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Streszczenie

Badano grupe 159 pacjentéw, w wieku 40-89 lat ($rednia wieku 66,43 lata), u ktérych 3 miesigce wezesniej wystapit udar
niedokrwienny mézgu. Grupe kontrolng stanowito 137 oséb zdrowych w podobnym wieku. Stezenie Lp(a) oznaczano metoda
immunoturbidymetryczng. Podwyzszone stezenie Lp(a) powyzej 30 mg/dl stwierdzono w grupie badanej u 71 oséb (44,65%),
a w grupie kontrolnej — u 36 0s6b (26,2%). Srednie stezenie Lp(a) w grupie badanej byto wyzsze niz w grupie kontrolnej
(odpowiednio 46,21 i 27,65 mg/dl). Analizowano wystepowanie niektérych czynnikéw ryzyka udaru w grupie chorych
zLp(a)+ i w grupie chorych Lp(a)-. Nadcisnienie tetnicze, choroba wiericowa, migotanie przedsionkéw, cukrzyca, a takze
zaburzenia lipidowe wystepowaty z podobng czesto$cig w obu grupach. Jedynie zmiany w tetnicach szyjnych wystepowaly
czesciej w grupie chorych Lp(a)+, jednak réznica ta nie byta statystycznie znamienna. Stwierdzono takze, ze w grupie
Lp(a)+ wiecej bylo chorych mtodszych w wieku 40-50 lat (odpowiednio 12 (16,9%) i 6 (6,82%)), ale réznica ta nie byfa
istotna p = 0,058.
Whioski. 1. Podwyzszone stezenie Lp(a) w grupie chorych po udarze mézgu, obcigzonych innymi czynnikami ryzyka
wystepowalo znacznie czesciej niz w grupie kontrolnej; 2. Nie stwierdzono statystycznie znamiennych zalezno$ci migdzy
podwyzszonym stezeniem Lp(a), wiekiem pacjentéw i uznanymi czynnikami ryzyka udaru; 3. W zwigzku ze ztozong etiologig
udaru uzasadnione sg dalsze badania oceniajgce wzajemne zaleznosci parametréw gospodarki tluszczowej u pacjentéw
z chorobg niedokrwienng mézgu.
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Abstract
Lipoprotein(a) (Lp(a)) is a low-density lipoprotein (LDL) — like substance whose protein component is apolipoprotein(a)
linked to apolipoprotein B-100. Lp(a) play an important role in thrombogenesis and atherosclerosis and is considered to be
an independent, genetically determined, risk factor for atherosclerosis. The correlation of the serum level of lipoprotein(a)
with an ischaemic brain infarction has not been fully established.

The aim of this study was to determine the occurence of increased levels of Lp(a) in patients with ischaemic stroke and to
establish the correlation between serum Lp(a) concentration and various conventional risk factors of ischaemic stroke.
Materials and methods. We evaluated a group of 159 patients 3 months after ischaemic stroke (104 males and 55
females), aged 40-89 years (mean age 66.4) and 137 control subjects with no history of stroke.

Results. A high Lp(a) level above 30 mg/dl was found in 71 (44.65%) patients with ischaemic stroke and in 36 (26.2%)
controls. The mean level of Lp(a) was higher in patients with history of ischaemic stroke than in control group (46.21 mg/dl
and 27.65 mg/dl respectively). Some risk factors of stroke were analyzed in patients with high Lp(a) (Lp(a)+) and with
normal level of Lp(a) (Lp(a)-). Hypertension, coronary heart disease, atrial fibrillation, diabetes mellitus, hyperlipidemia
appeared with similar frequency in both groups. Changes in carotid arteries occured more frequently in Lp(a)+ group, but it
was not statistically significant. There were more patients aged 40-50 years in Lp(a)+ than in Lp(a)- group (12 (16.9%) and
6 (6.82%) respectively), but this difference was also not statistically significant.

Conclusions. 1. We observed higher Lp(a) level in patients with other risk factors and with history of ischaemic stroke in
comparison with the control group; 2. There were no statistically significant correlations between high serum level of
lipoprotein(a) and age of patients or other conventional risk factors; 3. Because of complex etiology of stroke more clinical
investigation is needed to establish the association between different lipoprotein subtypes in atherothrombotic patients,
(especially those with ischaemic cerebral infarction).
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Wstep

Lipoproteina(a) (Lp(a)) jest kompleksem lipido-
wo-biatkowym zbudowanym z czasteczki podobnej
do cholesterolu frakcji LDL, apolipoproteiny B-100
oraz apolipoproteiny(a), mogacym wywiera¢ efekt
fibrynogenny i aterogenny [1, 2]. Uznawana jest za
genetycznie uwarunkowany czynnik ryzyka
miazdzycy [3, 4]. Wykazano zwiazek podwyzszone-
go stezenia Lp(a) z chorobg wienicowa, natomiast
znaczenie Lp(a) w udarze niedokrwiennym nie zo-
stato jednoznacznie okreslone [5, 6].

Na podstawie 12-letniej obserwacji 434 kobiet
z podwyzszonym stezeniem Lp(a), przeprowadzo-
nej we Framingham, ustalono, ze Lp(a) jest istotnym
czynnikiem ryzyka miazdzycy tetnic mézgowych
[4]. Badania Murai i Peyneta [4, 7] potwierdzaly
zalezno$¢ miedzy podwyzszonym stezeniem Lp(a)
a ostrym udarem niedokrwiennym mézgu. Wedtug
niektérych autoréw podwyzszone stezenie Lp(a)
odgrywa istotng role przede wszystkim u oséb z hi-
percholesterolemig. Obserwowano podwyzszone
stezenie Lp(a) u pacjentéw z udarem obcigzonych
cukrzyca, nadci§nieniem, palacych tyton. Badania
Price 1 wsp. [8] nie potwierdzily bezposredniego
zwiazku miedzy podwyzszonym stezeniem Lp(a)
a udarem niedokrwiennym mozgu. Ridker i wsp. [9]
nie stwierdzili r6znicy miedzy $rednim stezeniem
Lp(a) w grupie chorych, u ktérych w ciagu 7,5-let-
niej obserwacji wystapil zawat mézgu, a srednim
stezeniem Lp(a) w populacji ogdlnej.

Cel pracy

Celem pracy bylto okreélenie czestosci wyste-
powania podwyzszonego stezenia Lp(a) w surowi-
cy chorych po udarze niedokrwiennym mézgu.
Badano takze czy istnieje zwigzek miedzy zwiek-
szonym stezeniem Lp(a) a obecnos$cia innych czyn-
nikéw ryzyka udaru niedokrwiennego.

Materiat i metody

Badano grupe 159 pacjentéw (104 mezczyzn
i 55 kobiet) z rozpoznaniem udaru niedokrwien-
nego maézgu, ktérych leczono w Klinice Neurolo-
gii Dorostych Akademii Medycznej w Gdansku.
Wiek chorych wahat sie od 40 do 89 lat ($rednia
wieku 66,4 lata) (ryc. 1). Rozpoznanie ustalono
podczas leczenia szpitalnego na podstawie wywia-
du, badania przedmiotowego, badania tomokom-
puterowego (CT, computer tomography) glowy oraz
badania tetnic szyjnych metoda dopplerowska.

Oznaczenia stezenia Lp(a) w surowicy, steze-
nia cholesterolu i triglicerydéw wykonano po
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Rycina 1. Rozktad wieku chorych w grupie Lp(a)+ i Lp(a)—
Figure 1. Patients age distribution: in group Lp(a)+ and Lp(a)-

Lp(a)+ (high serum Lp(a)) — podwyzszone stezenie Lp(a); Lp(a)—
(normal Lp(a) level) — prawidtowe stezenie Lp(a)

3 miesigcach od incydentu ostrego okresu udaru.
Stezenie Lp(a) oznaczano metoda immunoturbidy-
metryczna. Za nieprawidlowe uznano stezenie
w surowicy powyzej 30 mg/dl [1, 6]. Grupe kon-
trolna stanowito 137 os6b, w wieku nier6znigcym
sie istotnie od wieku grupy badanej ($rednia wie-
ku 64,8 lat), ktére nie przebyly udaru mézgu i nie
byly leczone z powodu cukrzycy, nadci$nienia tet-
niczego czy choréb serca.

Obliczenia statystyczne wykonano przy uzy-
ciu pakietu statystycznego Statistica 5.5. We
wszystkich obliczeniach za warto$ci statystycznie
znamienne przyjeto p < 0,05. Czesto$¢ wystepo-
wania czynnikéw ryzyka udaru w grupie chorych
z podwyzszonym stezeniem Lp(a) (Lp(a)+) oraz
w grupie z prawidtowym stezeniem Lp(a) (Lp(a)-)
poréwnano przy uzyciu testu Fishera. Por6wnano
srednie stezenia Lp(a) w grupie chorych i w gru-
pie kontrolnej za pomoca testu nieparametryczne-
go Manna-Whitneya i Kolomogorowa-Smirnowa.

Wyniki

Podwyzszone stezenie Lp(a) powyzej 30 mg/dl
stwierdzono znacznie cze$ciej w grupie chorych po
udarze — u 71 o0s6b sposréd 159 (44,65%), niz
w grupie kontrolnej — u 36 oséb sposréd 137 bada-
nych (26,2%). Srednie stezenie Lp(a) w grupie cho-
rych bylo wyzsze niz w grupie kontrolnej i wynosi-
o odpowiednio 46,211 27,65 mg/dl. R6znica ta byta
statystycznie znamienna (p < 0,05) (ryc. 2, 3).

Analizowano czesto§¢ wystepowania uzna-
nych czynnikéw ryzyka w grupie chorych z uda-
rem mézgu (tab. I). U kazdego chorego stwierdzo-
no zwykle kilka czynnikéw ryzyka. Najczesciej
wystepowalo nadcis$nienie tetnicze (u 106 oséb —
66,7%). Chorobe wienicowa stwierdzono u 63 os6b
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Rycina 2. Rozktad stezenia Lp(a) w surowicy w grupie chorych
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Figure 2. Distribution of Lp(a) level in patients and in control group
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Rycina 3. Srednia warto$¢ stezenia Lp(a), odchylenie standardowe
(SD) i btad (SE) w grupie chorych i w grupie kontrolnej

Figure 3. Mean level of Lp(a), standard deviation (SD), and stan-
dard error (SE) in patients and in control group

(39,6%), a migotanie przedsionkéw — u 35 0s6b
(22%). Cukrzyca wystepowalta u 31 pacjentéw
(19,5%), a zmiany w tetnicach szyjnych — u 20
0s6b (12,5%). Zaburzenia lipidowe w postaci wzro-
stu stezenia cholesterolu lub triglicerydéw wyste-
powaly u 47 os6b (29,6%).

Nastepnie poréwnano czesto$¢ wystepowania
tych czynnikéw ryzyka w grupach chorych z pod-
wyzszonym i prawidtowym stezeniem Lp(a). Oka-
zalo sie, ze zmiany w tetnicach szyjnych wystepo-
waly czesciej w grupie chorych Lp(a)+. R6znica ta
nie byla jednak statystycznie znamienna (test Fi-
shera, p = 0,058). Pozostate czynniki ryzyka wy-
stepowaly w obu grupach z podobng czestoscia.

Nie wykazano takze zalezno$ci miedzy wie-
kiem pacjentéw a wystepowaniem podwyzszonych
warto$ci Lp(a). W grupie chorych Lp(a)+ wiecej

Tabela I. Wystepowanie czynnikow ryzyka udaru niedokrwiennego w grupie po udarze mézgu Lp(a)+ i w grupie Lp(a)-

Table I. Distribution of risk factors for cerebral ischemia in group post stroke Lp(a)+ and in group Lp(a)-

Czynniki ryzyka Pacjenci
Patients
Risk factors Lp(a)+ (n = T1) Lp(a)- (n = 88) Razem (n = 159)
All
Liczba (%) Liczba (%) Liczba (%)
Number (%) Number (%) Number (%)
Nadcisnienie tetnicze 42 (59,2) 64 (72,7) 106 (66,7)
Arterial hypertension
Choroba wiencowa 30 (42,3) 33(37,5) 63 (39,6)
Coronary heart disease
Migotanie przedsionkéw 13 (18,3) 22 (25) 35(22)
Atrial fibrillation
Cukrzyca 15 (21,1) 16 (18,2) 31(19,5)
Diabetes mellitus
Zmiany w tetnicach szyjnych 13 (18,3) 7(7,9) 20 (12,5)
Carotid artery stenosis
Zaburzenia lipidowe 25 (35,2) 22 (25) 47 (29,6)

Dyslipidemia
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bylo pacjentéw w przedziale wieku 40-50 lat niz
w grupie Lp(a)-, odpowiednio 12 os6b (16,9%)
i 6 0s6b (6,82%), jednak r6znica ta nie byla staty-
stycznie znamienna (p = 0,075).

Dyskusja

W badanej grupie 159 chorych po udarze niedo-
krwiennym moézgu podwyzszone stezenia Lp(a)
stwierdzano znacznie czeSciej niz w grupie kontrol-
nej. Srednie stezenia Lp(a) w grupie badanej bylo zna-
miennie wyzsze niz w grupie kontrolnej. Wzrost ste-
zenia Lp(a) w ostrym okresie udaru i w okresie stabi-
lizacji objaw6w potwierdzajg inni autorzy [2, 10, 11].

W badaniach przeprowadzonych przez auto-
réw niniejszego artykutu nie znaleziono zalezno-
$ci miedzy podwyzszonym stezeniem Lp(a) a wy-
stepowaniem czynnikéw ryzyka udaru. Tylko zmia-
ny w tetnicach szyjnych wystepowaly czesciej
w grupie chorych Lp(a)+ niz w grupie Lp(a)-, ale
réznica ta nie byla statystycznie znamienna. Cze$é
autoré6w uwaza Lp(a) za czynnik ryzyka udaru nie-
dokrwiennego [10, 12, 13]. Niekt6rzy potwierdzaja
zwiazek podwyzszonego stezenia Lp(a) z udarem
mozgu u miodych chorych [1, 7].

W badaniach przeprowadzonych przez auto-
réw niniejszego artykulu obserwowano w grupie
chorych Lp(a)+ wyzszy odsetek os6b w wieku 40—
-50 lat niz w grupie Lp(a)-, ale r6znica ta nie byla
statystycznie znamienna.

Nie wiadomo ostatecznie, jaka role odgrywa
podwyzszone stezenie Lp(a) w chorobie niedo-
krwiennej mézgu ani jakie czynniki, poza gene-
tycznymi, ksztaltuja ten poziom [7]. Dahl i wsp.
[14] uwazaja, ze Lp(a) bardziej wiaze sie z zabu-
rzeniami krzepniecia niz z powstawaniem zmian
miazdzycowych.

Znaczenia Lp(a) jako czynnika ryzyka udaru
nie potwierdzily badania prospektywne obejmuja-
ce grupe 14 906 mezczyzn [9]. Price i wsp. [8]
wykazali, ze podwyzszone stezenie Lp(a) bardziej
wigze sie z choroba wiencowg niz z choroba nie-
dokrwienna naczyn obwodowych i udarem mézgu.

Wydaje sie, ze trudnosci w znalezieniu powia-
zah miedzy podwyzszonym stezeniem Lp(a) a nie-
dokrwieniem mézgu wynikaja ze ztozonej wielo-
czynnikowej etiologii udaru.

10.

11.

12.

13.

14.

Whioski

Podwyzszone stezenie Lp(a) w grupie chorych
po udarze mézgu, obciazonych innymi czyn-
nikami ryzyka, wystepowato znacznie czesciej
niz w grupie kontrolnej.

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych
zaleznoéci miedzy podwyzszonym stezeniem
Lp(a), wiekiem pacjentéw i uznanymi czynni-
kami ryzyka udaru.

W zwiagzku ze zlozong etiologia udaru mézgu
sg uzasadnione dalsze badania oceniajace
wzajemne zaleznosci parametréw gospodarki
ttuszczowej u pacjentéw z choroba niedo-
krwienna mézgu.
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