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OZGUN ARASTIRMA

iskemik inmeli ve Diyabeti Olan Hastalarin Demografik,
Klinik ve Radyolojik Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Aysen AKKURT KOCAELI', Yasemin DINC?

Bursa Sehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dali, Bursa.

? Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi, Noroloji Anabilim Dali, Bursa.

OZET

Iskemik inme, diinya gapinda sakatlik ve mortalitenin yaygin nedenlerinden biridir ve gelismekte olan iilkelerde goriilme siklig1 artmaktadir.
Tip 2 diyabet, akut iskemik inme i¢in iyi tanimlanmis bir risk faktoriidiir. Diyabetin iskemik inme sonrasi mortalite ve kotii klinik sonugla
iliskili oldugu tahmin edilmektedir. Diyabet ve iskemik inme halk saglig1 sorunlaridir. Bu ¢aligmanin amaci toplumumuzdaki diyabetli akut
iskemik inme hastalarinin demografik klinik ve radyolojik ozelliklerini belirlemek ve diyabetli hastalarda iskemik inme rekiirrensini
etkileyen faktorleri belirlemektir. Bu galismada 2019-2021yillart arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Néroloji bolimiinde
iskemik inme tanist alan 862 hasta degerlendirildi. Hastalarin demografik, klinik ve radyolojik ozellikleri kaydedildi. Diyabetik olan ve
olmayan hastalarmn iskemik inme rekiirrensine etki eden faktorler sorgulandi. Bu ¢alismada diyabetli akut iskemik inme hastalarinda koroner
arter hastalig1 (p<0.01), hipertansiyon (p<0.01) gibi risk faktorlerinin daha sik goriildiigii, diyabeti olan iskemik inme hastalarda diyabeti
olmayanlara gore daha sik iskemik inme rekiirrensi (p=0.003) gériildiigii belirlendi. Diyabetli iskemik inme hastalarinda iskemik inme
rekiirrensi olan ve olmayan hastalar kiyaslandiginda, iskemik inme rekiirrensi ile internal karotid arterde semptomatik aterosklerotik stenoz
(p=0.002), anterior sirkiilasyon inmesi (p<0.01), biiyiik damar aterosklerozuna bagli iskemik inme (p=0.029) ve kotii klinik sonlanim
(p=0.016) arasinda anlamli istatistiksel iliski saptandi. Diyabetli hastalarda glisemik kontroliin prognoza ve iskemik inme rekiirrensine etkisi
belirlenmedi. Diyabetik hastalarda glisemik kontroliin inme rekiirrensi ile iligkisini belirlemek i¢in ¢ok merkezli prospektif ¢aligmalarin
yapilmasini dneriyoruz.

Anahtar Kelimeler: Tip 2 diyabet. iskemik inme. Glisemik kontrol. HbalC. Aterosklerotik damar hastalig.
Evaluation of Demographic, Clinical, and Radiological Characteristics of Patients with Diabetes in Ischemic Stroke Patients

ABSTRACT

Ischemic stroke is a common cause of disability and mortality worldwide, and its incidence is increasing in developing countries. Type 2
diabetes is a well-established risk factor for acute ischemic stroke. Diabetes is predicted to be associated with mortality and poor clinical
outcomes after ischemic stroke. Diabetes and ischemic stroke are public health problems. This study aims to determine the demographic,
clinical, and radiological characteristics of acute ischemic stroke patients with diabetes in our society and to determine the factors affecting
ischemic stroke recurrence in patients with diabetes. This study evaluated 862 patients diagnosed with ischemic stroke in Bursa Uludag
University Faculty of Medicine Neurology between 2019 and 2021. Demographic, clinical, and radiological characteristics of the patients
were recorded. Factors affecting ischemic stroke recurrence in diabetic and non-diabetic patients were questioned. In this study, risk factors
such as coronary artery disease (p<0.01) and hypertension (p<0.01) were observed more frequently in acute ischemic stroke patients with
diabetes, and ischemic stroke patients with diabetes had ischemic stroke recurrence (p=0.003) more often than those without diabetes.
Variables associated with ischemic stroke recurrence in ischemic stroke patients with diabetes are; symptomatic atherosclerotic stenosis in
the internal carotid artery (p=0.002), anterior circulation stroke (p<0.01), ischemic stroke due to extensive vessel atherosclerosis (p=0.029),
and poor clinical outcome (p=0.016). The effect of glycemic control on prognosis and ischemic stroke recurrence in patients with diabetes
could not be determined. We recommend that multicenter prospective studies be conducted to determine the relationship between glycemic
control and stroke recurrence in diabetic patients.
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diyabetin sik goriilen makrovaskiiler komplikasyon-
larindan biridir. Diyabet, hiperglisemi, hiperglisemi
kontrolii ile inmenin klinik seyri arasindaki iligki
halen tam olarak anlasilabilmis degildir7. Bu da
diyabetin bagimsiz bir risk faktdru oldugunu
gostermektedir.

2010 yilinda diinya capinda yaklasik 285 milyon
kisinin diyabet hastas1 oldugu tahmin edilmekte olup,
bu saymnin 2030 yilinda 439 milyona cikacagi tahmin
edilmektedir. Bu kiiresel artis, diisiik ve orta gelirli
iilkelerde diyabet hastalarinda %069'luk, gelismis
iilkelerde ise %20'lik bir artis1 igermektedir. Tip 2
diyabet prevalansindaki bu artig muhtemelen obezite
prevalansindaki artisla iliskili olabilir ®.

Iskemik inme diyabetli hastalarda  diyabetli
olmayanlara oranla 2-6 kat daha sik goériilmektedir ve
diyabetik hastalarda oliimlerin yaklasik %25’inde rol
oynamaktadir. Diyabetik hastalarda iskemik inme
rekiirrensi de siktir*'°. Diyabetin iskemik inme sonrast
mortalite ve kotii klinik sonugla iligkili oldugu tahmin
edilmektedir'’.

Bu c¢aligmanin amaci toplumumuzdaki diyabet tanisi
olan iskemik inme hastalarinin demografik, klinik ve
radyolojik ozelliklerini belirlemek ve bu hastalarda
iskemik inme rekiirrensine etki eden faktorleri
belirlemektir.

Gereg ve Yontem

Bu c¢alismaya 01.01.2019 ile 01.01.2021 tarihleri
arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Klinigi tarafindan iskemik inme tanisi
konulan 862 hasta retrospektif olarak taranarak dahil
edildi. Calisma icin yerel etik kuruldan 26 Eyliil 2023
tarih, 2023-8123 sayili yazi1 ile onay alindi
Arastirmaya dahil edilme kriterleri; hastanin akut
iskemik inme tanisi almasi, bilgisayarli tomografi
(BT) anjiyografi ¢ekilmesi, ekokardiyografi yapilmasi
ve taburcu olduktan sonra 1 yil siireyle ndroloji
poliklinigimizde takip edilmesi idi. Arastirmanin
diglanma  kriterleri; iskemik inme etiyolojisi
belirlenmesi igin tetkiklerin tamamlanamamasi ve
hastanin noroloji poliklinik takibinden g¢ikmasi idi.
Tim hastalar acil serviste bir noroloji uzmani
tarafindan muayene edildi ve norogoriintiilemeyi
takiben iskemik inme tanist aldi. Hastalarin yas,
cinsiyet, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi,
koroner arter hastalifi (KAH), atriyal fibrilasyon
(AF), kalp kapak hastaligi, karaciger veya bobrek
yetmezligi, ila¢ kullanimi, diyabet varlig1 gibi veriler
kaydedildi. Tim hastalarin akut iskemik inme
anindaki acil serviste 6lgiilen serum glukoz (referans
araligt  100-130 mg/dL), hemoglobin degerleri
(referans araligt 11,6-14,5 g/dL) ve serum kreatin
(referans araligr 0,50-0,90 mg/dL) ol¢iildii ve aglik
aninda glikolize hemoglobin (HbalC), (referans
araligni 4-6%), disik dansiteli lipoprotein (LDL),
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(referans araligi 0-130 mg/dL) 6l¢iildii ve kaydedildi.
HbAIC, yiksek performansli sivi kromatografisi
(HPLC) yontemi (Adams HA-8180V); glukoz,
hekzokinaz UV ydntemiyle; LDL, kalorimetrik
yontem (Cobas c¢702, Roche Diagnostics Corporation,
Sisli, Tirkiye) ve hemoglobin, siyanmethemoglobin
yontemi ile fotometrik olarak O6l¢iildii. Diyabet tanisi
Amerikan Diyabet Birligi'nin diyabet tani kriterlerine
gore konuldu''. inme etiyolojisini belirlemek amaciyla
tiim hastalara kraniyal manyetik rezonans goriintiileme
(MRGQG), beyin-boyun BT anjiyografi,
elektrokardiyogram, ekokardiyogram ve 24 saatlik
ritm holter tetkikleri yapildi. Hastalarin inme
etiyolojisi bir inme ndrologu tarafindan TOAST inme
simiflamasi kullanilarak smiflandirildi.

Anterior sirkiilasyon, internal karotid arter (ICA),
medial serebral arter ve anterior serebral arter olarak
tanimlandi. Posterior sirkiilasyon her iki vertebral
arter, baziller arter ve dallar1 olarak tanimlandi'> 4.
Hastalar inme kilavuzlarina gore tedavi edildi ve
uygun tibbi tedaviler baglandi. Klinik sonuglar
inmeden 3 ay sonra degerlendirildi. Hastalarin klinik
sonuglar1 modifiye Rankin skalasi skoru (mRS)
kullanilarak belirlendi (mRs 0-2 iyi klinik sonlanim,
3-6 kotii klinik sonlanim) "°.Iskemik inme hastalarinin
demografik, klinik ve radyolojik ozellikleri diyabeti
olan ve olmayan hastalar karsilagtirilarak belirlendi.

Istatistiksel analiz:

Hastalarin radyolojik, demografik ve klinik verileri
karsilastirildi. Tstatistiksel analiz, IBM SPSS Istatistik
25.0 paket program: (IBM Corp., Armonk, New York)
kullanilarak yapildi. Veri normalligini belirlemek i¢in
Kolmogorov-Smirnov testi, histogram ve Q-Q grafigi
uygulandi. Normallik, ortalamalar ve standart
sapmalar veya medyanlar (%25-%75 ¢eyrekler)
tanimlandiktan sonra siirekli degiskenlere tabi
tutuldular.  Frekanslar ve yiizdeler kategorik
degiskenler ~ olarak  kabul  edildi. = Varyans
homojenligini belirlemek i¢in Levene testi uygulandi.
strekli degiskenler agisindan gruplar arasindaki
farklar1 analiz etmek igin 2 tarafli bagimsiz 6rnek t
testi veya 2 tarafli Mann-Whitney U testi kullanildi.
Kategorik degigkenler agisindan grup arasindaki
farklar1 analiz etmek igin (2x2) veya (rxc) tablolari
icin Fisher exact, Pearson ki-kare ve continuty
correction testi kullanildi. Diyabetik iskemik inme
hastalarinda iskemik inme rekiirrensi risk faktorlerini
belirlemek amaciyla binary logistik regresyon
regresyon analizi uygulandi. P degeri <0.05
istatistiksel olarak anlamli1 kabul edildi.

Bulgular

Bu c¢aligmaya 2019-2021 yillar1 arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim
Dal’nda iskemik inme tanisiyla takip edilen 862



Iskemik inmeli Diyabet Hastalar

hastay1 dahil ettik. Hastalarin 333" (%38,63) kadin,
529'u (%61,37) erkekti. Hastalarin risk faktorleri
degerlendirildiginde 661 (%76,68) hastada
hipertansiyon, 361 (%41,87) hastada diyabet, 368
(%42,69) hastada sigara igiciligi, 225 (%26,10)
hastada AF, 129 (%14,96) hastada kalp yetmezligi ve
218 (%25,29) hastada KAH vardi. Iskemik inme
hastalarinin inme etiyolojileri bir inme noérologu
tarafindan degerlendirildi; 342 (%39,6) hastada biiyiik
damar aterosklerozuna bagli iskemik inme, 230
(%26,8) hastada kardiyoembolizme bagli iskemik
inme, 146 (%16,9) hastada kiiciik damar hastaligina
bagl iskemik inme, 31 (%3,6) hastada diger nedenlere
baglt iskemik inme, 113 (%13,1) hastada ise nedeni
bilinmeyen iskemik inme oldugu belirlendi. Hastalarin
210’inde (%24,36) kotii klinik sonlanim1 mevcut iken,
652 (%75,64) hastada iyi klinik sonlanim mevcuttu.
Diyabeti olan ve olmayan hastalarin iskemik inme
hastalarinin ~ demografik, klinik ve radyolojik
ozellikleri karsilastirildiginda, cinsiyet (p=0,019),
hipertansiyon  varligt  (p<0,001), KAH varlig
(p<0,001), AF varligt (p=0,031), sigara kullanimi
(<0,001), biiyiik arter aterosklerozuna bagli iskemik
inme (p<0,001), kardiyoembolizme bagli iskemik
inme (p<0,001), kiicik damar hastaligina bagh
iskemik inme (p<0,001) ve iskemik inme rekiirrensi
(p=0,003) ile anlaml: istatistiksel iliski saptandi. Yas,
nedeni bilinmeyen iskemik inme ve klinik sonlanim
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunamadi (p>0,05), (Tablo I).

Tablo I: Diyabeti olan ve olmayan akut iskemik inme
hastalarinin demografik, radyolojik ve klinik
ozelliklerinin degerlendirilmesi.

Onemli degiskenler kalin harflerle gosterilmistir. *Mann Whitney U

testi, **Pearson ki-kare testi/siireklilik diizeltme testi/Fisher Exact

testi, SS: Standart sapma, ns: nonsignificant

Tablo II: inme rekiirrensi olan veya olmayan
diyabetik akut iskemik inme hastalarinin

demografik, radyolojik ve  klinik
ozelliklerinin degerlendirilmesi.
e iskemik inme
Iskemik inme rekiirrensi
Deiiskenl rekiirrensi olan olmavan dederi
egiskenler hastalar y p degeri
76 hastalar
n= n=285
Yas*(ortalama+SS) 68.30+8.80 65.96+8.80 0.043
Cinsiyet™ 0 0
(erkek cinsiye) 42(%55.26) 163(%57.19) ns
Hipertansiyon** 73(%96.05) 256(%89.80) 0.05
Sigara igiciligi** 37(%48.68) 154(%54.03) ns
Atriyal Fibrilasyon** 15(%19.73) 64(%22.45) ns
Konjestif kalp yetmezIigi** 16(%21.05) 43(%15.08) ns
Koroner arter hastaligi** 27(%35.52) 87(%30.52) ns
Glukoz* (mg/dl) (ortalama+SS) ~ 183.28+90.78  170.14465.11 ns
Hba1C* (%) (ortalama+SS) 7.92+2.16 7.66+1.897 ns
LDL *(mg/dl) (ortalama+SS) 120.27+45.53  125.00+40.11 ns
Kreatinin*(mg/dl) (ortalama+SS)  1.13+1.05 0.96+0.48 ns
Hemoglobin *(g/dl)
(ortalamazSS) 12.71+1.87 12.99+1.85 ns
Radyolojik 6zellikler
Anterior sirkiilasyon inmesi** 61(%80.26) 191(%67.01)  <0,001
Posterior sirkiilasyon inmesi** 26(%34.21) 94(%32.98) ns
Servikoserebral ateroklerotik
stenoz™ 56(%73.68) 172(%60.35) 0,32
Semptomatik*ifternal karotis 45(%59.21) 111(%3894) 0,002
arter stenozu
Asemptomatl’lf*lnternal karotis 32(%42.10) 104(%36.49) ns
arter stenozu
Posterior sirkiilasyonda
semptomatik ateroklerotik 15(%19.73) 36(%12.63) ns
stenoz**
Posterior sirkiilasyonda
asemptomatik ateroklerotik 19(%25.00) 33(%11.57) 0.011
stenoz **
TOAST inme etyolojisi
Buyik damar hastaligr** 44(%57.89) 125(%43.85)  0.029
Kardiyoembolik inme** 14(%18.42) 60(%21.05) ns
Kiigiik damar hastaligr* 11(%14.47) 62(%21.75) ns
:?llrgr;]eerﬂsebeplere bagli iskemik 2(%263) 4(%140) -
il:(:ﬁ:il*l belirlenemeyen iskemik 5(%6.57) 34(%11.92) ns
Koti Klinik sonlanim** 29(%38.15) 63(%22.10) 0.016

Diyabet tanill  Diyabet tanili olmayan
Degiskenl akutiskemik  akut iskemik inme p
egigkenter inme hastalar hastalari degeri
n= 361 n=501

Yas* (ortalama£SS) 66.46+8.84 64.36+13.68 ns
Cinsiyet™ 0 0
(erkek cinsiyet) 205(%56.78) 324(%64.67) 0.019
Hipertansiyon** 329(%91.13) 332(%66.26) <0.001
Koroner arter hastaligi™ 114(%31.57) 104(%20.75) <0.001
Konijestif kalp yetmezIigi** 59(%16.34) 70(%13.97) ns
Atriyal fibrilasyon** 79(%21.88) 146(%29.14) 0.031
Sigara igiciligi** 191(%52.90) 177(%35,32) <0.001
TOAST inme etyolojisi
Blylk damar hastaligina 4600/ 46 a1) 173%3453)  <0.001
bagli iskemik inme
Kardiyoembolizme baglt 75 5 49) 156%31.13)  <0.001
iskemik inme
Kilglk damar hastaligina 7.4/ 5 o9 73(%14.57) 0.029
bagli iskemik inme
Diger nedenlere bagl 6(%1.66) 25(%4.99) 0.016
iskemik inme
Nedenibilnmeyen Iskemk 399 10.88) T4(%14.77) ns
inme rekirrensi** 76(%21.05) 67(%13.37) 0.003
Kotii klinik sonlanim** 92(%25.48) 118(%23.55) ns

Onemli degiskenler kalin harflerle gosterilmistir. *Mann Whitney U
testi, **Pearson ki-kare testi/stireklilik diizeltme testi/Fisher Exact
testi, SS: Standart sapma, Kisaltmalar; HbalC: Glikolize
hemoglobin; LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein,ns: nonsignificant

Iskemik inme gegiren diyabet tamli ya da diyabetik
hastalarda iskemik inme rekiirrensi istatistiksel olarak
daha yiiksek oranda saptanmasi nedeniyle diyabetli
hastalarda iskemik inme rekiirrensini etkileyen
faktorler de degerlendirildi. Hastalar 12 ay boyunca
takip edildi ve 143 (%16,58) hastada iskemik inme
rekiirrensi goriildii. Diyabetli hastalar, iskemik inme
rekiirrensi olan (n=76) ve olmayan (n=285) hastalarla
karsilastirlldiginda  yas  (p=0,043), hipertansiyon
varligi (p=0,05), biiyiilk damar hastalifina bagh
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iskemik inme (p=0,029), koti klinik sonlanim
(p=0,029) ve anterior sirkiilasyon inmesi (p<0,001),
servikoserebral aterosklerotik stenoz  (p=0,032),
semptomatik internal karotis arterde aterosklerotik
stenoz  (p=0,002) ve  posterior  dolagimda
asemptomatik intrakraniyal aterosklerotik stenoz
(p=0,011) arasinda anlamli istatistiksel iligki
bulunmustur. Diyabetli hastalar, iskemik inme
rekiirrensi olan (n=76) ve olmayan (n=285) hastalarla
karsilastirildiginda cinsiyet, sigara kullamimi, AF
varligi, KY wvarligi, KAH varligi, HbalC, inme
sirasindaki kan sekeri degeri, LDL degeri, kreatin
degeri, hemoglobin degeri, posterior sirkiilasyon
inmesi, kardiyoembolizme bagl iskemik inme, kiigiik
damar hastaligina bagl iskemik inme, diger nedenlere
bagl iskemik inme ve nedeni bilinmeyen iskemik
inme arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (p<0,05), (Tablo II).

Diyabetik hastada inme rekiirrensi ile iligkili bagimsiz
risk faktorlerini saptmak icin, anlamli degiskenler
binary logistik regresyon ile degerlendirildi. En
anlamli  degiskenler yas (p=0.041, OR=1,032),
semptomatik internal karotis arterde aterosklerotik
stenoz (p=0.003, OR=2,230) ve posterior dolasimda
asemptomatik  aterosklerotik  stenoz  (p=0.010,
OR=2.381) olarak bulunmustur, (Tablo III).

Tablo III. Diyabetik akut iskemik inme hastalariin
iskemik inme rekiirrensi ile iligkili
degiskenlerinin binary logistik regresyon
ile degerlendirilmesi.

Degiskenler dederi Odds | %95 Giiven Araligi
PACSeN Orani | Duigik | Yiksek

Yas 0.041 | 1.032 | 1.001 1.063

Hipertansiyon 0.10 | 2.827 | 0.818 | 9.762

Semptomatik mterngl karotis 0.003 | 2230 | 1312 3.789

arterde semptomatik stenoz

Asemptomatik posterior

sirkiilasyonda asemptomatik 0.010 | 2.381 | 1.231 4.606

stenoz

Onemli degiskenler kaln olarak gosterilmistir. Modelin
6nemi: p<0,001

Tartisma ve Sonug¢

Bu calismada diyabet tanili iskemik inme hastalarinda
KAH, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi ve
sigara igiciligi gibi risk faktorlerinin daha sik
goriildiigii, bu hastalarda diyabeti olmayan hastalara
gore daha sik iskemik inme rekiirrensinin oldugu
belirlendi. Diyabet tanili iskemik inme hastalarinda
iskemik inme rekiirrensi ile iligkili anlamli bulunan
degiskenler; yas, hipertansiyon, semptomatik internal
karotis arterde aterosklerotik stenoz, anterior
sirkiilasyon inmesi ve biiylik damar aterosklerozuna
bagli iskemik inme ge¢irilmis olmasi idi.

378

A. AKkkurt Kocaeli ve Y. Ding.

Tip 2 diyabet ile aterosklerotik damar hastaligi
arasindaki  iliski iyi bilinmektedir'®.  Diyabet
hastalarinda endotel disfonksiyonu, trombogenez ve
monosit aktivasyonu artmistir ve diyabet hastalari
aterosklerotik damar hastalig1 gelisimine
yatkindirlar'’. Ayrica diyabetik hastalarda
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi aterosklerotik risk
faktorleri de yaygindir'®. Diyabetik hastalarda
aterosklerotik damar hastaliginin fizyopatolojisi ise iyi
bilinmemektedir. Ancak bununla iliskili bir¢ok teori
mevcuttur. Bu teoriler diyabetik hastada endotel
disfonksiyonunun gelismesi, inflamasyonun artmasi
ve oksidatif stresin tetiklenmesi ile ilgilidir'.
Diyabetli hastalar lizerinde ytiriitiilen kesitsel bir Cin
Ateroskleroz  Risk Degerlendirmesi  (CARE-II)
caligmasinda; anterior sirkiilasyon inmesi ve
semptomatik internal karotis arterde aterosklerotik
stenoz daha sik saptandi. Bu calismada diyabetik
kisilerde inme riskinin diyabetik olmayanlara gore
daha yiiksek oldugu bulundu. Diyabetik hastalarda
internal karotis arterde aterosklerotik kalsifiye ve
lipitten zengin nekrotik ¢ekirdekli atesklerotik plaklara
sahip olduklar belirlendi. Diyabetin &zellikle internal
karotis arterde aterosklerotik lezyonlarin gelismesine
yol agabilecegi ve iskemik inmeye neden olabilecegi
diisiiniilmektedir®. Birlesik Krallik Prospektif Diyabet
Calismast  (UKPDS)2 ve Diyabet Kontrol ve
Komplikasyon Caligmasi (DCCT) klinik
calismalarinda siki glisemik kontroliin diyabetik
hastada aterosklerotik damar hastaliginin ilerlemesini
azaltabilecegi rapor edilmistir®"**. Agresif kan sekeri
reglilasyonunun  mikrovaskiiler ~ komplikasyonlar1
onleyebilecegi bilinmektedir, ancak makrovaskiiler
hastalik ve iskemik inme ile iligkisi net degildir.
Iskemik innmenin 6nlenmesinde agresif kan sekeri
regiilasyonu ile standart kan sekeri regiilasyonunu
karsilagtiran bir¢cok c¢alismalar yap11m1$t1r23’24. Bu
caligmalarda agresif kan sekeri regiilasyonunun
kardiyovaskiiler sonuglar1 ve inme riskini azaltmadig1
bildirilmistir. Agresif kan sekeri regililasyonunu
hipoglisemi riskinin de arttifi gorilmiistiir. Bu
nedenle glukoz kontroliinii saglarken tedavinin
bireysellestirilmesi, hastanin yasi, komorbiditeleri ve
hipoglisemi ~ riskinin  gbz  Online  alinmasi
onerilmistir™~>.

Calismamizda diyabetik hastalarda glisemik kontroliin
prognoz ve iskemik inme rekiirrensi ile iligkisi
belirlenemedi. Acil servise basvuru anindaki kan
sekeri ve HbAlc degerleri ile inme rekiirrensi ve
klinik sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulunamadi. Diyabet ve internal karotis arter
aterosklerozu arasindaki eksik iliski olan epigenetik
ise iyl  arastnlmamistir.  Epigenetik,  gen
ekspresyonunun biyolojik diizenlemesinin ana formu
olarak ortaya ¢ikmistir ve diyabet ve aterosklerotik
arter hastaliginin ortaya c¢ikisinda 6nemli bir faktor
olabilir; bunlarin baslangici, yasam tarzi degisiklikleri
gibi cevresel faktdrlerden yakindan etkilenir. Yakin
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zamanda yapilan bir ¢aligmada, diyabetik hastalarda
semptomatik internal karotis arter plaklarindan
sorumlu, farkli sekilde eksprese edilen ve tool-like
reseptor sinyal yolunu kullanan genler tammlandi®.
Calismamizdan elde edilen veriler dogrultusunda
diyabet ve internal karotis arter stenozu arasindaki
genetik iliskinin daha fazla arastirilmasi gerektigini
diistinmekteyiz.

Bu calismanin retrospektif olmasi c¢alismamizin en
biiyiik kisitliligidir. Calisma retrospektif
tasarlandigindan hastalarin kullandiklar1 antidiyabetik
ve hiperlipidemik ilaglar1 degerlendirilememistir.
Calismamizin bir diger kisitlamasi da diyabetik
hastalarin hastalik siiresi degerlendirilmemesidir.

Sonug olarak, diyabetik iskemik inme hastalarinda
iskemik inme rekiirrensi ile iliskili degiskenler;
semptomatik internal karotis arterde aterosklerotik
stenoz, anterior sirkiilasyon inmesi ve biiyiilk damar
aterosklerozuna bagl iskemik inme gecirmis olmasi
idi.

Kan sekeri regiilasyonu ve iskemik inme rekiirrensi
arasinda ise istatistiksel anlamli bir iligki saptanamadi.
Diyabetik hastalarda yakin kan gekeri takibinin inme
rekiirrensine etkisini degerlendirmek igin ¢ok merkezli
prospektif calismalarin yapilmasini 6neriyoruz.
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