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OZET

Amag: Stroklu hastalarda kan glukoz ve kortizol diizeyleri ile strokun lezyon tipi, siddeti, prognozu ve nérolojik
iyilesmesi arasindaki iligkinin incelenmesi amaciyla planlandi.

Metod ve Materyal: 51 akut iskemik veya hemorajik stroklu hasta prospektif olarak ¢ahigmaya alindi. GIA, subaraknoid
kanamah ve bilgi alinamayan hastalar caligma grubu diginda tutuldu.

Sonug: Hiperglisemik diabetik olmayan ve diabetik hastalarda, sag kalim orami normoglisemik hastalardan anlaml
olarak daha dugiiktii. Yiiksek serum kortizol diizeyi, hiperglisemik diabetik olmayan, diabetik, klinik durumu kétiilegen
ve exitus olan hastalarda yiiksek olarak tespit edildi. Strokun natiirii, lezyonun biiyiikliigii ve arter alan1 incelendiginde
bagvuru ortalama kan glukoz ve kortizol diizeyinde farklihk saptanmadi. HbAlc diizeyi ile klinik durumun agirlig ve
sagkahm arasinda iligki saptanmadi. Bagvuru degerlendirmesinde giddetli nérolojik defisit en sik hiperglisemik diabetik
olmayan grupta gozlendi. Strok sonrasi nérolojik iyilesmenin, normoglisemik diabetik olmayan hastalarda diger
gruplardan belirgin olarak daha iyi oldugu saptandi. Lezyon genisligi ve strok risk faktorlerinde gruplar arasinda
farkhilik saptanmada.

Sonug: Sonug olarak akut hipergliseminin diabetik hastalarda nondiabetik hastalardan daha fazla zarar verici oldugu
kabul edilebilir. Bu sebeple strok sonras: prognozu olumsuz yénde etkileyen bir faktér oldugu ve hastalarin tedavilerinin
ve takiplerinde bu durumun goz oniine alinmasi gerektigi goriigiindeyiz.

Anahtar Sézciikler: Prognoz, glukoz, kortizol, hemoglobinAlc, hiperglisemi

THE RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD GLUCOSE, HBA1C, CORTISOL
LEVELS AND THE EARLY PROGNOSIS OF STROKE

Objective: This study was designed as prospectively to investigate the relationship of the blood sugar and cortisol with
nature, severity, prognosis and recovery of stroke.

Material and Method: 51 patient were included into the study. Patients with ischemic and hemorrhagic stroke were
included. Patients with transient ischemic attack, subarachnoid hemorrhage, and unavailable history were excluded.
Results: Mortality was higher in diabetic and nondiabetic hyperglycemic group than normoglycemic nondiabetic. The
mortality, serum cortisol levels and initial stroke severity scores were significantly higher in hyperglycemic non-diabetic
and diabetic patients. The nature of stroke, localization and size of lesion were not different between groups. The
relationship between hbAlc and mortality, severity of clinical status was not determined in our study. The severity of
clinical status was higher in nondiabetic hyperglycemic patient. The recovery of stroke was much better in
normoglycemic than others. The size of lesion and risk factors for stroke was not differrent between groups.

Conclusion: As a conclusion, it is presumed that acute hyperglicemia is more harmful in nondiabetics than diabetics.
Therefore, it should be considered as a poor prognostic factor and the situation should be take into account in the
treatment and follow-up.

Keywords: Prognosis, glucose, cortisol, hemoglobinAlc, hyperglycemia

GIRIS

Her yil dokuz milyon insan serebrovaskiiler
hastaliklara yakalanmaktadir. Tim dolagim
hastaliklar1 arasinda strok ve diger serebrovaskiiler
hastaliklar en sik ikinci 6liim nedeni olup, tim
diinya ¢apinda 4,6 milyon insanin dliimiine neden
olmaktadir. Bu oliimlerin 1/3'1 sanayilegmis
iilkelerde, geri kalan ise gelismekte olan iilkelerde
goriilmektedir (1,2).

Olimlerin Ggte biri strok sonras: ilk 6 ayda
gorulirken, ¢ogu ilk birinci ayda olur (2,3). Sag
kalanlarda ileri derecede sakatlik, parsiyel paralizi
veya diger fiziksel sakathklar, konusma
bozukluklari, hafiza kayb1 ve diger intellektiiel
fonksiyon bozukluklan gelisir. Genellikle meydana

gelen agir sakathiklar giinliik yagamsal aktivitenin
yeterli olarak devamuni zorlaghnr. Goériilme
oraninin yiiksekligi, akut medikal bir sorun olmasi,
prognozun ciddiligi, ortaya qikardigi sosyal ve
ekonomik sorunlar nedeniyle serebrovaskiiler
hastaliklar, ¢agimzin 6nemli medikal sorunlan
arasindadir.

Stroklu hastalarin yaklagik % 50'sinde erken
donemde (ilk 4 haftada) 6liim veya ciddi
komplikasyonlar goriilmektedir (4,5). Genel olarak
yashilarda strokun erken déneminde mortalite riski
yiiksektir (5). Erken dénem siiresince prognozu ve
mortaliteyi etkileyen degisik faktorler vardir.
Strokun tipi ve lokalizasyonu mortaliteyi etkileyen
faktorlerdir.  Bunun  yam  sira  lezyon
biiylikligiiniin ve édem gelisiminin de mortaliteyi
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artirdifa bilinmektedir. Lezyon hacminin kiigiik
olmasi prognozun iyi oldugunu gosterir (5). Diabet
genel populasyonda strok igin bagimsiz bir risk
faktoriidir. Strokun akut doneminde hiperglisemi
gelisimi gesitli galigmalarda bildirilmistir.

Bu ¢alisma, stroklu hastalarda akut dénemdeki
kan glukoz, kortizol ve hbAlc duzeyleri ile
strokun tipi, klinik durumun ciddiyeti, prognoz ve
norolojik iyilesme arasindaki iligkinin incelenmesi
amaayla planland.

MATERYAL VE METOD

Galisma grubu akut strok tarusi ile Haziran
1997 ve Eylil 1997 tarihleri arasinda Saghk
Bakanhg Ankara Numune Hastanesi Noéroloji
Kliniginde izlenen hastalar arasindan segildi. Strok
sonras: ilk 24-48 saat icinde bagvuran 51 hasta
cahsmaya alindi. Hastalarin kan glukoz, hbAlc ve
kortizol diizeyleri tespit edilerek, klinik durumlar:
Kanada strok skalasi kullanilarak belirlendi.

Strok tamusi klinik muayene ve bilgisayarl
tomografi ile konuldu. Klinik tablonun ani
baslangichi olmas: ve fokal norolojik defisitin 24
saatten fazla siirmesi kriterler olarak ele alindi
Hastalarin hastaneye bagvurusunda kan glukoz
diizeylerine bakildi ve bu deger baslangic kan
diizeyi olarak alindi. Klinikte hastalarin giinlik
kan glukoz diizeyleri takip edildi. Kan glukoz
diizeyi “glikoz oksidaz” yontemi ile Randox
God/PAP;UK kiti kullanularak yapildi. Bu
yontemde kan glukoz diizeyinin normal degerleri
75-120 mg/dl arasinda degismektedir.

Strok sonras: geligen hipergliseminin nedenini
tayin etmek igin hastalarin hastaneye bagvuru
anindaki kan glukoz diizeyleri ile e zamanh kan
kortizol diizeylerini belirlemek igin kan 6rnekleri
alindi. Kortizol diizey tayini, radyoaktif 125 I
isareti =~ radyoimmunoassay @~ metodu  ile
“Coat-A-Count, DPC” adl kit kullanilarak yapild.

Kortizol diizeyi normal degerleri 5-25ug/dl
arasindadir.

Iki ayhk glisemi derecesini gosteren hbA1C
diizeyleri olglilmesi planlandi. HbAlc olgiimleri
Bayer, DCA 2000 Analyzer, Almanya reagent kiti
ile lateks immunoaglutiinasyon inhibisyon metodu
ile yapildi. Normal degerler % 4.3-5.7 arasinda
alinda (6).

Gegici iskemik atakli, subaraknoid kanamali ve
strok risk faktorlerini degerlendirmede yeterli bilgi
alinamayan hastalar ¢alisma grubu disinda
tutuldu.

Diabetes mellitus tamsi igin kan glukoz
diizeyinin en az iki kez farkh zamanlarda
6lgimiinde 140 ve iizerinde olmasi ve/veya
antidiabetik ila¢ kullanimi arandi (7).

Hastalar bagvuru kan glukoz diizeyine gore
agsagidaki sekilde simiflandirild:
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1) Diabetik olmayan hastalar

a) Normoglisemik, non-diabetik

Hiperglisemik, non-diabetik

2) Diabetik hastalar

a) Bilinen diabetes mellitus hikayesi olan ve
tedavi alan vakalar.

b) Klinik takip sirasinda yiiksek kan glukoz
diizeyinin siirekli olarak devam ettifi ve
anti-diabetik tedavi gerektiren vakalar.

Hastalara kranial bilgisayarl: tomografi (BT)
incelemesi yapildi. Strokun tipi, iskemik ve
hemorajik olarak belirlendi. Arter sistemlerine
gore karotis ve vertebro-baziler sistem olmak tizere
gruplandirildi. Bunun yam sira lezyon, karotid
arter, anterior serebral arter, orta serebral arter,
posterior serebral arter ve baziler arter alamina
gore kaydedildi.

BT'de lezyon biiyiikliigiine gore:

a) Kiigiik

b) Orta

¢) Biiytik olarak siiflandirilda.

Prognoz kriterleri sagkalm ve exitus olarak
belirlendi. Hastalarin norolojik  durumlarin
degerlendirmek icin Kanada strok skalasi
kullanuld1 (8). Kanada strok skalas: ile hastalarin
norolojik durumlan strok sonrast 1. ve 21
ginlerde degerlendirildi. Hastaun baglangig
norolojik  degerlendirilmesinde Kanada strok
skalasindan aldig: skora gore:

a) 1.5-6.5 arasinda skora sahip olan grup —
Siddetli norolojik defisit

b) 7-9.5 arasinda skora sahip olan grup — Orta
veya hafif derecede noérolojik defisit olarak kabul
edildi.

Kanada strok skalas: skorlamasinda 7.5 ve iistii
skorlama potansiyel olarak yetirliligi
gostermektedir. Bu nedenle hastalarin 21.
Giiniindeki skorlarina gore nérolojik durumlan su
sekilde simiflandinld:

a) 7.5 ve uistii — lyilesme

b) Klinige yatinhgindaki skor ile son skor arasinda
fark olmamasi veya bu skorun yiiksek fakat
kendine yeterlilik skoru olan 7.0 puanin iistiinde
olmamasi — Degismemis

c) Final skorun ilk skordan daha agagida ve exitus
— Kotiilegsme

Strok risk faktorlerinin aragtirlmasi amaciyla
hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastaligi
obesite, sigara, oral antikoagiilan ve alkol kullanim
oykiisii kaydedildi. Hematolojik, biyokimyasal
tetkikler (hemogram, glukoz, iire, kreatinin, total
lipid, total kolesterol, trigliserid, serum glutamik
oklazik transaminaz, serum glutamik purivat
transaminaz, laktik dehidrogenaz, alkalen fosfotaz,
kreatinin fosfokinaz, total protein, albiimin,
globiilin). Elektrokardiyografi ve telekardiyografi
yapildi.
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Risk faktorlerini belirlemede, hipertansiyon igin
sistolik kan basimna 160 mmHg, diastolik kan
basina i¢in 90 mmHg degerleri sinur kabul edildi
ve/veya antihipertansif tedavi aliyor olma kogulu
arand1  (9,10). Hiperkolesterolemi igin total
kolesterol diizeyinin 250 mg/dl'nin tzerinde
olmas, hipertrigliseridemi i¢in aglik kan trigliserid
diizeyinin 150 mg/dl'nin iizerinde olmas: dikkate
alindi (11).

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde
Student's t testi, Mann-Whitney U testi, Spearman
ve Pearson korrelasyon testleri, one way anova, ki
kare ve Fisher testleri kullanilda.

BULGULAR

Calismaya aliman 51 hastanun 30'u kadin (%59), 21'i
erkekti (%41). Hastalarin yag ortalamasi (58,4+9,3)
kadin hastalarin yas ortalamas: (66,3+8,9) olarak
saptand.

Bagvuru kan glukoz diizeyleri incelendiginde, 32
hastanin normoglisemik, 19 hastanun hiperglisemik
oldugu izlendi. Diabetik 14 ve diabetik olmayan 37
hasta vardi. 14 hastanin yalnizca 8'inde diabet
oykiisii vardi. Diabetik hastalik Oykiisii olmayan
hastalarin 9'unda (%24) hiperglisemi gozlendi. Yas
ortalamasi agisindan gruplar arasinda farkhlik
gozlenmedi (p:0,06). Bagvuru kan glukoz diizeyi
diabetik olmayan normoglisemik hastalarda
103+3,5 mg/dl, hiperglisemik diabetik olmayan
hastalarda 165+8,9 mg/dl ve diabetik hastalarda
237+42,2 mg/dl olarak saptandi (p<0,001) (Sekil I).

Sekil I: Kan Glukoz Diizeyi ve Gruplar
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Iskemik strok 34 hastada, hemorajik strok ise 17
hastada mevcuttu. Hastalarin 29'unda (%57)
lezyon sag hemisferde, 22'sinde (%43) sol
hemisferde idi. Hastalarin %75'inde karotis
sisteminde strok gelisimi gozlendi.%70,6 hastada
orta serebral arter,%17,6 hastada posterior serebral
arter, %7,8 hastada baziler arter, %2 hastada
anterior serebral arter, %2 hastada total karotid
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arter alaninda gozlendi. Strokun tipi (p:0,7) ve
arter sistemleri (p:0,6) incelendiginde ortalama kan
glukoz diizeyinde farkhilik saptanmadi.

37 hasta sag kalirken, 14 hasta exitus oldu. Klinik
seyir swrasinda kan glukoz diizeyi yiiksek olan
hastalarin ~ %50'si, normoglisemik  seyreden
hastalarin ise %15'i exitus oldu. Hiperglisemik
ancak diabetik olmayan ve diabetik hastalarda sag
kalim orami normoglisemik hastalardan anlaml
olarak daha disiiktii (p:0,03) (Tablo 1). Gruplarin
istatistiksel olarak kargilagtirilmasi neticesinde
sagkalimn, cinsiyet (p:0,8), yiiksek hbAlc (p:0,7),
lokalizasyon (p:0,3) ve strokun tipinden (p:0,5)
etkilenmedigi bulundu.

Tablo I. Sagkalim ve Exitusun Gruplara Dagilimu

Gruplar EXITUS SAGKALIM
Normoglisemik NDM % 14,2 % 85,7
Hiperglisemik NDM % 44,4 % 55,6
DM % 42,9 % 57,1

Diabetik olmayan hiperglisemik hastalarin

baglangi¢ Kanada strok skala skoru belirgin olarak
diigiikti. ($ekil II). Strok sonrasi nérolojik
durumda koétiilesme normoglisemik  diabetik
olmayan hastalarin %18'inde, diabetik hastalarin
%50'sinde ve hiperglisemik diabetik olmayan
hastalarin % 56'sinda go6zlendi (Tablo II). Norolojik
durumda iyilesme goOsteren hastalarin oranmnin
normoglisemik diabetik olmayan hastalarda diger
gruplardan daha yiiksek oldugu saptandi. (p:0,04).

Sekil II: Kanada Strok Skalas: ve Gruplar
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Tablo II: Nérolojik lyilesme ve Gruplara Dagilim

Gruplar IYILESME ~ STABYL KOTULESME
Normoglisemik NDM %43 % 39 %18
Hiperglisemik NDM % 11 % 33 % 56
DM % 29 % 21 % 50
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Baglangig biling diizeyi incelendiginde 23 hastada
(%45) acik, 14 hastada (%27) somnolans, 8 hastada
(%16) stupor, 6 hastada (%12) koma saptandi.
Koma saptanan hastalarin hepsi exitus olurken
biling diizeyi agik olan hastalarin ancak %9'u
exitus oldu. Hiperglisemik diabetik olmayan
hastalarin %56'sinda baglangi¢ biling durumu
stupor ve koma idi (Tablo III).

Tablo III: Biling Durumu ve Gruplara Dagihm

Gruplar ACIK SOMMOLANS STUPOR KOM
Normoglisemik NDM % 54 % 28 %14 %4
Hiperglisemik NDM %22 % 22 %34 D2
DM %43 %29 %7 %21

Kortizol diizeyi hiperglisemik diabetik olmayan,
diabetik ve nérolojik durumu kétiilegen hastalarda
belirgin olarak yiiksekti (Tablo IV). Strok tipinde
farkhhk yoktu. Lokalizasyon ve arter sisteminde
farkhilik saptanmadi. Exitus olan grupta kortizol

diizeyi 31.5+5.3 umg/dl ve sag kalan grupta ise
16.2+3.1 mg/dl saptand1 (p:0.01). Yiiksek kortizol
diizeyine sahip olan hastalarda exitus oran1 daha
ytiiksekti.

Tablo IV: Gruplarin Ortalama Serum Kortizol Diizeyleri

Gruplar Hasta Sayis1  Kortizol Diizeyi
Normoglisemik NDM 28 16,+3, 1pg/dl
Hiperglisemik NDM 9 354,496 ug/dl
DM 14 20,3+4,7 pg/dl

HbA1lc diizeyi 29 hastada normal sinirlarda idi.
Yiiksek hbAlc diizeyine sahip olan hastalarda
prognoz, strok tipi, sistem, biling diizeyi
oranlarinda farklihk saptanmada.

Strok risk faktorlerinden diabet, hastalarin %
27,5'unda (n:14), hipertansiyon %67'sinde (n:34),
kalp hastaligi %28'inde (n:14), aritmi %35'inde
(n:18), daha once gegirilmis gegici iskemik atak
oykiisii %26'sinda (n:13), hiperlipidemi %55'inde
(n:28), hiperiirisemi %55'inde  (n:28), sigara
kullanim %28'inde (n:14), alkol kullanimu %4'tinde
(n:2), hemostaz testlerinde bozukluk %20'sinde
(n:10), ytiksek hematokrit %6'sinda (n:3) saptandi.
Strok risk faktorlerinde gruplar arasinda farkhhk
saptanmadi (p<0.05).

BT'de 15 (530) hasta kiigiik, 17 hasta (533) orta
ve 19 hasta (%37) biiyiik lezyona sahipti. Lezyon
biiyiiklitkk gruplar arasinda ortalama kan glukoz
diizeyinde farlilik yoktu. BT'de 32 hastada (%62)
atrofi vardi. Atrofi varlig agisinda hiperglisemik
ve normoglisemik gruplar arasinda farklilik
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saptanmadi (p.0.6)(Tablo V).

Tablo.V: Lezyon Gruplarimin Dagilinu

Gruplar KOGUK ORTA  BUYUK ATROF!

LEZYON LEZYON LEZYON
Normoglisemik NDM % 36 % 28 % 36 %53
Hiperglisemik NDM %11 % 33 % 56 % 22
DM % 28 % 43 %28 % 25
TARTISMA

Hiperglisemi strok igin etyolojik bir risk faktorii
olmasinin yamni sira, lezyon gelisimi ve prognozu
etkileyebilen bir faktor olarak da tartiplmaktadir.
Bugiine kadar yapilan birgok c¢alismada
serebrovaskiiler hastahklarin akut doneminde
hiperglisemi ~ gozlenmigtir. Kan  glukoz
diizeyindeki yiiksekligin genellikle hastahgn
siddeti, tipi ve hastanin biling durumu ile yakin
iligki gosterdigi bildirilmigtir. Beyin iskemisi

sirasinda goriilen kan glukoz
konsantrasyonundaki artisin, iskemi sonrasi
norolojik  durumun  bozulmasmma  katkida

bulundugu ve histopatolojik hasan artirdig
distinilmektedir.

Bircok c¢alisma dibatik hastalarda strok
insidansinin arttifimi gostermektedir (13,14,15,16).
Epidemiyoloji ve nekroskopi ¢aligmalan ile
diabetik hastalarda strok insidansimn diabetik
olmayan hastalardan daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (17,18). Framingham strok galismasinda
trombotik strok insidansi agisindan diabetikler ile
diabetik olmayanlar karsilagtinldiklarinda,
diabetik erkek hastalarda insidansin 2.5 kat, kadin
hastalarda ise 3.6 kat daha fazla oldugu
bulunmugtur (14). Diabetin, tiim yaglarda
aterotrombotik beyin infarktlan igin bagimsiz bir
risk faktorii oldugu belirlenmistir  (19,20).
Hipertansiyon ve iskemik kalp hastaliklar1 gibi risk
faktorlerinin  elimine edildigi durumda dahi
diabetin strok i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu
kabul edilmektedir (19). Bu durumun diabetli

hastalarin  serebral = damarlarinda  goriilen
fizyopatolojik  degisikliklerle ilgili  oldugu
distinilmektedir.

Stroklu hastalarda yapilan galismalarda diabet
prevelansinin =~ %13-36  arasinda  degistigi
bildirilmigtir  (21,22,23). Bizim ¢alismamuzda,
diabetik hastalar ¢ahsma grubunun % 27,5'unu
olusturmaktadir. Daha 6nceki caligmalarda strok
Oncesi tespit edilmemis diabetes mellitus
insidansinin % 6-42 arasinda degistigi bildirilmistir
(23,24). Bizim hasta grubumuzda ise strok sonrasi
diabet tanis1 konulan hastalarin oram %12'dir.
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Diabet ve hiperglisemi, yas ile orantih olarak
artmaktadir. Danimarka Strok ¢alismasinda
diabetik hastalar ile diabetik olmayan hastalar
karsilagtinldiginda, diabetik hastalarin daha geng
oldugu bulunmugtur (25). Bu durum diabetik
hastalarin stroka olan egilimi, diabetleri diginda
hipertansiyon ve diger risk faktorlerinin, diabetik
olmayanlardan daha fazla olmas ile agiklanmugtir.
Caligmamizda diabetik olan ve diabetik olmayan
hastalarin yas ortalamalan arasinda herhangi bir
farkhihk saptamadik.

Diabetik olan ve diabetik olmayan gruplarda
strok risk faktorlerinin farkli oldugu bulunmustur
(25,26). Diabetik hastalarda ozellikle koroner kalp
hastalig1 ve hipertasiyon gozlenmistir.
Calismamizda strok risk faktorlerinin gruplar
arasinda farklilik gostermedigini tespit ettik.

Strok geciren diabetik hastalarda artmig
mortalite bildirilmigtir (21,22,23,27-30). Bunun
nedeni hakkinda kesin fikir birligi olmamakla
birlikte, diabetik hastalarda daha siddetli strok
meydana geldigi veya prognozun daha agir
oldugu tartigmalidir. Bunun yam sira diabetli
hastalarda strok sirasindaki hipergliseminin hasar
olusumunda ve prognozda anahtar rol
oynayabilecegi diisiiniilmektedir (31,32).

Serum glukoz diizeyi ile akut strokun prognozu
arasindaki iligki yeterince aqik degildir. Farkh
caligmalarda birbirine zit bulgular elde edilmistir.
Deneysel olarak hipergliseminin strokun prognozu
tizerine olumlu (33-37), olumsuz (38-42) veya
etkisiz (43,44) oldugu global (38,41,43) ve fokal
(33-35,37,39,40) iskemik hayvan modellerinde
gosterilmigtir.

Hiperglisemik hayvanlarda kardiak arrest
sonrast beyin hasanmn arttigy tespit edilmigtir
(45,46). Hipergliseminin anaerobik glikolizisi
arttirdig ve laktat birikimine yol agtii, bununda
beyin hasarim arttrdigs diguniilmiigtiir (45,46).
Akut iskemik strokta prognoz ile hiperglisemi
arasindaki iligki, deneysel olarak ilk kez Myers ve

Yamaguchi tarafindan incelenmigtir (46). Bu
calyma daha sonraki klinikk ve deneysel
incelemelere kaynak olmustur. Diger
aragtirmacilar, degisik hayvan modellerini

kullanarak glukoz konsantrasyonun nérolojik
iyilesme {izerine 6nemini goézlemigler ve benzer
sonuglar elde etmiglerdir (38-40). Bu bulgulann
aksine farkli sonuglar bildiren ¢alismalar da
mevcuttur (47,48).

Klinik ¢aligmalarda hiperglisemi ve strok
arasindaki iligki tartigmaldir. Bazi calismalarda
hipergliseminin kotli prognoza eglik ettigi
bildirilirken (21,22,30,31,40,47-49) bazilarinda ise
bu iligkiye rastlanilmamugtir (50,51). Diabetik ve
hiperglisemik hastalarda mortalite ve
morbiditenin, normoglisemik hastalara gére daha
fazla oldugu tespit edilmigtir (27,52). Strok
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prognozunun kotii sonuglanmasmdan
hipergliseminin mi sorumlu oldugu (21,22,32,47)
yoksa beyin lezyonun giddetinin bir yansimas1 mu
oldugu da (31,40,49) agik degildir. Bizim
verilerimize gore ise exitus olan grupta, ortalama
kan glukoz diizeylerinde istatistiksel olarak
anlamh bir yiikseklik saptandi. Hiperglisemik
diabetik olmayan ve diabetik hastalarda mortalite
oran1  normoglisemik  diabetik  olmayan
hastalardan daha fazla idi.

Klinik durumun ciddiyeti ile kan glukoz diizeyi
arasindaki iliski heniiz kesinlik kazanmamustir.
Bazi ¢alismalardaki baglangic klinik durumun
ciddiyeti, diabetik hastalarda diabetik olmayan
hastalardan daha agir bulunmugtur (25,29).
Danimarka strok ¢ahismasinda diabetik hastalarin
kan glukoz diizeyi ile baglangic klinik durum
ciddiyeti arasinda dogrusal bir iligkinin varhg
gosterilmistir (25). Calismamizda, Kanada strok
skalasi ile yapilan &lgiimler sonucu hiperglisemik
diabetik olmayan hastalarda, baslangigtaki klinik
durumun ciddiyeti diger gruplardan daha agir
tespit edildi. Hiperglisemik diabetik olmayan
gruptaki hastalarin %56'sinda baglangigtaki biling
durumu stupor veya koma olarak saptandi Sag
kalim ile biling durumu ve baglangig strok skoru
arasinda iligki oldugunu tespit ettik.

Hayvan modellerinde serebral iskemi sirasinda
gelisen  hipergliseminin  serebral lezyonun
genigligini arttirdigy gosterilmis (22,39,41,53), fakat
bazi hayvan gahsmalarinda ise aym1 sonug elde

edilememistir  (38,43). Hatta bir c¢alhsmada,
hipergliseminin  iskemik  hasan  azaltu@
bildirilmistir (38). Candelise ve arkadaglan

hiperglisemisi olan hastalarin BT'lerinde daha
biiyiik lezyonlarm oldugunu tespit etmiglerdir
(31). Yiiksek kan glukoz diizeyine sahip diabetik
olmayan ve diabetik hastalarin BT'lerinde ise
belirgin 6dem ve daha kotii bir klinik seyir
saptamiglardir(47). Hipergliseminin lezyon artinc
etkisi bizim g¢alismamuzda gozlenmedi. Lezyon
gruplan arasinda ortalama kan glukoz diizeyinde
farkhlik saptanmadi.

Hemorajik strok igin bir risk faktorii olan
hipertansiyon, diabetik hastalarda daha fazla
goriilmesine karsin hemorajik stroka daha az
rastlanilmigtir. Diabetik hastalarda hem otopsi

hem klinik serilerde, intraserebral hemoraji
insidansinin  daha az oldugu gozlenmistir
(17,18,29,30). Bu serilerde istatistiksel olarak

farklihk olmasa da intraserebral hemoraji sikhg:
diigiik bulunmustur (%26'ya karg1 %15) (50). Bunun
nedeninin diabetik hastalardaki kigiik damar
degisiklikleri ile ilgili olabilecegi diisliniilmiigtiir.
Bu nedenle her ne kadar intraserebral hemorajinin
olusumu sirasindaki yiiksek kan glukoz diizeyi
hastanin kétii prognozu ile iligkili olsa da, diabetin
intraserebral hemoraji olusumunu etkilemeyecegi
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goriigii hakimdir. Bizim galigmamizda lezyon tipi

yoniinden gruplar arasinda bir farkhhk
saptanmadi.
Hemorajik strokta, hiperglisemiyle klinik

kotiilesme (koma) ve yiiksek mortalite arasindaki
iligkinin varlig1 rapor edilmigtir (50,54). Woo ve
arkadaglann  hemorajik  stroklu  hastalarda
hiperglisemi ve mortalite arasinda iligkinin,
iskemik stroklu hastalarda daha belirgin oldugunu
tespit etmiglerdir (48,49,55). Bizim ¢alismamizda ise
lezyon tipi ve mortalite arasinda iligki gozlenmedi.

HbAlc hemoglobin Ao'min B zincirinin
N-terminalinin enzimatik olmayan glikolizi ile
olugsur. HbAlc diizeyi, olgiimden 2 ay &nceki
ortalama giinliik kan glukoz diizeyinin bir
gostergesi olarak kabul edilmektedir (6,57) Bu
nedenle bir¢ok c¢alismada son iki aylik glisemi
diizeyinin strok sonras1 mortaliteye ve morbiditiye
etkisi aragtinlmigtir. Bircok ¢alismada yiiksek
HbA1lc diizeylerinin, artmig strok insidansi ve
mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir (52,59,60).
Bu iligki bilinen veya bilinmeyen hipergliseminin
strok igin risk faktori  olabilecegini de
gostermektedir. Bu sebeple strokun olusumu
sirasinda  hiperglisemi  geligiminin, hastanin
diabetik olmasindan daha o6nemli oldugu
bildirilmigtir (52). Bazi arastirmacilar, ytksek
HbAlc diizeyine sahip hiperglisemik grupla
karsilagtirildiginda hiperglisemik diabetik
olmayan grubun strok sonrasi prognozunun daha
kétii oldugunu bildirmiglerdir (59). Buna karsin
diger calismalarda, strok mortalitesi ile HbAlc
diizeyi arasinda herhangi bir iligki saptanmamugtir
(48,49,55). Bizim calismamizda da, HbAlc diizeyi
ile mortalite ve strok siddeti arasinda bir iliski
saptanmadi. Ancak bizim ¢aligmamizda da
hiperglisemik  diabetik olmayan hastalarnn
prognozunun daha kétii oldugu gozlendi.

Strok sonrasi artmig kan glukoz diizeyinin
nedeni  hakkinda  hentiz  fikir  birligine
varilamamigtir. Birgok hastalikta stres cevabi
olarak kan glukoz diizeyinde arti meydana gelir
(61). Strok sonrasi goriilen hipergliseminin de stres
yarut1 olarak ortaya giktigi diigiiniilmektedir. Bu
nedenle daha a1t nérolojik defisiti olan hastalarda
stres yarutinun ve kan glukoz diizeyinin daha fazla
olacag ileri siiriilmektedir (49,59). Akut strok
sonrasi gegici hipergliseminin, hemorajik stroklu
hastalarda serebral infarkth hastalarda daha sik
gelistigi bildirilmistir (52,53). Serebral hemorajili
hastalarda artmig kan glukoz diizeyinin asin
katekolamin  sahmmna  bagh  olabilecegi
diigtiniilmigtiir. Boylece hipergliseminin
hemorajinin nedeni degil, sonucu oldugu o6ne
stirlilmigtiir (27,49). Bagvuru kan glukoz diizeyi
ile kotii prognoz arasinda bir iliski oldugu
saptanmug fakat benzer bir iligki HbAlc diizeyi ile
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kurulamamugtir. Bu nedenle strok sonras: yiiksek
bagvuru kan glukoz diizeyinin stres yamt1 oldugu
dusiiniilmiistiir. Buna kargin Tracey, glukoz ve
mortalite arasindaki iligkiyi plazma kortizol diizeyi
ve hastanin yagiyla birlikte degerlendirmeye
aldifinda, artmis glukoz diizeyinin akut hastahiga
bagh stres yamti1 olarak geligtigini 6ne siirmiigtiir
(52). Akut strok olayma viicudun bir reaksiyon ve
korunma cevabi olarak ortaya qiktifi diistiniilen
hipergliseminin, serebral hasari ve sgiddeti ile
iligkili olmas1 nedeniyle strokun prognozuna etki
gostermesi beklenir. Bizim ¢alisgmamizda HbAlc
ile kotii prognoz arasinda iligki kurulamadi. Serum
kortizol diizeyi hiperglisemik diabetik olmayan ve
exitus olan grupta belirgin olarak yiiksek bulundu.
Bu nedenle gelisen hipergliseminin stres
hiperglisemisi oldugu dugtiniildii.

Hiperglisemik diabetik olmayan hastalarda
strok sonrasi norolojik iyilesmenin, diabetik ve
normoglisemik diabetik olmayan hastalardan daha
kotii oldugu bildirilmistir (22,26,28,29,31,32). Strok
sonrast ortaya g¢ikan hipergliseminin uzun siire
devam eden hiperglisemiden daha 6nemli bir risk
faktorii oldugu ileri stiriilmugtiir (55,59). Bizim
cahsmamizda kotii prognoza sahip olan hastalarin,
bagvuru kan glukoz diizeyi ortalamasinda belirgin
bir yiikseklik saptandi. Bu sonug akut
hipergliseminin  norolojik  iyilesme tizerine
olumsuz etkisinin oldugunu diisiindird.
Hiperglisemik  diabetik olmayan hastalarin
norolojik iyilesmesi ve seyirleri hem diabetik hem
de normoglisemik diabetik olmayan gruplardan
daha kétii bulundu. Bu da strokun olusumu
sirasinda gelisen akut hipergliseminin, hastanin
diabetik olusundan daha Onemli oldugu ve
strokun prognozunu olumsuz yénde etkiledigini
gostermektedir. Hiperglisemik diabetik olmayan
hastalarda iyilesmenin diger gruplardan daha kétii
oldugu yoniindeki fikirleri destekler niteliktedir.

Hipergliseminin akut stroklu hastalarn
mortalite ve morbiditesini etkileyen bir risk
faktérii oldugu ve bu hastalarin takip
tedavilerinde bu durumun goéz oniine alinmasi
gerektigi gorugiindeyiz. Aym zamanda erken
dénemde prognozu tayin etmede yardimci
olabilecek faktorlerden birisi olarak
degerlendirilebilir.

Hipergliseminin ve diger prognostik faktérlerin
daha o©nceden saptanmasi, terapotik olarak
modifiye edilebilir olmasi, akut stroklu hastalarin
mortalite ve morbiditesinin azaltacag
diigtintilebilir.

Sonug olarak akut hipergliseminin strokun
prognozunu olumsuz ydnde etkileyen bir risk
faktorii oldugu ve hiperglisemik hastalarin yiiksek
risk grubu olarak kabul edilip takip ve
tedavilerinde bu durumun g6z oniine alinmasi



)\

Kan Glukoz, HbA1C, Kortizol Diizeyi ve Strokun Erken Prognozu Arasindaki lligki

gerektigi goriislindeyiz.

Strokun olusumu swrasinda gelisen akut
hipergliseminin, hastanun diabetik olusundan daha
6nemli oldugu ve strokun prognozunu olumsuz
yonde etkiledigini gostermektedir.
Hipergliseminin akut stroklu hastalarin mortalite
ve morbiditesini etkileyen bir risk faktorii oldugu
ve bu hastalarin takip ve tedavilerinde bu
durumun goéz Oniine almmasi gerektigi
gorisiindeyiz. ~
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