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ÖZET 

AKUT SffiOKTA LİPİD PROFİLİ, APOLİPOPROTEİN A-1 
VE APOLİPOPROTEiN B* 

Taşkın DUMAN, Şerefnur ÖZTÜRK, Sabahat GÜRÇAY 

Ankara Numune Hastanesi, Nöroloji Kliniği, Ankara 

Serebruvasküler hastalıklarda serum lipidleri ve lipoproteinleri arasındaki iliııki koroner aterosklerozdaki kadar açık 
de~ildir. Apolipoproteinler veya lipoproteinlerin protein komponentlerinin aterogenezisde, lipid komponentinden daha 
önemli olduğunu bildiren çah~malar mevcuttur. Strok değişik etyolojilerle oluşan heterojen bir durum olduğundan 
hemorajik ve iskemik strok gruplarıoda akut dönemde plazma lipid faktörlerini ve hipertansiyon, atrial fibrilasyon, 
iskemik kalp hastalığı, diabet, yaş gibi bilinen risk faktörleri ile ilişkiyi araştırdık. 
22 hemorajik, 51 İskemik olmak üzere 73 akut strok hastasında strok sonrası 48 saatteki total lipid, total kolesterol, 
trigliseridler, HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, apolipoprotein A-1 ve apolipoprotein B serum düzeyleri 
ölçüldü. İskemik grupta Apolipoprotein B ile total lipid ( r:0,73 p< 0,001), total kolesterol (r:0,66 p<O,OOl), tripliserid 
(r:0,51 p<O,OOl), LDL kolesterol (r:0,58 p<0,001) ve VLDL kolesterol (r:0,35 p<O,Ol) arasında pozitif korelasyon varken, 
HDL ile Apolipoprotein B arasında anlamlı korelasyon bulunmadı. Apolipoprotein A-l ile total lipid (r:-0,24 p<0,05), 
total kolesterol (r:-0,38 p<0,01), LDL kolesterol (r:0-0,37 p<O,Ol) arasında negatif korelasyon varken, trigliserid, HDL 
kolesterol, VLDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon yoktu. Hemorajik grupta Apolipoprotein A-1 ile total lipid 
(r:-0,48 p<O,Ol), total kolesterol (r:-0,51 p<O,Ol), LDL kolesterol (r:-0,54 p<0,01), negatif korelasyon gösterirken, 
trigliseridler ve VLDL kolesterol ile anlamlı ilişki yoktu. HDL ile Apolipoprotein A-1 arasında pozitif korelasyon (r:0,83 
p<0,001) bulundu. 
Anahtar Kelimeler: Hemorajik strok, iskemik strok, apolipoprotein A· 1, apolipoprotein B 

LİPİD PROFİLE, APOLİPOPROTEİN A-1 AND APOLİPOPROTEİN- B 
IN ACUTE PERİODE OF THE STROKE 

The relation between serum lipids and lipoproteins in cerebrovascular disease is not as clear cut as in coronary 
atherosclerosis. Some studies suggest that apolipoproteins or protein components of lipoproteins are more important 
than lipid components. Since stroke a heterogen condition that occurs because of various etiologic causes, we examined 
risk factors including lipid factors, hypertension, atrial fibrillation, ischaemic heart disease, diabetes mellitus and age in 
acute stage of hemorrhagic and ischaemic stroke. Serum levels of total lipid, total cholesterol, triglicerids, HDL 
cholesterol, LDL cholesterol, VLDL cholesterol, apolipoprotein A-1 and apolipoprotein B were measured in 22 
haemorrhagic and 51 ischaemic acute stroke patients within 48 hours. In the ischaemic group, no meaningful correlation 
was found between HDL cho\esterol and Apolipoprotein B while a positive correlation was found between 
Apolipoprotein B and total lipid (r:0,73 p<0,001), total -cholesterol (r:0,66 p<O,OOl), triglicerid (r:0,51 p<0,001), LDL 
cholesterol (r:0,58 p<0,001) and VLDL cholesterol (r:0,35 p<O,Ol). No meaningful mrrelation was found Apolipoprotein 
A-1 and triglicerid, HDL cholesterol, and VLDL cholesterol. A negative correlation was found between Apolipoprotein 
A-1 and total lipid (r:-0,24 p<0,05), total -cholesterol (r:-0,38 p<0,01) and LDL cholesterol (r: -0,37 p<0,01). In the 

i# hemorhagic group, a negative correlation was found between Apolipoprotein A-1 and total lipid (r:-0,48 p<0,01), total 
cholesterol (r:-0,51 p<O,Ol), LDL cholesterol (r:-0,54 p<0,01). No meaningful correlation was found between 
Apolipoprotein A-1 and triglicerids , and VLDL cholesterol. HDL cholesterol showed positive correlation with 
Apolipoprotein A-1 (r:0,83 p<O,OOl). 

o 

When biochemical variables were compared the cases with hemorrhagic and infarcts, no differences were found for total 
lipid, total cholesterol, triglicerides, HDL-C, LDL-C, VLDL-C, Apolipoprotein A-1, and Apolipoprotein B levels. In 
conclusion, our results indicate that alterations in lipid profile is primary risk factor in hemorrhagic stroke as well as in 
ischemic stroke. 
Key Words: Haemorrhagic stroke, ischaemic stroke, apolipoprotein A-L apolipoprotein B 

GİRİŞ 

Serum lipidleri veya spesifik lipid 
subfraksiyonları, intrakranıal ve ekstrakranial 
arterlerde, küçük ve geni!i intrakranial damarlarda 
ateroskleroz olu~umu yönünden farklı etkiye 
sahip olabilir. Lipoproteinler, koroner 
ateroskleroz için lipidlerden daha iyi belirleyici 
olarak tespit edilmeleri ile (1·8), son zamanlarda 
iskemik serebrevasküler hastalıklarda 
lipoproteinlerin protein komponentine ilgi 
artm~tır (9-11). Plazma lipidlerinin 

transportunda apolipoproteinlerin rolünün 
anl~ılması bu konuda önemli gelişmelerin 
başlangıcı olmuştur (12). Lipoproteinlerin 
karaciğer ve barsakta sirkülasyona girebilmesi ve 
dokulara alınması için hazırlanmasında 

apolipoproteinler esastır. Serum lipoproteinlerinin 
aterogenezisteki önemli rolü bilindiğine göre, 
serum apolipoproteinlerinin serebrevasküler 
hastalıklarda, bir prediktör olarak önemi 
araştırılmaktadır. Bu konuda apolipoprotein A-1 
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ve apolipoprotein B strok riski yönünden önem 
taqıdıkları dü§iinülen apolipoproteinlerdir. Bu 
çal~, akut strok hastalarında hemorajik ve 
iskemik strok tiplerinde plazma lipid, lipoprotein 
ve apolipoproteinleri ile bunların aralarındaki 
illiikileri incelemek amacıyla planlandı. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışmada akut strok nedeniyle 1 Eylül 1992 
~ 30 Nisan 1993 tarihleri arasında kliniğimizde 
yatan ve strok baqlangıcından itibaren ilk 48 saatte 
baqvurmu.!j olan hastalar değerlendirildi. Bütün 
hastalarda strok tipiendirmesi klinik muayene ve 
BT ile yapıldı. Geçici iskemik atak ve subaraknoid 
hemorajiler çalışmaya dahil edilmed.i. Serum 
lipidleri etkilenebileceğinden malignensi, hepatik, 
renal, bilier veya tiroid hastalığı olanlar çall!lma 
dl!lı bırakıldı. Her hasta için aile öyküsü, sigara ve 
alkol a~kanlığı, DM, kalp hastalığı ve daha önce 
serebrevasküler hastalık öyküsü kaydedildi. 
Hastalardan, stroku izleyen ilk 48 saat içerisinde 
12 saatlik açlık sonrası alınan venöz kan örneğinde 
glukoz, elektrolitler, ürik asit, üre, kreatinin, total 
protein, albumin, globulin, KC fonksiyon testleri, 
SGOT, SGPT, LDH, total bilirubin, direkt ve 
indirekt bilirubin, total lipid, total kolesterol, 
trigliseridler, HDL kolesterol, LDL kolesterol, 
VLDL kolesterol, Apolipoprotein A-1 ve 
Apolipoprotein B düzeylerine bakıldı. 
Apolipoproteinlerin ölçümünde 
immunohırbidometrik yöntem, lipid, gliserid, 
kolesterol için enzimatİk yöntem kullanıldı. 

Verilerin istatistiksel değerlendirilmesi için 
grupların ka~ıla.!jtırılmasında; tek yönlü varyans 
analizi, deği..!jkenler ile Apolipoprotein A-1 ve 
Apolipoprotein B arasındaki ilil'jkiyi incelemede 
shıdents t testi , x2 testi ve korelasyon analizi 
kullanıldı. 

BULGULAR 

Çailljmaya dahil edilen 73 hastadan sı 'i 
iskemik (30 erkek 21 kadın), 22isi (12 erkek 10 
kadın ) hemorajik strok tanısı aldı. Akut iskemik 
ve hemorajik stroklu hasta gruplarına ait özellikler 
tablo l'de, total lipid, total kolesterol, trigliserid, 
HDL kolesterol, LDL kolesterol, VLDL kolesterol, 
Apolipoprotein A-1 ve Apolipoprotein B 
ortalamaları tablo Ilide gösterilm~tir. Total 
kolesterol için 250 mg/di, trigliserid için 160 
mg/ dl üst sınırlan kabul edildiğinde iskemik 
stroklu hastalarm %54 ü hiperkolesterolemik, %36 
sı hipertrigliseridemik bulundu. Hemorajik 
grubun ise %54.5 i hiperkolesterolemik, o/..45.5 i 
hipertrigliseridemik idi. Hiperkolesterolemik 
hastalarda Apolipoprotein A-1 düzeyleri anlamlı 
derecede düşük (p < 0.01) iken, Apolipoprotein B 
düzeyleri ise anlamlı olarak yüksekti (p < 0.001). 
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Tablo 1 İskemik ve hemorajik strok gruplarının özellikleri 

İskemik stroklu Hemorajik strok! u 
hasta grubu hasta grubu 

(n:Sl) (n:22) 

Yoş 61,34±14,35 66,77±9,66 

Kalp hastalığı 22 s 
Hipertansiyon 33 17 

Geçirilmi~ strok 14 4 

DM 13 4 

Sigara içen 12 2 

Sigarayı bırakmı~ 3 s 
SigMa içmeyen 36 ıs 

Norm<ılEKG ıs 14 

Iskemik EKG 26 s 
Aritmik EKG 10 3 

Tablo 2. lskemik ve hemorajik strok gruplarına aiı ortalama 
değerler. 

skemik stroklu Hemorajik strok\u 
hasta grubu hasta grubu 

(n:51) (n:22) 

Total lipid (mg/dl) 909.24±258.41 933.63±224.32 

Total Kolesterol (mg/dL) 261.14±71.00 258.95±63.25 

Trigliserid (mg/dL) 167.14±97.65 169.54±97.31 

HDL(mg/dL) 48.12±26.39 44.77±8.18 

LDL (mg/dL) 174.32±77.10 177.09±66.98 

VLDL(mg/dL) 35.77±22.25 35.63±18.93 

Apo A-1 (g/L) 1.22±0.27 1.19±0.23 

Apo B (g/l) 1.68±0.63 1.82±0.56 

Hipertrigliseridemik hastalarda Apolipoprotein 
A-1 düzeyleri normotrigliseridemik hastalara göre 
farklılık gösterıniyerken (p > 0.05), Apolipoprotein 
B düzeyi hipertrigliseridemik hastalarda 
nonnotrigliseridemiklere göre daha yüksekti (p < 
0.001 ). Hemorajik ve iskemik gruplarda verilerin 
istatistiksel analizi, bu parametreler yönünden 
iskemik ve hemorajik stroklu gruplar arasında 
anlamlı fark bulunmadığını gösterdi (p> 0.05). 

İskemik grupta Apolipoprotein A-1 ile, total 
lipid düzeyi arasında negatif korelasyon (r:-0,24 
p<O.OS), total kolesterol ile negatif korelasyon 
(r:-0,38 p<O.Ol ), LDL kolesterol ile negatif 
korelasyon (r:-0,37 p<O.Ol ), Apolipoprotein B ile 
negatif korelasyon (r:-0,33 p<0.01 ) vardı. 
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o 

• 
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Apolipoprotein A-1 ile trigliseridler, HDL ve 
VLDL kolesterol arasında anlamlı korelasyon 
yoktu. Iskemik grupta Apolipoprotein B düzeyi, 
total tipid düzeyi ile pozitif korelasyon (r:0,73 
P<O.OOl ), total kolesterol ile pozitif korelasyon 
(r:0,66 p<O.OOl) trigliserid ile pozitif korelasyon 
(r:O.Sl p<O.OOl), LDL kolesterol ile pozitif 
korelasyon (r:0,58 p<O.OOl), VLDL kolesterol ile 
pozitif korelasyon (r:0,35 p<O.Ol) gösteriyordu. 
Apolipoprotein B ile HDL kolesterol arasında 
anlamlı korelasyon yoktu. 

Hemorajik grupta Apolipoprotein A-1, total 
lipid düzeyi ile negatif korelasyon (r:-0,48 P<O.Ol ), 
total, kolesterol ile negatif korelasyon (r:-0,51 
p<O,Ol ), LDL kolesterol ile negatif korelasyon 
(r:-0,54 p<O.Ol), Apolipoprotein B ile negatif 
korelasyon (r:-0,53 p<O.Ol ), Apolipoprotein A-I ile 
HDL kolesterol arasında pozitif korelasyon (r:0.,83 
p<O.OOl) bulundu. Trigliseridler ve VLDL ile 
Apolipoprotein A-I arasında anlamlı korelasyon 
yoktu. Hemorajik grupta Apolipoprotein B düzeyi 
ile total lipid düzeyi arasında pozitif korelasyon 
(r:-0,78 p<O.OOl), total kolesterol ile pozitif 
korelasyon (r: 0,82 p<O.OOl ), LDL kolesterol ile 
pozitif korelasyon (r:0,78 p<O.OOl ), HDL kolesterol 
ile negatif korelasyon (r:-0,74 p<O.OOl) vardı. 
Apolipoprotein B ile VLDL ve trigliseridler 
arasında anlamlı korelasyon bulwunadı. 

TARTIŞMA 

Strok çeqitli patogenetik mekanizmalarla 
oluqan heterojen bir sendrom olduğundan, spesifik 
lipoproteinlerin de risk faktör indikatörü olarak 
farklı öneme sahip olacağı düşünülebilir. 

Apolipoprotein A-1, HDL nin major proteinidir. 
Hem karaciğerde hem de barsakta sentezlenir. 
HDL kolesterol koroner kalp hastalığı için riskle 
ters bir korelasyon gösterir (13). Bu ilişkinin 

nedeni tam bilinmemektedir. Ancak losmen HDL 
nin damar rluvanndan kolesterolü mobilize etme 
yeteneğine bağlanabilir. Buna göre Apolipoprotein 
A-1 in bu mobilizasyona neden olan aktif faktör 
olabileceği ve koroner kalp hastalığı riskini 
belirlemede Apolipoprotein A-1 in, HDL 
kolesterolden daha iyi bir gösterge olabileceği ileri 
sürülmilijtür (12). Son zamanlarda Apolipoprotein 
A-I'in protektif etkisinin prostasiklin stabilizan 
faktör olarak tanımlanmasından dolayı vasküler 
hasar bölgesinde platelet birikimine karşı hareketi 
ile bağlanhlı olduğu ileri sürülmüqtür (14). 

Apolipoprotein B, VLDL ve LDL nin major 
yapısal apoproteinidir. Hem VLDL, hem de LDL 
aterogenezisle ilgili bulunmuştur (12). Bu 
lipoprotein partiküllerinin herbiri ıçın bir 
Apolipoprotein B molekülü vardır ve böylece total 
serum Apolipoprotein B düzeyinin saptanması 
sirkülasyondaki VLDL ve LDL nin belirlenınesini 
sağlar. Bazı çalıimalar koroner ateroskleroz riskini 
belirlernede Apolipoprotein B düzeyinin total 
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kolesterol ve lipoprotein düzeylerinden daha iyi 
bir indikatör olduğunu göstermiştir (16-23). 
Apolipoprotein B seviyesi yüksek olan 
hipertrigliseridemili kiqilerin Apolipoprotein B 
seviyesi normal olanlara göre daha yüksek 
koroner kalp hastalığı riskine sahip oldukları 
belirtilmiştir (23). 

İskemik serebrevasküler hastalıklarda HDL 
kolesterol (25-28) ve Apolipoprotein A-1 düşük, 
total kolesterol ve LDL kolesterol yüksek 
bulwunuştur (28). Ancak, strokta total kolesterol 
ve LDL kolesterol değerlerinin kontrollerden 
yüksek olmadığını bulanlar da vardır (29-31 ). 
Yüksek total kolesterol {32,33) ve total trigliserid 
(34) ile strok arasında bağlantı bildirilırtiştir (33, 
34). Total trigliserid ile strok arasında bağlantı 
bulmayan çalı~malar da vardır (35, 36). İskemik 
stroklu hastalarda HDL kolesterolü düşük bulan 
(25-28-37-38) kontrollerden farksız bulan (36) 
çalı~malar da vardır. Total kolesterol ve LDL 
kolesterol için de farklı sonuçlar mevcuttur. Total 
kolesterol ve LDL kolesterol bazı çalışmalarda 
kontrollerden farklı bulurunamıştır (29, 30, 31, 37, 
39, 40), fakat LDL kolesterol (28) ve 
totalkolesterolün (41) iskemik strokta yüksek 
olduğunu bildiren çalıqmalar da vardır. Aynı 
şeklide, iskemik strokta total trigliserid yüksek 
bulunurken (33,34), total trigliserid ile strok 
arasında bağlantı bulamayan çalışmalar mevcuttur 
(35, 36). Yüksek serum lipoprotein düzeyleri ve 
ara dansiteli lipoprotein düzeyindeki 
anormallikler HDL düzeyinin azalması ile birlikte, 
normokolesterolemik ve normotrigliseridemikler­
de bile iskemik serebrovasküler hastalık için major 
risk faktörü olarak bildirilmiştir (28). Koroner 
kalp hastalığı ile düşük HDL ve yüksek LDL 
arasında ilişki buhınmu~tur (42, 43, 44). Serum 
kolesterolü, LDL kolesterol ve serum 
Apolipoprotein B düzeyi ile korele olarak tespit 
edilmiştir (28). Apolipoprotein A-1 ve 
Apolipoprotein B konsantrasyonu iskemik 
serebrevasküler hastalıkta normal bulurunlllitur 
(9), ancak Apolipoprotein A-I de azalma 
bildirenler de vardır (10,28). Total kolesterol ve 
Apolipoprotein B arasında belirgin korelasyon 
bulwunuştur (45). Akut strok fazında total 
kolesterol ve LDL kolesterolün muhtemelen akut 
stres etkisine bağlı olarak düştüğü ifade edilmiştir 
(46, 47). Bu nedenle iskemik stroklu hastaların 
verilerini aynı fazda bulunan hemorajik stroklu 
hastalada karşılaştırdık 

Lipid profili açısından değerlendirildiğinde 
hemorajik ve tromboembolik grupta total lipid, 
total kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL 
kolesterol, Apolipoprotein A-I ve Apolipoprotein 
B düzeyleri arasında anlamlı fark yokken, iskemik 
grupta Apolipoprotein B nin, T.lipid, T. kolesterol, 
trigliserid, VLDL ve LDL ile pozitif korelasyon 
gösterdiği, HDL ile anlamlı bir korelasyon 
göstermediği görüldü. 
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Apolipoprotein A-1 ile iskemik grupta total 
lipid, total kolesterol, LDL arasında negatif 
korelasyon varken trigliseridler, HDL ve VLDL 
arasında anlamlı korelasyon yoktu. Bu da 
tromboembolik grupta Apolipoprotein B'nin daha 
güvenilir hiperlipidemi göstergesi olduğunu 
düıjündürdü. Çalı.ıjmamızda hipertrigliseridemik 
hastalarda Apolipoproteirı A-1 düzeyi nor­
motrigliseridemiklere göre farklılık göstermezken, 
Apolipoprotein B düzeyinin hipertrigliseridemik 
hastalarda normotrigliseridemiklere göre yüksek 
bulunması da Apolipoprotein B nin daha iyi 
marker olduğunu düıjündürdü. 
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