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OZET

AMAC: Bu calismada akut iskemik inmede gegici hipergliseminin sikligi, hipergliseminin inme siddeti ve inme prognozu
iizerine olan etkileri incelenmistir.

GEREC ve YONTEM: Calismaya akut iskemik inme nedeniyle basvuran ve calismaya alinma kriterlerini dolduran 100 hasta
dahil edildi. Hastalar gelis kan sekeri, aglik kan sekeri, oral glukoz tolerans testi (OGTT) ve HbAlc degerine gore
normoglisemik, gecici hiperglisemik ve diyabetes mellitus (DM) olmak iizere ii¢ gruba ayrildi. Bu hastalarin ilk basvuruda
ve takiplerinin ii¢lincii ayinda NIHSS (National Institue of Stroke Scale), FM (Fugl-Meyer) ve FIM (Fonksiyonel Bagimsizlik
Skalasi) skorlari belirlenerek inmenin siddeti ve inme prognozu yoniinden karsilastirilmalari yapildi. Ayrica hiperglisemik
ve normoglisemik olan hastalarin liglincli aydaki aclik kan sekerine gore, kalict DM’ye doniisiimii incelendi. Analiz i¢cin
ANOVA, Paired t resti, ve Mann-Whitney U testi kullanildi.

BULGULAR: Hastalarin 52’si normoglisemik, 21'i gecici hiperglisemik, 27’si diyabetik olarak degerlendirildi. Takiplerinin
uglincli ayinda 28 hasta eksitus olmustu. Gegici hiperglisemili ti¢c hastada daha sonra kalict DM gelisti. Hastalarin ilk
basvuruda o6l¢iilen NIHSS, FM ve FIM degerleri ile belirlenen inme siddeti normoglisemik hastalarda, gegici hiperglisemik
ve diyabetik hastalara oranla daha diisiik tespit edildi (p<0.05). Gegici hiperglisemik ve diyabetik hastalar arasinda inme
siddeti arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Her {i¢ grup da inmenin ii¢lincii ayinda anlaml derecede iyilesme gosterdi
(p<0.05). Normoglisemik grupta iyilesme en belirgin iken DM’li grupta en az iyilesme goriildii.

SONUC: Bu ¢calismada gegici hipergliseminin, iskemik inmeli hastalarin 6nemli bir kismini olusturdugu ve hipergliseminin
ne sekilde olursa olsun inmenin siddeti ve prognozu iizerinde olumsuz rol oynadigi sonucuna varilmistir. iskemik inmeli
hastalarin sekonder korunmasinda gegici hiperglisemi takibinin dnemli oldugu tespit edilmistir.

Anahtar Sozciikler: [skemik inme, gegici hiperglisemi, prognoz.

THE EFFECTS OF TEMPORARY HYPERGLYCEMIA ON THE PROGNOSIS OF STROKE IN PATIENTS WITH
ACUTE ISCHAEMIC STROKE

ABSTRACT

OBJECTIVE: In this study, frequency of temporary hyperglycemia and effects of the hyperglycemia on the severity and
prognosis of stroke were examined in patients with acute ischaemic stroke.

MATERIAL and METHODS: One hundred patients, who applied for acute ischaemic stroke and met the inclusion criteria,
were included in the study. Patients were diveded into three groups: normoglycemic, temporary hyperglycemic and
diabetes mellitus (DM), according to the baseline blood glucose, fasting blood glucose, oral glucose tolerance test (OGTT)
test and HbAlc value. These groups’ National Institue of Stroke Scale (NIHSS), Fugl-Meyer (FM) and Functional
Independence Measure (FIM) scores were measured at baseline and at the 3rd month of the follow up; then, these data
were compared in terms of the severity and prognosis of stroke. In addition, according to the fasting blood glucose,
hyperglycemic and normoglycemic patients becoming permanent diabetics were evaluated. ANOVA, Paired t test and
Mann-Whitney U tests were used in the statistical analyses.

RESULTS: Of the patients 52 were normoglycemic, 21 were hyperglycemic and 27 were diabetic. At the 3rd month of the
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follow up, 28 patients died. Three patients with temporary hyperglycemia became permanent DM. At baseline, severity of
stroke as measured by NIHSS, FM and FIM scores was lower, which was statistically significant (p<0.05), in patients with
normoglycemia than in those with hyperglycemia or DM. The severity of stroke was not significantly different among
hyperglycemic and diabetic patients (p>0.05). Each of the three groups showed significant improvements at the 3rd
month after stroke (p<0.05). Normoglycemia group showed the more improvement than diabetic group.

CONCLUSION: In this study, it was concluded that temporary hyperglycemia was not infrequent in patients with ischaemic
stroke, and that all forms of hyperglycemia played negative role in the severity and prognosis of stroke. It was determined
that follow up of temporary hyperglycemia was important for secondary care of these patients.

Key Words: Ischaemic stroke, temporary hyperglycemia, prognosis.

GIRIS

Akut iskemik inme nedeniyle hastaneye
basvuran ve daha 6nceden diyabetes mellitus (DM)
oykiisi bulunmayan hastalarda % 5 ile % 40
arasinda degisen oranlarda gecici hiperglisemi
bulgular1  bulundugu belirtilmektedir. Bunun
nedenleri kesin olarak bilinmemektedir, ancak ii¢
temel mekanizma tizerinde durulmaktadir. Birinci
mekanizmada dnceden teshis edilmemis DM veya
bozulmus glukoz toleransinin hiperglisemiden
sorumlu olabilecegi ileri siiriilmektedir. ikincisinde
akut iskemik inmeli hastalarda goriilen kuvvet
kaybina baghh egzersiz yetersizligi sorumlu
tutulmaktadir. Ugiincii mekanizmada ise
hipergliseminin sempato-adrenal stres cevabina
bagh olarak ortaya c¢iktig1 ileri siirtilmektedir.
Olusan bu gecici hipergliseminin ne kadar siire

devam ettigi bilinmemektedir. Ancak
hipergliseminin olusan inme siddetini ve beyindeki
iskemik bolgenin biliyikligini artirdig
bilinmektedir (1,2).

DM, akut iskemik inme gelismesinde 6nemli
bir risk faktoridiir. ilk inme riskini 1.5 ile 3 Kkat,
tekrarlayan inme riskini de 2 kat artirmaktadir.
Ozellikle 55 yasindan 6nce inme gecirenlerde
onemli bir nedendir. DM’li hastalarda iskemik inme,
hemorajik inmeden daha sik gorilmekte ve bu
hastalarda lakiiner infarkt, genis infarkt, beyin sap1
infarkt1 ve posterior dolasim alanindaki infarktlar
daha sik goriilmektedir (3).

iskemik  inme, yiksek  mortalite ve
morbiditesinden dolay1 saglik alaninda 6nemli bir
yik olusturmaktadir. Bu nedenle iskemik inme risk
faktorlerinin ¢ok iyi belirlenmesi, inmeden
korunma igin ¢ok 6nemlidir. Bu c¢alismada akut
iskemik inmeli hastalarda gegici hipergliseminin
hangi siklikta ortaya ciktig1 ve hiperglisemi bulunan
hastalar ile hiperglisemi bulunmayan hastalar
arasindaki inme siddetinde fark olup olmadigi
arastirllmistir. Buna ilave olarak hastalarin daha
sonraki  takiplerinde prognoz durumlar1 da
karsilastirilarak, hipergliseminin iskemik inme
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prognozu lizerine etkileri de incelenmistir.
GEREC VE YONTEM

30.11.2005 ve 30.11.2006 tarihleri arasinda
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi Gevher Nesibe
Hastanesi Noroloji servisine akut iskemik inme
nedeniyle yatirilan ve c¢alismaya alma Kriterlerini
dolduran 100 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin gelisinde kan sekeri 200 mg/dI'nin iisti
olanlar ile 12 saatlik aclik sonrasi kan sekeri 126
mg/dI'nin lizeri olan hastalar hiperglisemik olarak
kabul edildi. On iki saat a¢hk sonrasi kolesterol
6lciimleri yapildi. Daha 6nceden DM tanisi almayan,
bilinci ac¢ik olan biitiin hastalara oral glukoz
tolerans testi (OGTT) uygulandi. Hastalarin ag
olarak kan sekeri dl¢limleri yapildi. Bunu takiben
hastalara 75 gram glukoz verildi. Sonrasinda
hastalarin 120. dakikada kan sekerleri laboratuarda
olctildii. ikinci saat kan sekeri degeri 200 mg/dl
iizeri olanlar DM olarak, 140 ile 200 mg/dl arasi
olanlar ise bozulmus glukoz tolerans testi olarak
kabul edildi. Biitiin hastalarin HbAlc ol¢ciimleri
yapildi, % 6'nin Uzeri yliksek olarak kabul edildi.
Hastalarin takiplerinin {giinci ayinda aghk kan
sekeri tekrar 6l¢tildi.

Hastalarin noérolojik muayeneleri yapildi ve
National Institue of Stroke Scale (NIHSS) skorlarina
gore inme siddeti kaydedildi (4). Hastalardaki
fonksiyonel motor iyilesmeyi takip etmek amaciyla
Fugl-Meyer (FM) motor degerlendirme skalas1 ve
ginlik yasam aktivitelerindeki bagimsizlig
degerlendirmek icin de Fonksiyonel Bagimsizlik
Skalas1  (FIM)  kullamildi  (5,6). Hastalarin
takiplerinin ticiincii ayinda NIHSS skoru, FM ve FIM
skalalari tekrar olgtldu.

Hastalarin ¢alismaya alinma kriterleri:

1- > 45 yasinda olmasi

2- Akut inme klinigi olmasi

3- i1k 24 saatte basvurulmasi

4- BT’de kanama bulgular1 olmamasi

5- Tekrarlayan inme hikayesi olmamasi



6- Hastanin kan sekeri diizeyini veya klinigini
etkileyecek herhangi bir hastalifinin olmamasi
(Akut enfeksiyon, Kronik Kkaraciger hastalig,
Feokromasitoma, Akromegali, Cushing hastalig).

7- Hastanin kan sekeri diizeyini etkileyecek
herhangi bir ila¢ kullanim hikayesinin olmamasi
(kortikosteroid, adrenalin, somatostatin).
istatistik: Istatistiksel analiz icin SPSS 10.0
programi kullanildi. Parametrelerin dagilimi i¢in
Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Sonuglar + SD
olarak verildi. Hiperglisemi bulunmayan
(Normoglisemik), Gegici hiperglisemi olan ve
Diyabet grubundan olusan hastalarin NIHSS ve FM
skorlarinin karsilastirmak icin ANOVA testi, her ii¢
grubun gelis ve 3 ay sonraki NIHSS, FM ve FIM
skorlarin1  karsilastirmak icin Paired T testi
kullanildi. Gegici hiperglisemi bulgular1 bulunan
grupla, hiperglisemi bulgular1 bulunmayan grubun

HbAlc degerleri karsilastirilmast igin Mann-
Whitney U testi kullanildi. P<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlaml kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya 52’si kadin, 48’1 erkek olmak tizere
100 hasta dahil edildi. Hastalarin yaslar1 50-85
arasinda ve yas ortalamasi 68,5 idi. Kirk sekiz
hastada (% 48) gelis aninda hiperglisemi bulgulari
vardl. Bunlardan 27 (% 56)’si daha énceden DM
tanisi almisti. Ancak 21 (% 44) hastada DM o6ykiisi
yoktu ve bunlar gecici hiperglisemi olarak kabul
edildi.

Hastalarin ti¢ aylik takip siiresi iginde 28 hasta
(% 28) exitus oldu. Exitus olan hastalarin 19’'unda
(% 67,8) gelis aninda hiperglisemi bulgularn
mevcuttu. Gegici hiperglisemi bulgular1 bulunan
hastalarin tiglinde (% 14,2) daha sonra kalict DM
bulgular1  gelisti. Tim  hastalarin  58’inde
hipertansiyon (HT) vardi, bu hastalarin 35’inde (%
60,3) hiperglisemi mevcuttu (16 hasta gegcici
hiperglisemi, 19 hasta DM). Tiim hastalarin
33’linde kolesterol yiiksekligi vardi, bu hastalarin
21’inde (% 63,6) hiperglisemi mevcuttu (8 hasta

gecici  hiperglisemi, 13  hasta  DM).Gegici
hiperglisemi bulgulari bulunan grupla,
normoglisemik grubun NIHSS skorlari

karsilastirildiginda, gecici hiperglisemi bulgulari
bulunan grupta, NIHSS skorlari, istatistiksel olarak
anlamli derecede daha yiiksek bulundu. (p<0,05)
(Tablo 1).

Normoglisemik grupla, DM grubunun NIHSS
skorlarinin ~ karsilastirilmasinda, DM grubunda
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NIHSS skorlar istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek bulundu. (p<0,05) (Tablo 2).

Tablo 1. Gegici hiperglisemi grubuyla normoglisemik grubun
NIHSS skorlarinin karsilagtirilmasi.

inme Gegici Normoglisemik p
hiperglisemi
NIHSS 18.5+3.3 14.62+4.9 <0.05

Tablo 2. Normoglisemik grupla,
skorlarinin karsilastirilmasi.

DM grubunun NIHSS

Inme Normoglisemik DM p
(n:52) (n:27)
NIHSS 14+4.9 19.9+3.4 <0.05

DM grubuyla, gecici hiperglisemi grubunun
NIHSS skorlan karsilastirildiginda, her iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edilemedi. (p>0,05).

Normoglisemik, gecici hiperglisemi ve DM
gruplarinin gelis ve tli¢ ay sonraki NIHSS skorlari
karsilastirildiginda, her ¢ grupta da NIHSS
skorlarinda istatistiksel olarak anlamli derecede
diizelme oldugu gozlendi (p<0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Normoglisemik, gecici hiperglisemi ve DM tanis1 alan
hasta gruplarinin gelis ve ili¢ ay sonraki NIHSS skorlari
karsilastirilmasi.

inme Gelis 3. Ay t p
NIHSS NIHSS
Normoglisemik ~ 13+3.6 10.9+3.2 12.4 p<0.05
(n:43)
Gegici 16.5£2.1  14.5%2.2 7.2 p<0.05
hiperglisemi
(n:12)
DM 17.8+1.8  15.3+1.8 3.1 p<0.05
(n:17)

Normoglisemik grup ile gecici hiperglisemi
grubunun FM inme skorlar1 Kkarsilastirildiginda,
gecici hiperglisemi bulunan grupta istatistiksel
olarak anlaml derecede daha yiiksek FM skoru
mevcuttu (p<0,05). Normoglisemik grup ile DM
grubunun FM inme skorlar karsilastirildiginda, DM
grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede daha
yuksek FM skoru mevcuttu (p<0,05). Gegici
hiperglisemi grup ile DM grubunun FM skorlarinin
karsilastirilmasinda, iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

Normoglisemik, gecici hiperglisemi ve DM
gruplarinin gelis ve li¢ ay sonraki FMve FIM
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skorlari karsilastirildiginda, her ti¢ grupta da ¢ ay
sonraki FM ve FIM skorlarinda istatistiksel olarak
anlamli derecede azalma oldugu goézlendi (p<0,05).

Gegici hiperglisemi grubuyla, normoglisemik
grubun HbA1c degerleri karsilastirildiginda, her iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
gozlenmedi (p>0,05). Gegici hiperglisemik grupta
ortalama HbAlc: 4,7 mg/dL (n=21) iken
normoglisemik grupta bu deger 4,3 mg/dL (n=52)
bulundu.

Calismamizda 33  hastada (%  33)
hiperkolesterolemi o6ykiisii mevcuttu. Diyabeti
bulunan akut iskemik inmeli hastalarin 19’'unda (%
70.3) HT ve 13’Uinde (% 48.1) hiperkolesterolemi
komorbid hastalik olarak bulunmaktaydi. DM’li
iskemik inmeli hastalarda HT ve
hiperkolesteroleminin  normalden daha sik
goriilmesi, inme gelismesini etkileyen faktorler
olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Yaptigimiz bu calismada gecici

hipergliseminin ve DM varliginin iskemik inme
siddetinde ve inme prognozu lizerinde olumsuz bir
etkide bulundugunu ortaya koyduk.
DM’li iskemik inmeli hastalarda daha agir inme
bulgularinin goézlenmesi ve daha az iyilesmeyle
birlikte daha fazla mortalitenin gézlenmesi gesitli
yollarla agiklanmaktadir. Birincisi; kan damari
duvarinda c¢esitli proteinlerin ve lipoproteinlerin
non- enzimatik glikolizayonu, anjiotensin sistemini
harekete gecirir. Anjiotensin enzim sistemine bagh
olarak LDL girisi artar. Bu da oksidasyonu artirarak
ateroskleroz siirecini hizlandirir. Ayrica DM,
oksidatif stresi artirir ve serbest radikal olusumu
artar. Sonugta  plateletlerin artisina  ve
migrasyonuna neden olarak damar duvarinda LDL
kolesterol yapismasina neden olur. DM’li hastalarda
ateroskleroz o6zellikle biiyik damarlarda olusur.
Biiytk damar aterosklerozundan kopan
tromboemboliler, diger damarlarin tikanmasina yol
acarlar ve sonugta daha agir inme klinigi olusur.
ikincisi ise hiperglisemiyle birlikte vaskiiler
hiicrelerde glukoz yikimi aldoz yoluna sapar ve
protein kinaz C izomerleriyle diagil gliseroliin
artisina yol acar. Sonucta nitrik oksitle ortaya ¢ikan
vazodilatasyon bozulur ve vaskiiler endotel
gecirgenliginde artis olur. Bu da DM’li hastalarda
reperflizyonun bozulmasina, infarkt etrafindaki
iskemik penumbranin infarkta doénilismesine ve
inmelerin rekiirrensine yol acarak, inme siddetini
ve mortaliteyi artirmaktadir (7-10).
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Calismamizda akut iskemik inme nedeniyle
basvuran hastalarin % 21’'inde gegici hiperglisemi
goruldi. Gegici hiperglisemisi bulunan hastalarda
normoglisemik hastalara gore daha siddetli inme
bulgular1 mevcuttu. Ug aylik takip siiresince gecici
hiperglisemi bulgulari bulunan grupta,
bulunmayanlara gére daha az oranda iyilesme
bulgular1 gézlendi. Ug¢ aylk takip boyunca
hastalarin % 28’i (28 hasta) 6ldii ve bu hastalarin
% 67,8'inde (19 hasta) gelis aninda hiperglisemi
bulgular tespit edildi. U¢ hastada ise (% 14.2) kalicl
DM bulgulann gozlendi. Akut iskemik inmeli
hastalardaki gecici hipergliseminin kalici hale
gelmesi, bu hastalardaki bozulmus egzersiz
tolerans1 ve insiilin rezistansiyla agiklanabilir.
Calismamizdaki bu bulgular, daha onceki
calismalardaki bulgulara benzer 6zellikteydi. (11).

Gentile ve ark. gecici hiperglisemisi olan 960
akut iskemik inme hastasinda, siki kan sekeri
regiilasyonuyla birlikte mortalite oraninda anlamli
derecede azalma oldugunu ve bu oranin
normoglisemik hastalarla ayni1 diizeye indigini
gostermislerdir (12). Mankovski ve ark. akut
iskemik inmeli hastalarda kan glukoz seviyesinin
130 mg/dI'nin lizerinde olmasinin, inme siddeti ve
mortalite agisindan bagimsiz bir risk faktori
oldugunu belirtmislerdir (13). Hiperglisemi ile
birlikte iskemik penumbranin infarkta
dontstigiinii ve infarkt alaninin biiyidigiini ve
sonucta inme siddetinin arttigini ifade etmislerdir.
Ayrica gecici hiperglisemisi bulunan hastalarda
daha fazla sayida derin ven trombozu ve pulmoner
emboli gibi komplikasyonlarin goriildiigii ve bu
komplikasyonlarin da  mortaliteyi artiracag
belirtilmistir (13,14).

Gecici hiperglisemisi bulunan akut iskemik
inmeli hastalarda yapilan Manyetik Rezonans
Goriuntileme  (MRG)  ¢alismalarinin  meta-
analizinde, iskemik penumbrada daha az kurtulma
oldugu ve daha genis infarkt alanmi olustugu
bulunmustur. MR Spektroskopi ¢alismalarinda ise
iskemik alanda daha fazla oranda artmis laktat
konsantrasyonu oldugu tespit edilmistir. Bu
bulgular, hipergliseminin hem metabolik hem de
vaskiler yollarla etki ederek, iskemik bdlgedeki
infarkt alaninin bliytimesini artirdigini
desteklemektedir (15).

Calismamizda, gecici hiperglisemi bulgular

bulunan hastalarla, normoglisemik hastalar
arasinda HbAlc yoniinden istatistiksel olarak
anlamli fark bulunamadi. Bu sonug; gecici

hipergliseminin, daha 6nceden bozulmus glukoz



toleransindan ziyade, sempato-adrenal stres
cevabina bagh oldugunu desteklemektedir.

Bravata ve ark.nin yaptiklar1 ¢alismada, gegici

hiperglisemisi bulunan 90 hastanin HbA1lc degeri
ile normoglisemik hastalarin HbAlc degerleri
karsilastirilmig, aralarinda  istatistiksel olarak
anlaml fark bulunamamistir (16). Bu bulgularin
tam tersine, Riddle ve ark. ise gecici hiperglisemisi
bulunan hastalarda, normoglisemik hastalara gore
daha yiiksek HbAlc degeri goézlemislerdir (17).
Amerikan DM dernegi, akut iskemik inme
hastalarinda gecici hiperglisemisi bulunanlara
OGTT ile DM taramasi yapilmasini 6nermektedir.
Ozellikle 45 yasindan biiyiik olan, HT ve lipid
bozuklugu bulunan hastalar ile daha o6nceden
vaskiiler okliizyon 6ykiisii olanlarda DM riskinin
arttign  belirtilmektedir. Gegici hiperglisemisi
bulunan  akut iskemik inmeli  hastalarin
takiplerinde %5 ile %25 oraninda kalicc DM
bulgularinin gelistigi belirtilmistir (18).
Rohr ve ark.nin yaptig1 calismada; DM’li hastalarda
iskemik inme riskinin kadin cinsiyette 3.3 Kkat,
erkek cinsiyette ise 10 kat artig1 gosterilmistir (19).
Bagka bir calismada ise, DM’li iskemik inmeli
hastalarda, takip siiresince HbAlc degerindeki %
1'lik artisin  6lim oranimm 1.37 kat artirdig
bildirilmistir (20).

Bizim calismamizda, iskemik inme nedeniyle
basvuran hastalarin % 27’sinde DM vardi. DM’li
hastalarda daha yiliksek NIHSS skorlarinin
bulundugu tespit edildi. Hastalarin gelis ve tli¢ ay
sonraki NIHSS, FM ve FIM skalalar1
karsilastirildiginda her {i¢ grupta da istatistiksel
olarak anlamli derecede motor iyilesme bulgulari
ve glnlik yasam aktivitelerinde fonksiyonel
bagimsizlik gozlendi, ancak iyilesme durumu DM
grubunda en az, normoglisemik grupta ise en
fazlaydu.

DM’li hastalarda HT, atriyal fibrilasyon ve

hiperkolesterolemi gibi komorbid hastaliklar daha
sik goriilmektedir. Yine DM hastalarinda santral
obezite, insiilin rezistansi, glukoz toleransinin
azalmasi ve  hiperinsiilinemi gibi metabolik
sendrom bilesenleri de sik goriliir. Bunlar;
komorbid hastaliklar olarak diyabetle birlikte inme
riskini artirmaktadirlar.
Sonug olarak; bu ¢alismada gegici hipergliseminin,
iskemik inmeli hastalarin 6nemli bir kismini
olusturdugu ve hipergliseminin ne sekilde olursa
olsun inmenin siddeti ve prognozu {iizerinde
olumsuz rol oynadig gésterilmistir.
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