neden olmustur. Serum Lp (a) diizeyleri
hayat boyu Onemli degisiklik gostermemekle
birlikte, kigiler arasinda 100 kata varan farkliliklar
bildirilmistir (5). Lp (a) diizeyleri genetik olarak
belirlenmektedir ve yas, cinsiyet, diyet, kolesterol
ya da trigliserid diizeylerinden etkilenmemektedir
(6,7). Serum Lp (a) diizeylerinin >30 mg/dL olmasi
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halinde ateroskleroz riskinin ¢ok daha belirgin
olarak arttig1 bildirilmistir (8).

Biz bu c¢aligmada, son yillarda SVO’larda
onemli bir risk faktorii olarak degerlendirilen
serum Lp (a) diizeyleri ile prognoz arasinda iliski
olup olmadigini arastirdik.

GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma K.T.U. Tip Fakiiltesi Noroloji
Servisine Ocak 1992-Mart 1994 doneminde SVO
tanisi ile yatis1 yapilan toplam 246 olguda yapildi.
Olgularin 104 erkek, 142'si kadindi. (Erkek yas
ortalamas1 = 54.05+15.38, Kadin yas ortalamasi =
53.80+17.76, Genel yas ortalamasi = 53.91+6.67).
Olgularin  79’u  intraserebral hemoraji (Yas
ortalamas1 = 50.20£15.90), 23’ii gecici iskemik
atak (GIA) (Yas ortalamasi = 48.66+15.20), 17’si
subaraknoid kanama (SAK) (Yas ortalamasi =
52.65+£10.71), 127°si serebral infarkt idi (Yas
ortalamasi = 58.17+17.79).

Olgulara SVO tanisi nérolojik muayene ve
bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ile konuldu.
Iskemik SVO’lar lezyonun olus bicimi ve
kronolojisi bakimindan; yerlesmis (tam) inme ve
gecici iskemik atak (GIA) olarak gruplandirildi.
Intrakranial kanamalar ise SAK ve intraserebral
hemoroji olarak kendi i¢inde 2 gruba ayrildi. GIA
tanisi; ani baslayan, genellikle 5-15 dakika siiren
ve 24 saat icinde tamamen diizelen, gecici fokal
norolojik defisitler i¢in kullanildi (9). Bu olgularin
BBT'leri normaldi ya da lakiiner infarkt mevcuttu.
6 saatten daha kisa bir siirede nérolojik tablonun
tam olarak yerlestigi, BBT'de biiyiik arter
tikanmasi olan ve progresyon gdstermeyen olgular
ise tamamlanmig inme olarak adlandirildi. BBT
incelemesinde intraparankimal kanamayla uyumlu
goriintii elde edilen olgular intraserebral hemoraji
olarak adlandirilirken subaraknoid mesafede
kanamayla uyumlu goriintiiye sahip olanlar ya da
beyin omurilik sivist  (BOS) incelemesinde
hemoraji  saptanan  olgular SAK  olarak
degerlendirildi. Tim olgularda BBT incelemesi
hastaligin ilk 48 saati igerisinde yapildi.

Olgularimn ilk yapilan nérolojik muayenesindeki
Glasgow koma puanlamasi (GKP) 'ma gore; GKP<
10 ve GKP>10 olanlar olarak 2 gruba ayrildi.
Prognozlarina gore ise olgular sekelsiz olarak
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iyilesenler, sekelli olarak taburcu edilenler ve
oliimle sonuglananlar olarak gruplandirildi.

Tiim olgularda rutin klinik laboratuvar
tetkiklerinden tam kan sayimi, tam idrar analizi,
elektrokardiyografi (EKG) ve  biyokimyasal
analizlerden glukoz, kan iire azotu (BUN),
kreatinin, total protein, albumin, total kolesterol,
trigliserid (TG), yiikksek dansiteli lipoprotein
(HDL), diisik dansiteli lipoprotein (LDL), total
bilirubin, direkt bilirubin, aspartat amino transferaz
(AST=SGOT), alanin amino transferaz
(ALT=SGPT), laktat dehidrogenaz (LDH), alkalen
fosfataz (ALP), gama glutamil transpeptidaz
(GGT), amilaz, Na, K ve Cl seviyeleri tesbit
edilmisgtir.

Kan ornekleri bir gecelik aglik donemini
takiben brakial venden, antikoagulansiz tiiplere
alind1. 20 dakikalik oda sicakliginda
inkiibasyondan sonra +4°C, 2800 rpm'de 15 dakika
santrifijlemeyle  serumlar elde edildi. Bu
numuneler Lp (a) analizi i¢in -70°C'deki derin
dondurucuda saklandi. Giiniimiizde Lp (a) dl¢limii
icin heniiz standart bir yontem yoktur. Lp (a)
Ol¢limiinde bir¢ok metodlar kullanilmaktadir. Bu
metodlar arasinda en hassas olan1 RIA ve ELISA
yontemleridir. RIA'nin radyoaktif olmasi ve siirekli
kontrol gerektirmesinden dolayr ELISA yontemi
daha ¢ok tercih edilmektedir (10). Piyasada da bu
yontemle c¢alisan ticari kitler daha yaygindir.
Literatiirdeki ¢aligmalarin da ¢ogunun Tint Elize
(Biopool) ile yapilmasi ve hastanemizdeki
cihazlarin buna uygun olmasi nedeniyle biz de bu
kiti sectik.

Olgulardan kronik bdbrek hastaligi, karaciger
hastalig1, akut koroner arter hastaligi, diyabet,
hiperlipidemi, hiperiirisemi, malignansi, vaskiiler
hastalik veya vaskiiler endoteli etkileyebilecek bir
major hastalik ve dissemine intravaskiiler
koagulasyon komplikasyonu bulunanlar oykii ve
laboratuvar tetkiklerden yaralanilarak ¢aligma disi
birakildi. Olgularin  higbirisi serum Lp (a)
diizeylerine etki ettigi bilinen nikotinik asid,
neomisin, stanozolol, N-asetil sistein, beta bloker
veya Ostrojen preparatt almiyordu (11).

Calisma sonuglarmin istatistiksel analizleri,
kompiitérde SPSS programi kullanilarak yapildi.
Lp(a) dagilimi olduk¢a daginik olmasi nedeniyle
Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi.
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Olgularda Lp (a) dagilimi olduk¢a daginiklik
gostermektedir. En disiik Lp (a) degeri 1.4 mg/dL
olarak bulunurken en yiiksek deger 127 mg/dL idi.
Ortalama Lp (a) degerleri Tablo 1°de
goriilmektedir. SVO alt gruplar1 ile bolgemizde
saglikli bireylerde saptanan Lp (a) diizeyleri (21
mg/dL) arasinda istatistiksel karsilastirma yapildi
(12). Serum Lp (a) degerleri hemorajik karakterli
SVO’lar (intraserebral hemoraji ve SAK) ile
anlamli bir farklilik gostermezken, iskemik kokenli
SVO’larda (serebral infarkt ve GIA) ve genel SVO
olgularinda olduk¢a anlamli olarak yiiksekti
(p<0.001).

GKP degerleri <10 olan olgular ile >10 olanlar
arasinda, sekelsiz ve sekelli iyilesenler ya da
oliimle sonuglananlar arasinda Lp (a) degerleri
acisindan istatistiksel farklilik saptanmadi (Tablo

1.

TARTISMA

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda o6zellikle
iskemik SVO’lar ile serum Lp (a) diizeyleri
arasinda anlamli bir iligki bulundugu ve genetik
olarak yiiksek serum Lp (a) diizeylerine yatkin
olanlarin serebral ateroskleroza egilimli oldugu
bildirilmigtir (13-17).

Pedro-Botet ve ark. yiiksek Lp (a) diizeylerinin
normal kolesterol ve TG diizeylerinde bile iskemik

Tablo 1. Genel SVO ve alt gruplarinda serum Lp (a)

diizeyleri.
Lp (a) (mg/dL) p
Serebral Infarkt (n=127) 41.95+£27.10 <0.001
GIA (n=23) 42.86+35.41 <0.001
Intraserebral Hemoraji (n=79) 28.69+27.99 >0.05
SAK (n=17) 30.75+30.71 >0.05
Genel SVO (n=246) 37.25+29.69 <0.001

Tablo 2. Serum Lp (a) diizeylerinin olgularin GKP
degerleri ve prognozlarina gore dagilimi.

Lp (a) (mg/dL) p
GKP<10 (n=51) 36.20+28.05 >0.05
GKP>10 (n=95) 37.49+30.11 >0.05
Sekelsiz (n=39) 36.82+33.30 >0.05
Sekelli (n=140) 37.02+28.03 >0.05
Oliim (n=67) 38.75+27.55 >0.05
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inme i¢in major risk faktoérii oldugunu
bildirmektedirler (18). Zenker ve ark.’nin
calismasinda SVO’lu  olgularin  serum lipid

diizeyleri, miyokard enfarktiislii (MI) ve kontrol
gruplarininki ile karsilastirilmistir. SVO ve kontrol
gruplar1 arasinda yapilan karsilastirmada, yiiksek
Lp (a) diizeylerinin diger serum lipid ve
lipoproteinleri arasinda SVO igin tek ve en énemli
risk faktorii oldugu ve karotis arter stenozunun
derecesi ile iligkili oldugu saptanmistir. Bu sonug
Lp (a) yiiksekliginin serebrovaskiiler yetmezligin
bir gostergesi olabilecegini ortaya koymaktadir
(14).

Koltringer ve ark. iskemik SVO ve kontrol
gruplarinda yaptiklar1 ¢alismada serum Lp (a)
diizeylerinin iskemik SVO grubunda belirgin
olarak  yiiksek  oldugunu  bildirmektedirler.
Yiiksekligin ozellikle 30-60 yas gruplar1 arasinda
¢ok daha belirgin oldugu ve Lp (a)’nin 20 mg/dL
gibi diisiik konsantrasyonlarda bile risk faktorii
oldugu goézlenmistir (16).

Nomura ve Yamamura hiperkolesterolemi
olmaksizin yiiksek Lp (a) st olan olgularda serebral
damarlardaki darliklarin anjiyografik olarak daha
ciddi oldugunu gostermislerdir (19). Woo ve ark.
304 kontrol ve 304 SVO’lu olguda yaptiklari
caligmada serebral infarkt ve intraserebral hemoraji
grubunda Lp (a) diizeylerini yiiksek bulurken,
lakiiner infarkthilarda belirgin bir farklilik
gozlememislerdir. Lp (a) diizeyleri > 49.7 mg/dL
olanlarda inme riskinin 4.6 kat arttigim
bildirmislerdir (20).

Tiim bu ¢alismalarda ve bizim ¢alismamizda da
oldugu gibi dzellikle iskemik karakterli SVO’larda
serum Lp (a) dizeyleri saglikli bireylere gore
anlamlt  olarak  yiikseklik  gostermektedir.
SVOr’larda prognoz ile Lp (a) diizeyleri arasinda
iligkiye yonelik yalnizca bir ¢aligma bildirilmistir
(20). Bu caligmada da istatistiksel olarak anlamli
bir iliski olmadig1 goézlenmistir.

Sonug olarak; serum Lp (a) diizeyi yiiksekligi
artmig SVO riskiyle birlikte olmasma karsilik,
prognozla ilgili varsayimlarda onemli
goriinmemektedir.
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