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ÖZET 

Amaç: Stroklu hastalarda kan glukoz ve kortizol düzeyleri ile strokun lezyon tipi, şiddeti, prognozu ve nörolojik 
iyileşmesi arasındaki ilişkinin incelenmesi amacıyla planlandı. 
Metod ve Materyal: 51 akut iskemik veya hemorajik stroklu hasta prospektif olarak çalışmaya alındı. GIA, subaraknoid 
kanamalı ve bilgi alınamayan hastalar çalışma grubu dışında tutuldu. 
Sonuç: Hiperglisemik diabetik olmayan ve diabetik hastalarda, sağ kalım oranı normoglisemik hastalardan anlamlı 
olarak daha düşüktü. Yüksek serum kortizol düzeyi, hiperglisemik diabetik olmayan, diabetik, klinik durumu kötüleşen 
ve exitus olan hastalarda yüksek olarak tespit edildi. Strokun natürü, lezyonun büyüklüğü ve arter alanı incelendiğinde 
başvuru ortalama kan glukoz ve kortizol düzeyinde farklılık saptanmadı. HbAlc düzeyi ile klinik durumun ağırlığı ve 
sağkahm arasında ilişki saptanmadı. Başvuru değerlendirmesinde şiddetli nörolojik defisit en sık hiperglisemik diabetik 
olmayan grupta gözlendi. Strok sonrası nörolojik iyileşmenin, normoglisemik diabetik olmayan hastalarda diğer 
gruplardan belirgin olarak daha iyi olduğu saptandı. Lezyon genişliği ve strok risk faktörlerinde gruplar arasında 
farklılık saptanmadı. 
Sonuç: Sonuç olarak akut hipergliseminin diabetik hastalarda nondiabetik hastalardan daha fazla zarar verici olduğu 
kabul edilebilir. Bu sebeple strok sonrası prognozu olumsuz yönde etkileyen bir faktör olduğu ve hastaların tedavilerinin 
ve takiplerinde bu durumun göz önüne alınması gerektiği görüşündeyiz. 
Anahtar Sözcükler: Prognoz, glukoz, kortizol, hemoglobinAlc, hiperglisemi 

THE RELATIONSHIP BETWEEN BLOOD GLUCOSE, HBAlC, 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 hbA le 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 

GİRİŞ 

Her yıl dokuz milyon insan serebrovasküler 
hastalıklara yakalanmaktadır. Tüm dolaşım 
hastalıkları arasında strok ve diğer serebrovasküler 
hastalıklar en sık ikinci ölüm nedeni olup, tüm 
dünya çapında 4,6 milyon insanın ölümüne neden 
olmaktadır. Bu ölümlerin 1 /3'ü sanayileşmiş 
ülkelerde, geri kalanı ise gelişmekte olan ülkelerde 
göaj.lmektedir (1,2). 

Olümlerin üçte biri strok sonrası ilk 6 ayda 
görülürken, çoğu ilk birinci ayda olur (2,3). Sağ 
kalanlarda ileri derecede sakatlık, parsiyel paralizi 
veya diğer fiziksel sakatlıklar, konuşma 
bozuklukları, hafıza kaybı ve diğer intellektüel 
fonksiyon bozuklukları gelişir. Genellikle meydana 

gelen ağır sakatlıklar günlük yaşamsal aktivitenin 
yeterli olarak devamını zorlaşhrır. Görülme 
oranının yüksekliği, akut medikal bir sorun olması, 
prognozun ciddiliği, ortaya çıkardığı sosyal ve 
ekonomik sorunlar nedeniyle serebrovasküler 
hastalıklar, çağımızın önemli medikal sorunları 
arasındadır. 

Stroklu hastaların yaklaşık 3 50'sinde erken 
dönemde (ilk 4 haftada) ölüm veya ciddi 
komplikasyonlar görülmektedir (4,5). Genel olarak 
yaşlılarda strokun erken döneminde mortalite riski 
yüksektir (5). Erken dönem süresince prognozu ve 
mortaliteyi etkileyen değişik faktörler vardır. 
Strokun tipi ve lokalizasyonu mortaliteyi etkileyen 
faktörlerdir. Bunun yanı sıra lezyon 
büyüklüğünün ve ödem gelişiminin de mortaliteyi 
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arhrdığı bilinmektedir. Lezyon hacminin küçük 
olması prognozun iyi olduğunu gösterir (5). Diabet 
genel populasyonda strok için bağımsız bir risk 
faktörüdür. Strokun akut döneminde hiperglisemi 
gelişimi çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir. 

Bu çalışma, stroklu hastalarda akut dönemdeki 
kan glukoz, kortizol ve hbAlc düzeyleri ile 
strokun tipi, klinik durumun ciddiyeti, prognoz ve 
nörolojik iyileşme arasındaki ilişkinin incelenmesi 
amacıyla planlandı. 

MATERYAL VE METOD 

Çalışma grubu akut strok tanısı ile Haziran 
1997 ve Eylül 1997 tarihleri arasında Sağlık 
Bakanlığı Ankara Numune Hastanesi Nöroloji 
Kliniğinde izlenen hastalar arasından seçildi. Strok 
sonrası ilk 24-48 saat içinde başvuran 51 hasta 
çalışmaya alındı. Hastaların kan glukoz, hbA le ve 
kortizol düzeyleri tespit edilerek, klinik durumları 
Kanada strok skalası kullanılarak belirlendi. 

Strok tanısı klinik muayene ve bilgisayarlı 
tomografi ile konuldu. Klinik tablonun ani 
başlangıçlı olması ve fokal nörolojik defisitin 24 
saatten fazla sürmesi kriterler olarak ele alındı. 
Hastaların hastaneye başvurusunda kan glukoz 
düzeylerine bakıldı ve bu değer başlangıç kan 
düzeyi olarak alındı. Klinikte hastaların günlük 
kan glukoz düzeyleri takip edildi. Kan glukoz 
düzeyi "glikoz oksidaz" yöntemi ile Randox 
God/PAP;UK kiti kullanılarak yapıldı. Bu 
yöntemde kan glukoz düzeyinin normal değerleri 
75-120 mg/ dl arasında değişmektedir. 

Strok sonrası gelişen hipergliseminin nedenini 
tayin etmek için hastaların hastaneye başvuru 
anındaki kan glukoz düzeyleri ile eş zamanlı kan 
kortizol düzeylerini belirlemek için kan örnekleri 
alındı. Kortizol düzey tayini, radyoaktif 125 1 
işaretli radyoimmunoassay metodu ile 
"Coat-A-Count, DPC" adlı kit kullanılarak yapıldı. 
Kortizol düzeyi normal değerleri 5-25µg/ dl 
arasındadır. 

lki aylık glisemi derecesini gösteren hbAlC 
düzeyleri ölçülmesi planlandı. HbAlc ölçümleri 
Bayer, DCA 2000 Analyzer, Almanya reagent kiti 
ile lateks immunoaglutünasyon inhibisyon metodu 
ile yapıldı. Normal değerler % 4.3-5.7 arasında 
alındı (6). 

Geçici iskemik ataklı, subaraknoid kanamalı ve 
strok risk faktörlerini değerlendirmede yeterli bilgi 
alınamayan hastalar çalışma grubu dışında 
tutuldu. 

Diabetes mellitus tanısı için kan glukoz 
düzeyinin en az iki kez farklı zamanlarda 
ölçümünde 140 ve üzerinde olması ve/veya 
antidiabetik ilaç kullanımı arandı (7). 

Hastalar başvuru kan glukoz düzeyine göre 
aşağıdaki şekilde sınıflandırıldı: 
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1) Diabetik olmayan hastalar 
a) Normoglisemik, non-diabetik 
b) Hiperglisemik, non-diabetik 
2) Dia betik hastalar 
a) Bilinen diabetes mellitus hikayesi olan ve 
tedavi alan vakalar. 
b) Klinik takip sırasında yüksek kan glukoz 
düzeyinin sürekli olarak devam ettiği ve 
anti-diabetik tedavi gerektiren vakalar. 
Hastalara kranial bilgisayarlı tomografi (BT) 
incelemesi yapıldı. Strokun tipi, iskemik ve 
hemorajik olarak belirlendi. Arter sistemlerine 
göre karotis ve vertebro-baziler sistem olmak üzere 
gruplandırıldı. Bunun yanı sıra lezyon, karotid 
arter, anterior serebral arter, orta serebral arter, 
posterior serebral arter ve baziler arter alanına 
göre kaydedildi. 
BT'de lezyon büyüklüğüne göre: 
a) Küçük 
b) Orta 
c) Büyük olarak sınıflandırıldı. 

Prognoz kriterleri sağkalım ve exitus olarak 
belirlendi. Hastaların nörolojik durumlarını 
değerlendirmek ıçın Kanada strok skalası 
kullanıldı (8). Kanada strok skalası ile hastaların 
nörolojik durumları strok sonrası 1. ve 21. 
günlerde değerlendirildi. Hastanın başlangıç 
nörolojik değerlendirilmesinde Kanada strok 
skalasından aldığı skora göre: 
a) 1.5-6.5 arasında skora sahip olan grup -+ 
Şiddetli nörolojik defisit 
b) 7-9.5 arasında skora sahip olan grup -+ Orta 
veya hafif derecede nörolojik defisit olarak kabul 
edildi. 

Kanada strok skalası skorlamasında 7.5 ve üstü 
skorlama potansiyel olarak yetirliliği 
göstermektedir. Bu nedenle hastaların 21. 
Günündeki skorlarına göre nörolojik durumları şu 
şekilde sınıflandırıldı: 
a) 7.5 ve üstü-+ İyileşme 
b) Kliniğe yahrılışındaki skor ile son skor arasında 
fark olmaması veya bu skorun yüksek fakat 
kendine yeterlilik skoru olan 7.0 puanın üstünde 
olmaması -+ Değişmemiş 
c) Final skorun ilk skordan daha aşağıda ve exitus 
-+ Kötüleşme 
Strok risk faktörlerinin araştırılması amacıyla 
hipertansiyon, diabetes mellitus, kalp hastalığı 
obesite, sigara, oral antikoagülan ve alkol kullanım 
öyküsü kaydedildi. Hematolojik, biyokimyasal 
tetkikler (hemogram, glukoz, üre, kreatinin, total 
lipid, total kolesterol, trigliserid, serum glutamik 
oklazik transaminaz, serum glutamik pürivat 
transaminaz, laktik dehidrogenaz, alkalen fosfotaz, 
kreatinin fosfokinaz, total protein, albümin, 
globülin). Elektrokardiyografi ve telekardiyografi 
yapıldı. 



Kan Glukoz, HbAtC, Kortizol Düzeyi ve Strokun Erken Prognozu Arasındaki llişki 

Risk faktörlerini belirlemede, hipertansiyon için 
sistolik kan basıncı 160 mmHg, diastolik kan 
basıncı için 90 mmHg değerleri sınır kabul edildi 
ve/veya antihipertansif tedavi alıyor olma koşulu 
arandı (9,10). Hiperkolesterolemi için total 
kolesterol düzeyinin 250 mg/ dl'nin üzerinde 
olması, hipertrigliseridemi için açlık kan trigliserid 
düzeyinin 150 mg/ dl'nin üzerinde olması dikkate 
alındı (11). 
Verilerin istatistiksel değerlendirilmesinde 
Student's t testi, Mann-Whitney U testi, Spearman 
ve Pearson korrelasyon testleri, one way anova, ki 
kare ve Fisher testleri kullanıldı. 

BULGULAR 

Çalışmaya alınan 51 hastanın 30'u kadın (%59), 21 'i 
erkekti (%41). Hastaların yaş o:ı;talaması (58,4±9,3) 
kadın hastaların yaş ortalaması (66,3±8,9) olarak 
saptandı. 
Başvuru kan glukoz düzeyleri incelendiğinde, 32 
hastanın normoglisemik, 19 hastanın hiperglisemik 
olduğu izlendi. Diabetik 14 ve diabetik olmayan 37 
hasta vardı. 14 hastanın yalnızca 8'inde diabet 
öyküsü vardı. Diabetik hastalık öyküsü olmayan 
hastaların 9'unda (%24) hiperglisemi gözlendi. Yaş 
ortalaması açısından gruplar arasında farklılık 
gözlenmedi (p:0,06). Başvuru kan glukoz düzeyi 
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 saptandı (p<0,001) (Şekil l). 

Şekil 1: Kan Glukoz Düzeyi ve Gruplar 
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lskemik strok 34 hastada, hemorajik strok ise 17 
hastada mevcuttu. Hastaların 29'unda (%57) 
lezyon sağ hemisferde, 22'sinde (%43) sol 
hemisferde idi. Hastaların %75'inde karotis 
sisteminde strok gelişimi gözlendi. %70,6 hastada 
orta serebral arter, 317,6 hastada posterior serebral 
arter, 37,8 hastada baziler arter, 32 hastada 
anterior serebral arter, %2 hastada total karotid 
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arter alanında gözlendi. Strokun tipi (p:0,7) ve 
arter sistemleri (p:0,6) incelendiğinde ortalama kan 
glukoz düzeyinde farklılık saptanmadı. 
37 hasta sağ kalırken, 14 hasta exitus oldu. Klinik 
seyir sırasında kan glukoz düzeyi yüksek olan 
hastaların %50'si, normoglisemik seyreden 
hastaların ise % 15'i exitus oldu. Hiperglisemik 
ancak diabetik olmayan ve diabetik hastalarda sağ 
kalım oranı normoglisemik hastalardan anlamlı 
olarak daha düşüktü (p:0,03) (Tablo 1). Grupların 
istatistiksel olarak karşılaşhrılması neticesinde 
sağkalımın, cinsiyet (p:0,8), yüksek hbAlc (p:0,7), 
lokalizasyon (p:0,3) ve strokun tipinden (p:0,5) 
etkilenmediği bulundu. 

Tablo 1. Sağkalım ve Exitusun Gruplara Dağılımı 

Gruplar EXlTUS SAGKALIM 

Normoglisemik NDM % 14,2 % 85,7 

Hiperglisemik NDM %44,4 % 55,6 

DM %42,9 % 57,1 

Diabetik olmayan hiperglisemik hastaların 
başlangıç Kanada strok skala skoru belirgin olarak 
düşüktü. (Şekil II). Strok sonrası nörolojik 
durumda kötüleşme normoglisemik diabetik 
olmayan hastaların 318'inde, diabetik hastaların 
%50'sinde ve hiperglisemik diabetik olmayan 
hastaların % 56'sında gözlendi (Tablo il). Nörolojik 
durumda iyileşme gösteren hastaların oranının 
normoglisemik diabetik olmayan hastalarda diğer 
gruplardan daha yüksek olduğu saptandı. (p:0,04). 

Şekil il: Kanada Strok Skalası ve Gruplar 
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Tablo il: Nörolojik iyileşme ve Gruplara Dağılımı 

Gruplar iYiLEŞME STABYL KÖTÜLEŞME 

Normoglisemik NDM %43 %39 % 18 

Hiperglisemik NDM %11 %33 %56 

DM %29 %21 %50 
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Başlangıç bilinç düzeyi incelendiğinde 23 hastada 
(345) açık, 14 hastada (327) sornnolans, 8 hastada 
(316) stupor, 6 hastada (312) korna saptandı. 
Koma saptanan hastaların hepsi exitus olurken 
bilinç düzeyi açık olan hastaların ancak 39'u 
exitus oldu. Hiperglisernik diabetik olmayan 
hastaların 356'sında başlangıç bilinç durumu 
stupor ve korna idi (Tablo III). 

Tablo III: Bilinç Durumu ve Gruplara Dağılımı 

Gruplar AÇIK SOMMOLANS STUPOR KOM 

Nonnoslisemik NDM 354 328 % 14 34 

Hieerglisemik NDM 322 322 %34 322 

DM 343 329 %7 321 

Kortizol düzeyi hiperglisernik diabetik olmayan, 
diabetik ve nörolojik durumu kötüleşen hastalarda 
belirgin olarak yüksekti (Tablo iV). Strok tipinde 
farklılık yoktu. Lokalizasyon ve arter sisteminde 
farklılık saptanmadı. Exitus olan grupta kortizol 
düzeyi 31.5±5.3 µrng/dl ve sağ kalan grupta ise 
16.2±3.1 mg/dl saptandı (p:0.01). Yüksek kortizol 
düzeyine sahip olan hastalarda exitus oranı daha 
yüksekti. 

Tablo iV: Grupların Ortalama Serum Kortizol Düzeyleri 

Gruplar Hasta Sayısı Kortizol Düzeyi 

Normoglisemik NDM 28 16,±3, 1µg/dl 

Hiperglisemik NDM 9 35,4,±9,6 µg/ dl 

DM 14 20,3±4,7 µg/ dl 

HbA1c düzeyi 29 hastada normal sınırlarda idi. 
Yüksek hbA1c düzeyine sahip olan hastalarda 
prognoz, strok tipi, sistem, bilinç düzeyi 
oranlarında farklılık saptanmadı. 

Strok risk faktörlerinden diabet, hastaların 3 
27,5'unda (n:14), hipertansiyon 367'sinde (n:34), 
kalp hastalığı %28'inde (n:14), aritmi %35'inde 
(n:18), daha önce geçirilmiş geçici iskemik atak 
öyküsü %26'sında (n:13), hiperlipidemi %55'.inde 
(n:28), hiperüriserni %55'inde (n:28), sıgara 
kullanımı %28'inde (n:14), alkol kullanımı %4'ünde 
(n:2), hernostaz testlerinde bozukluk %20'sinde 
(n:10), yüksek hernatokrit %6'sında (n:3) saptandı. 
Strok risk faktörlerinde gruplar arasında farklılık 
saptanmadı (p<0.05). 

BT'de 15 (530) hasta küçük, 17 hasta (533) orta 
ve 19 hasta (%37) büyük lezyona sahipti. Lezyon 
büyüklük grupları arasında ortalama kan glukoz 
düzeyinde farlılık yoktu. BT'de 32 hastada (%62) 
atrofi vardı. Atrofi varlığı açısında hiperglisernik 
ve normoglisernik gruplar arasında farklılık 
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saptanmadı (p.0.6)(Tablo V). 

Tablo.V: Lezyon Gruplarının Dağılımı 

Gruplar KÜÇÜK ORTA BÜYÜK ATROFl 
LEZVON LEZVON LEZVON 

Normoglisemik NDM %36 %28 %36 %53 

Hiperglisemik NDM % 11 %33 %56 %22 

DM %28 %43 %28 %25 

TARTIŞMA 

Hiperglisemi strok için etyolojik bir risk faktörü 
olmasının yanı sıra, lezyon gelişimi ve prognozu 
etkileyebilen bir faktör olarak da tartışılmaktadır. 
Bugüne kadar yapılan birçok çalışmada 
serebrovasküler hastalıkların akut döneminde 
hipergliserni gözlenmiştir. Kan glukoz 
düzeyindeki yüksekliğin genellikle hastalığın 
şiddeti, tipi ve hastanın bilinç durumu ile yakın 
ilişki gösterdiği bildirilmiştir. Beyin iskemisi 
sırasında görülen kan glukoz 
konsantrasyonundaki artışın, iskemi sonrası 
nörolojik durumun bozulmasına katkıda 
bulunduğu ve histopatolojik hasarı arbrdığı 
d üşünülrnektedir. 

Birçok çalışma dibatik hastalarda strok 
insidansının arttığını göstermektedir (13,14,15,16). 
Epiderniyoloji ve nekroskopi çalışmaları ile 
diabetik hastalarda strok insidansının diabetik 
olmayan hastalardan daha yüksek olduğu tespit 
edilmiştir (17,18). Frarningham strok çalışmasında 
trornbotik strok insidansı açısından diabetikler ile 
diabetik olmayanlar karşılaştırıldıklarında, 
diabetik erkek hastalarda insidansın 2.5 kat, kadın 
hastalarda ise 3.6 kat daha fazla olduğu 
bulunmuştur (14). Diabetin, tüm yaşlarda 
aterotrornbotik beyin infarktları için bağımsız bir 
risk faktörü olduğu belirlenmiştir (19,20). 
Hipertansiyon ve iskernik kalp hastalıkları gibi risk 
faktörlerinin elimine edildiği durumda dahi 
diabetin strok için bağımsız bir risk faktörü olduğu 
kabul edilmektedir (19). Bu durumun diabetli 
hastaların serebral damarlarında görülen 
fizyopatolojik değişikliklerle ilgili olduğu 
d üşünülrnektedir. 

Stroklu hastalarda yapılan çalışmalarda diabet 
prevelansının % 13-36 arasında değiştiği 
bildirilmiştir (21,22,23). Bizim çalışmamızda, 
diabetik hastalar çalışma grubunun 3 27,S'unu 
oluşturmaktadır. Daha önceki çalışmalarda strok 
öncesi tespit edilmemiş diabetes mellitus 
insidansının % 6-42 arasında değiştiği bildirilmiştir 
(23,24). Bizim hasta grubumuzda ise strok sonrası 
diabet tanısı konulan hastaların oranı % 12'dir. 
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Diabet ve hiperglisemi, yaş ile orantılı olarak 
artmaktadır. Danimarka Strok çalışmasında 
diabetik hastalar ile diabetik olmayan hastalar 
karşılaşbrıldığında, diabetik hastaların daha genç 
olduğu bulunmuştur (25). Bu durum diabetik 
hastaların stroka olan eğilimi, diabetleri dışında 
hipertansiyon ve diğer risk faktörlerinin, diabetik 
olmayanlardan daha fazla olması ile açıklanmıştır. 
Çalışmamızda diabetik olan ve diabetik olmayan 
hastaların yaş ortalamaları arasında herhangi bir 
farklılık saptamadık. 

Diabetik olan ve diabetik olmayan gruplarda 
strok risk faktörlerinin farklı olduğu bulunmuştur 
(25,26). Diabetik hastalarda özellikle koroner kalp 
hastalığı ve hipertasiyon gözlenmiştir. 
Çalışmamızda strok risk faktörlerinin gruplar 
arasında farklılık göstermediğini tespit ettik. 

Strok geçiren diabetik hastalarda artmış 
mortalite bildirilmiştir (21,22,23,27-30). Bunun 
nedeni hakkında kesin fikir birliği olmamakla 
birlikte, diabetik hastalarda daha şiddetli strok 
meydana geldiği veya prognozun daha ağır 
olduğu tartışmalıdır. Bunun yanı sıra diabetli 
hastalarda strok sırasındaki hipergliseminin hasar 
oluşumunda ve prognozda anahtar rol 
oynayabileceği düşünülmektedir (31,32). 

Serum glukoz düzeyi ile akut strokun prognozu 
arasındaki ilişki yeterince açık değildir. Farklı 
çalışmalarda birbirine zıt bulgular elde edilmiştir. 
Deneysel olarak hipergliseminin strokun prognozu 
üzerine olumlu (33-37), olumsuz (38-42) veya 
etkisiz (43,44) olduğu global (38,41,43) ve fokal 
(33-35,37,39,40) iskemik hayvan modellerinde 
gösterilmiştir. 

Hiperglisemik hayvanlarda kardiak arrest 
sonrası beyin hasarının arttığı tespit edilmiştir 
(45,46). Hipergliseminin anaerobik glikolizisi 
arttırdığı ve laktat birikimine yol açtığı, bununda 
beyin hasarını arttırdığı düşünülmüştür (45,46). 
Akut iskemik strokta prognoz ile hiperglisemi 
arasındaki ilişki, deneysel olarak ilk kez Myers ve 
Yamaguchi tarafından incelenmiştir (46). Bu 
çalışma daha sonraki klinik ve deneysel 
incelemelere kaynak olmuştur. Diğer 
araştırmacılar, değişik hayvan modellerini 
kullanarak glukoz konsantrasyonun nörolojik 
iyileşme üzerine önemini gözlemişler ve benzer 
sonuçlar elde etmişlerdir (38-40). Bu bulguların 
aksine farklı sonuçlar bildiren çalışmalar da 
mevcuttur (47,48). 

Klinik çalışmalarda hiperglisemi ve strok 
arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bazı çalışmalarda 
hipergliseminin kötü prognoza eşlik ettiği 
bildirilirken (21,22,30,31,40,47-49) bazılarında ise 
bu ilişkiye rastlanılmamıştır (50,51). Diabetik ve 
hiperglisemik hastalarda mortalite ve 
morbiditenin, normoglisemik hastalara göre daha 
fazla olduğu tespit edilmiştir (27,52). Strok 
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prognozunun kötü sonuçlanmasından 
hipergliseminin mi sorumlu olduğu (21,22,32,47) 
yoksa beyin lezyonun şiddetinin bir yansıması mı 
olduğu da (31,40,49) açık değildir. Bizim 
verilerimize göre ise exitus olan grupta, ortalama 
kan glukoz düzeylerinde istatistiksel olarak 
anlamlı bir yükseklik saptandı. Hiperglisemik 
diabetik olmayan ve diabetik hastalarda mortalite 
oranı normoglisemik diabetik olmayan 
hastalardan daha fazla idi. 

Klinik durumun ciddiyeti ile kan glukoz düzeyi 
arasındaki ilişki henüz kesinlik kazanmamıştır. 
Bazı çalışmalardaki başlangıç klinik durumun 
ciddiyeti, diabetik hastalarda diabetik olmayan 
hastalardan daha ağır bulunmuştur (25,29). 
Danimarka strok çalışmasında diabetik hastaların 
kan glukoz düzeyi ile başlangıç klinik durum 
ciddiyeti arasında doğrusal bir ilişkinin varlığı 
gösterilmiştir (25). Çalışmamızda, Kanada strok 
skalası ile yapılan ölçümler sonucu hiperglisemik 
diabetik olmayan hastalarda, başlangıçtaki klinik 
durumun ciddiyeti diğer gruplardan daha ağır 
tespit edildi. Hiperglisemik diabetik olmayan 
gruptaki hastaların %56'sında başlangıçtaki bilinç 
durumu stupor veya koma olarak saptandı. Sağ 
kalım ile bilinç durumu ve başlangıç strok skoru 
arasında ilişki olduğunu tespit ettik. 

Hayvan modellerinde serebral iskemi sırasında 
gelişen hipergliseminin serebral lezyonun 
genişliğini arttırdığı gösterilmiş (22,39,41,53), fakat 
bazı hayvan çalışmalarında ise aynı sonuç elde 
edilememiştir (38,43). Hatta bir çalışmada, 
hipergliseminin iskemik hasarı azalttığı 
bildirilmiştir (38). Candelise ve arkadaşları 
hiperglisemisi olan hastaların BT'lerinde daha 
büyük lezyonların olduğunu tespit etmişlerdir 
(31). Yüksek kan glukoz düzeyine sahip diabetik 
olmayan ve diabetik hastaların BT'lerinde ise 
belirgin ödem ve daha kötü bir klinik seyir 
saptamışlardır(47). Hipergliseminin lezyon artırıcı 
etkisi bizim çalışmamızda gözlenmedi. Lezyon 
grupları arasında ortalama kan glukoz düzeyinde 
farklılık saptanmadı. 

Hemorajik strok için bir risk faktörü olan 
hipertansiyon, diabetik hastalarda daha fazla 
görülmesine karşın hemorajik stroka daha az 
rastlanılmıştır. Diabetik hastalarda hem otopsi 
hem klinik serilerde, intraserebral hemoraji 
insidansının daha az olduğu gözlenmiştir 
(17,18,29,30). Bu serilerde istatistiksel olarak 
farklılık olmasa da intraserebral hemoraji sıklığı 
düşük bulunmuştur (%26'ya karşı %15) (50). Bunun 
nedeninin diabetik hastalardaki küçük damar 
değişiklikleri ile ilgili olabileceği düşünülmüştür. 
Bu nedenle her ne kadar intraserebral hemorajinin 
oluşumu sırasındaki yüksek kan glukoz düzeyi 
hastanın kötü prognozu ile ilişkili olsa da, diabetin 
intraserebral hemoraji oluşumunu etkilemeyeceği 
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görüşü hakimdir. Bizim çalışmamızda lezyon tipi 
yönünden gruplar arasında bir farklılık 
saptanmadı. 

Hemorajik strokta, hiperglisemiyle klinik 
kötüleşme (koma) ve yüksek mortalite arasındaki 
ilişkinin varlığı rapor edilmiştir (50,54). Woo ve 
arkadaşları hemorajik stroklu hastalarda 
hiperglisemi ve mortalite arasında ilişkinin, 
iskemik stroklu hastalarda daha belirgin olduğunu 
tespit etmişlerdir (48,49,55). Bizim çalışmamızda ise 
lezyon tipi ve mortalite arasında ilişki gözlenmedi. 

HbA1c hemoglobin Ao'nın p zincınnın 
N-terminalinin enzimatik olmayan glikolizi ile 
oluşur. HbA1c düzeyi, ölçümden 2 ay önceki 
ortalama günlük kan glukoz düzeyinin bir 
göstergesi olarak kabul edilmektedir (6,57) Bu 
nedenle birçok çalışmada son iki aylık glisemi 
düzeyinin strok sonrası mortaliteye ve morbiditiye 
etkisi araştınlmıştır. Birçok çalışmada yüksek 
HbA1c düzeylerinin, artmış strok insidansı ve 
mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (52,59,60). 
Bu ilişki bilinen veya bilinmeyen hipergliseminin 
strok için risk faktörü olabileceğini de 
göstermektedir. Bu sebeple strokun oluşumu 
sırasında hiperglisemi gelişiminin, hastanın 
diabetik olmasından daha önemli olduğu 
bildirilmiştir (52). Bazı araştırmacılar, yüksek 
HbA1c düzeyine sahip hiperglisemik grupla 
karşılaştınldığında hiperglisemik diabetik 
olmayan grubun strok sonrası prognozunun daha 
kötü olduğunu bildirmişlerdir (59). Buna karşın 
diğer çalışmalarda, strok mortalitesi ile HbAlc 
düzeyi arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır 
(48,49,55). Bizim çalışmamızda da, HbA1c düzeyi 
ile mortalite ve strok şiddeti arasında bir ilişki 
saptanmadı. Ancak bizim çalışmamızda da 
hiperglisemik diabetik olmayan hastaların 
prognozunun daha kötü olduğu gözlendi. 

Strok sonrası artmış kan glukoz düzeyinin 
nedeni hakkında henüz fikir birliğine 
varılamamıştır. Birçok hastalıkta stres cevabı 
olarak kan glukoz düzeyinde artış meydana gelir 
(61). Strok sonrası görülen hipergliseminin de stres 
yanıtı olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir. Bu 
nedenle daha ağıt nörolojik defisiti olan hastalarda 
stres yanıtının ve kan glukoz düzeyinin daha fazla 
olacağı ileri sürülmektedir (49,59). Akut strok 
sonrası geçici hipergliseminin, hemorajik stroklu 
hastalarda serebral infarktlı hastalarda daha sık 
geliştiği bildirilmiştir (52,53). Serebral hemorajili 
hastalarda artmış kan glukoz düzeyinin aşırı 
katekolamin salınımına bağlı olabileceği 
düşünülmüştür. Böylece hipergliseminin 
hemorajinin nedeni değil, sonucu olduğu öne 
sürülmüştür (27,49). Başvuru kan glukoz düzeyi 
ile kötü prognoz arasında bir ilişki olduğu 
saptanmış fakat benzer bir ilişki HbA1c düzeyi ile 
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kurulamamıştır. Bu nedenle strok sonrası yüksek 
başvuru kan glukoz düzeyinin stres yanıtı olduğu 
düşünülmüştür. Buna karşın Tracey, glukoz ve 
mortalite arasındaki ilişkiyi plazma kortizol düzeyi 
ve hastanın yaşıyla birlikte değerlendirmeye 
aldığında, artmış glukoz düzeyinin akut hastalığa 
bağlı stres yanıtı olarak geliştiğini öne sürmüştür 
(52). Akut strok olayına vücudun bir reaksiyon ve 
korunma cevabı olarak ortaya çıktığı düşünülen 
hipergliseminin, serebral hasarı ve şiddeti ile 
ilişkili olması nedeniyle strokun prognozuna etki 
göstermesi beklenir. Bizim çalışmamızda HbA le 
ile kötü prognoz arasında ilişki kurulamadı. Serum 
ko~tizol düzeyi hiperglisemik diabetik olmayan ve 
exıtus olan grupta belirgin olarak yüksek bulundu. 
Bu nedenle gelişen hipergliseminin stres 
hiperglisemisi olduğu düşünüldü. 

Hiperglisemik diabetik olmayan hastalarda 
strok sonrası nörolojik iyileşmenin, diabetik ve 
normoglisemik diabetik olmayan hastalardan daha 
kötü olduğu bildirilmiştir (22,26,28,29,31,32). Strok 
sonrası ortaya çıkan hipergliseminin uzun süre 
devam eden hiperglisemiden daha önemli bir risk 
faktörü olduğu ileri sürülmüştür (55,59). Bizim 
çalışmamızda kötü prognoza sahip olan hastaların, 
başvuru kan glukoz düzeyi ortalamasında belirgin 
bir yükseklik saptandı. Bu sonuç akut 
hipergliseminin nörolojik iyileşme üzerine 
olumsuz etkisinin olduğunu düşündürdü. 
Hiperglisemik diabetik olmayan hastaların 
nörolojik iyileşmesi ve seyirleri hem diabetik hem 
de normoglisemik diabetik olmayan gruplardan 
daha kötü bulundu. Bu da strokun oluşumu 
sırasında gelişen akut hipergliseminin, hastanın 
diabetik oluşundan daha önemli olduğu ve 
s~okun prognozunu olumsuz yönde etkilediğini 
gostermektedir. Hiperglisemik diabetik olmayan 
hastalarda iyileşmenin diğer gruplardan daha kötü 
olduğu yönündeki fikirleri destekler niteliktedir. 

Hipergliseminin akut stroklu hastaların 
mortalite ve morbiditesini etkileyen bir risk 
faktö~ . olduğu ve bu hastaların takip 
tedavılerınde bu durumun göz önüne alınması 
gerektiği görüşündeyiz. Aynı zamanda erken 
dön7mde prognozu tayin etmede yardımcı 
olabilecek faktörlerden birisi olarak 
değerlendirilebilir. 

Hipergliseminin ve diğer prognostik faktörlerin 
daha önceden saptanması, terapötik olarak 
modifiye edilebilir olması, akut stroklu hastaların 
mortalite ve morbiditesinin azaltacağı 
düşünülebilir. 

Sonuç olarak akut hipergliseminin strokun 
prognozunu olumsuz yönde etkileyen bir risk 
f~ktörü olduğu ve hiperglisemik hastaların yüksek 
rısk . gı:ıbu olarak . kabul edilip takip ve 
tedavılerınde bu durumun göz önüne alınması 
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gerektiği görüşündeyiz. 
Strokun oluşumu sırasında gelişen akut 

hipergliseminin, hastanın diabetik oluşundan daha 
önemli olduğu ve strokun prognozunu olumsuz 
yönde etkilediğini göstermektedir. 
Hipergliseminin akut stroklu hastaların mortalite 
ve morbiditesini etkileyen bir risk faktörü olduğu 
ve bu hastaların takip ve tedavilerinde bu 
durumun göz önüne alınması gerektiği 
görüşündeyiz. 
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