Akut Stroku Takiben Stres Hormon ve Kan Glikoz Cevabinin Mortalite
ve Morbidite Uzerine Etkileri
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Akut strok’u takip eden reaktif hiperglisemi, stres hormon cevabi ve prognoz arasindaki iliski 40 hastada
calisildi. Hastalarin ortalama yagi 60°dr (20-80 yaslar arasi); 22 hasta erkekti. Tiim hastalar semptomlarin
baglangicindan itibaren 24 saat ge¢memek sartyla goriildii. Hi¢ bir hasta diyabetik olarak bilinmiyvordu ve
normal seviyelerin iistiinde glikozile hemoglobin degerine sahip degildi. Hastalar strok’u izleyen 21 giinliik
siire va da oliimlerine kadar izlendi. Klinik olarak 0., 1., 7., 14. ve 21. giinlerde degerlendirildiler. Prognoz
her hasta icin ivi (n=19) veva kétii (n=21) olarak belirlendi. Vakalar, bu siire zarfinda élenler (n=11) ve
yasavanlar (n=29) olarak da svuflandirildi. Kan érnekleri hasta ag iken kan glikoz, insiilin, glukagon ve
kortizol konsantrasyonlarini tayin icin 0., 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. giinlerde alindi. 40 hastanin tamaminda
kan glikoz konsantrasyonu ile prognoz arasinda anlamlt bir iliski bulundu(p<0.001) ve kan glikoz
konsantrasyonunun zamanla azaldigr gozlendi (p<0.001). Aym zamanda kan glikoz konsantrasyonu ve
hayatta kalma arasinda da anlamli bir iligki vardr (p<0.001). Yiiksek glukogan (p<0.001) ve kortizol
(p<0.001) konsantrasyonlari kotii prognozla iliskiliydi. Olen hastalarda da yiiksek glukagon (p<0.01) ve
kortizol (p<0.001) konsantrasyonlart vardi. Strok’u izleyen hiperglisemi muhtemelen stres hormon cevabinin
siddetini yansitmaktadir. Biz hipergliseminin strok’lu hastalarda kotii prognozun oncii bir isaret¢isi
oldugunu diisiiniiyoruz. [Turgut Ozal Tip Merkezi Dergisi 1997;4(1):40-46]
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Effects of stress hormone and blood glucose response following acute stroke on mortality
and morbidity

We studied the relation between reactive hyperglycemia, stress hormone response, and prognosis in 40
patients following an acute stroke. The median age of the patients was 60 (range: 20-80) years. Twenty two
patients were men. All patients were seen in the first 24 hour after the onset of symptoms. No subject was
known to be diabetic and no one had a glycosylated hemoglobin content above the upper limit of normal.
Patients were followed up until death or 21 days following their stroke. They were assessed clinically at
days 0, 1, 7, 14, and 21. The outcome for each patient was assigned as good (n=19) or poor (n=21). The
subjects were also classified as alive (n1=29) or dead (n=11) at thel@L Blood samples were taken after
fasting, for the determination of serum glucose, insulin, glucagon, and cortisol concentrations on days 0, 1,
2, 3, 7, 14, and 21. For all 40 patients, a significant relation was found between the serum glucose
concentration and prognosis (p<0.001) and the serum glucose concentration decreased in time (p<0.001).
There was also a significant relation between serum glucose concentration and survival (p<0.001). High
glucagon (p<0.001) and cortisol (p<0.001) concentrations were related to poor prognosis. Additionally,
high glucagon (p<0.01) and cortisol (p<0.001) concentrations were detected in the patients who died.
Hyperglycemia following a stroke probably reflects the intensity of the stress hormone response. We
suggested that hyperglycemia is a predictor of poor prognosis in patients with stroke. [Journal of Turgut
Ozal Medical Center 1997;4(1):40-46]
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Daha once varolan diyabetin strok sonrasi
mortalite oranini arttirdig1 bilinmektedir (1). Bu
konuda yapilan ¢alismalarin bazilari, diyabet olmasa
bile, strok sonrast yiikselmis kan glikoz
konsantrasyonunun kétii bir prognozun isaretgisi
oldugunu  gostermistir  (1,2). Ancak  bunu
desteklemeyen calismalar da vardir (3). Kedilerde
arteria serebri media okliizyonu o©ncesi yapilan
glikoz yiiklemesi infarkt hacmini arttirir (4). Bu

muhtemelen intraselller ve ekstraseliler asidozBro

kotiilestiren glikozun anaerobik metabolizmasina
bagli olabilir (5). Benzer etkilerin insanlarda da
meydana geldigi ve bu sebeple strok sonrasi

hipergliseminin belirlenmesinin  ve enerjik bir

sekilde tedavi edilmesinin onemli olabilecegi ileri
stirtilmiistiir (1).

Strok sonrasi yiiksek kan glikoz
konsantrasyonlari stres cevabin biiyiikliigi ile ilgili
olabilir (6). Strok sonrasi stres hormonlarmdaki
degisiklikleri inceleyen insan c¢aligmalar1 smirli
olmustur (7). Ayrica strok sonrasi stres hormon
diizeyleri post strok fazla smirli kalmis ve kan
glikoz konsantrasyonlariyla iliskilendirilmemistir

Biz bu ¢aligmada, akut stroku takiben kan glikoz
konsantrasyonunun  gercekten  prognozla
iligkisinin var olup olmadigmi ve olaydan sonraki iig

bir

21. gunlerde “rating scale for motor strength” e gore
(8) belirlendi. Bu skalaya gore; 0, 1 ve 2 puan agir
sakatlik, 3 ve 4 puan hafif sakatlik, 5 puan tam
iyilesme olarak degerlendirildi. Hastalar bu
puanlamaya ve hayatta kalip kalmamalarma gore
asagidaki sekilde dort gruba ayrildr:

Grup | :Tam iyilesen veya hafif sakatlig1 olan
iyi prognozlu vakalar.

Grup Il : Agir sakathii olan veya olen kotii
gnozlu vakalar.
Grup Il : Yasayan vakalar.

Grup IV : Olen vakalar.

Kan glikoz, insdlin, glukagon ve kortizol
konsantrasyonlarini tayini i¢in; ilk kan &rnekleri
strok gelisimini takiben 24 saat icinde (0. giin),
sonraki kan ornekleri ise sabah 7.30-8.30 arasinda
ac iken 1., 2., 3., 7., 14. ve 21. ginlerde kantlle
alindi. Kan 6rnekleri 3000 r.p.m’de 5 dakika
santrifdj edildi. Elde edilen serum incelemenin
yapilacagi giine kadar derindondurucuda, -20°C’de
bekletildi.

Glikoz, Glu-kinase hazir ticari kiti kullanilarak,
enzymatik U.V; insiilin, Enzymun-Test Insulin hazir
ticari kiti kullamlarak, ELISA; glukagon, Double
Antibody Glucagon hazir ticari kiti kullanilarak ve
kortizol de Coat-A-Count hazir ticari Kiti

hafta iginde stres hormon duzeylerinde ne gibkullamlarak, radio immunoassay (RIA) metoduyla

degisikilikler oldugunu ve bu degisikliklerin kan
glikoz  konsantrasyonuna  nasil  yansidigm
belirlemeyi amagladik.

MATERYAL VE METOD

Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Noroloji Anabilim Dalr’'na 1996 yili Nisan-Aralik
aylar1 arasinda bagvuran ve tiimii klinige yatirilarak
takip edilen 20-80 yagslar arasinda 22 erkek ve 18
kadindan olusan toplam 40 strok’lu vakada
gerceklestirildi.

Norolojik defisiti 24 saat icinde ortadan
kaybolan vakalar ¢aligma kapsamina alinmadi. Eski

tayin edildi (Sclavo Diagnostics, Boehringer
Mannheim Immunodiagnostics, Diagnostic Products
Corporation, DPC, Cat No’lar sirasiyla 81795,
1289101, KGNDI1, TKCO1). Ayrica glikozile
hemoglobin (HbAlc), Glyc-Affin Ghb hazir ticari

kiti kullanilarak spectrophotometric analizle 6l¢iildii
(ISOLAB Inc, Cat No SG-6200).

Sonuglar Atatiirk Universitesi Bilgi Islem
Merkezi’nde IBM marka bilgisayar ile eslemeli ve
eslemesiz Student’s-t testleriyle analiz edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 40 hastanin 22°si erkek (%55),

diyabetik hastalar, hiperglisemiye yol acan iIa(;lg,i kadin (%45) idi. En kilgiigi 20, en bilyigi 80

kullananlar ve yuksek glikozile
(HbAlc) diizeyi tespit edilenler de keza c¢alisma
kapsamma almmanustir. Hastalara anamnez,
norolojik muayene ve BBT bulgularina dayanarak
strok tanist kondu. Biitiin hastalar strok’u takiben 21

glin boyunca ya da oOlumlerine kadar izlendi.

hemoglobin

yasinda, yas ortalamasi ise 59.6x11.8 yil idi. Akut
strok’'un tipi 22 hastada iskemik (serebral infarkt)
(%55), 18 hastada hemorajik (intraserebral kanama)
(%45) idi.

Hastalara ait klinik ve demografik 0Ozellikler

Ekstremitelerin motor fonksiyonu 0., 1., 7., 14. veTablo 1’de gdosterilmistir. Hastalarin kan glikoz,
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insiilin, glukogan ve kortizol degerlerinin giinlere ait
ortalamalar1 ve istatiksel degerleri ise Tablo 2’de
gosterilmistir.

Iyi prognozlu hastalar grubu 12°si erkek
(%63.2), 7’si kadin (%36.8) toplam 19 hastadan
olustu. Bu grubun en kiicligli 37, en buyiigi 78
yasinda, yas ortalamasi ise 59,58+9.75 yil idi. Bu
hastalarin 11°i serebral infarkt (%57.9) ve 8’i de
intraserebral kanama (%42.1) tanmist almiglardi.
Sonugta; 3’11 tam iyilesti, 16’s1 hafif sakat olarak
kaldi.

Ko6tl prognozlu hastalar
(%47.6), 11°i kadin (%52.4)
toplam 21 hastadan olustu. Bu

grubu 10'u erkek

Yasayan hastalar grubu 18’i erkek (%62.07),
1171 kadin (%37,93) toplam 29 hastadan olustu. Bu
grubun en kiigligti 37, en biiyligli 78 yasinda, yas
ortalamasi ise 60.59+8.83 yil idi. Bu hastalarin 17’si

serebral infarkt (%58.62) ve 12'si de intraserebral

kanama (%4 1.38) tanis1 almiglardi.

Olen hastalar grubu 4t erkek (%36.36), 7’si

kadin (%63.64) toplam 11 hastadan olustu. Bu
grubun en kiigligli 20, en biiyligli 80 yasinda, yas
ortalamasi ise 57.20£117.70 yil idi. Bu hastalarin
5’1 serebral infarkt (%45.45) ve 6’s1 da intraserebral
kanama (%54.55) tanist almiglardi.

Tablo 1. Akut strok’lu 40 hastanin demografik ve klinik ozellikleri

gl’ubl{n en kigigh 20, en No Adi Yas Cinsiyet Norolojik defisit Strok'un  Sonug¢ Kas kuvveti
buytigihk 80 yaginda, yas Soyadi _ (Yil) tipi sonug puani
ortalamast ise 59.70+13.60 yil 1 M.G. 57 K S Hemiparezi H H.S. 4
idi. Bu hastalarin 11°i serebral g ?KC gg E ngHemllplf?Jl i' ﬁ-g- 8
; 0 ) K. emipleji .S.
!nfarkt (%52.4) ve 10u da 4 HK 70 K S Hemipleji i E
intraserabral kanama (%47.65 cA. 60 E S1 Hemiparezi H HS 3
tanis1 almislardi. Sonugta; 10’u 6 EK. 65 K S Hemiparezi i H.S. 3
agir sakat olarak kaliken 11’ 7 DT 65 K S1Hemiparezi H H.S 4
eksitus oldu 8 H.O. 70 E S Hemiparezi I A.S 1
: 9 G.C 62 K S1 Hemipleji 1 E
. oo 10 M.A. 51 E S1 Hemiparezi i H.S 4
Iyi ve kot prognozlu hasta 1, =" &7 K S1Hemipleji H AS 0
gruplarnin  yas ortalamalart 12 mc. 65 E  S1Hemipleji i E
arasinda  istatistiksel olarak 13 R.D. 75 K S1 Hemipleji H H.S 3
anlamli bir fark yoktu (p>0.05). 14 $S. 80 K~ SHemiparezi I E
15 1A 54 E S Hemiparezi [ Tl 5
Iyi ve kotii prognozlu hasta 16 S.§ 70 K S1 Hemiplarezi H E
. : 17 K.S. 20 E S1 Hemipleji H E
gruplarma  ait - kan - glikoz 7. S oo E Sl Hemiparezi i H.S
(122.84:9.32 mg/dl, 19 co. 61 E  S1Hemipleji H AS 3
150.2@14.90 mg/dl), glukagon 20 M.A. 64 E S1 Hemipleji I E 1
(55.5:16 pg/ml, 0,88.821.1 21 S.C. 38 K S1 Hemiparezi I E
) S, _ 22 YE 52 E S Hemiparezi H Ti 5
pg/mli) ve kortizol (13.042.97 53 Ao 40 K S Hemiparezi i E
pg/dl, 24.6&7.16  pg/dl) 24 KE. 37 E S Hemiparezi H H.S 3
degerlerinin toplam ortalamalar 22 E'; % 'é SlHSm'P_a'I’e_?' 'i' ﬁg 411
. .G. emipleji .
arasidaki farklar. .(;o.k. anla.mh 7 AK. 60 E S Hemiparezi i AS N
(p<0.001, herbiri icin) iken, g Ay. 75 E S Hemiparezi H AS 1
instlin ~ (10.8&2.28 pi/ml, 29 RG. 55 K S Hemiparezi i AS 0
10.43:2.83 pi/ml) degerlerinin 30 LB 54 E SlHemiparezi Ho HS 3
l Li 1) g 4 3L DS S5 K S1Hemipleji H  AS 0
toplam ortalamalari arasinda 35 g5 63 E S Hemiparezi H  HS 3
anlamh bir fark bulunmamistir 33 H.A. 65 E S Hemiparezi i Ti 5
(p>0.05). 34 N.G. 48 K S1Hemipleji i H.S 3
) 35 N.D. 65 K S1 Hemipleji I H.S 4
lyi ve kotii prognozlu hasta 36 O.E. 50 E S Hemipleji H H.S 3
gruplarinda kan glikoz, insiilin, 37 LY. 53 E S Hemipleji H E
lukoaan ve kortizol 8 M.E. 65 E S1 Hemiparezi H H.S 3
glukogan 3 0l 39 vD. 67 K S Hemiparezi [ E
degerlerinin giinlere ait 40 D.U. 63 K S Hemiparezi i H.S 4

istatistiksel
3’de

ortalamalar1  ve
degerleri Tablo
gosterilmistir.

sakatlik; E: Eksitus.
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S: Sag; Sl: Sol; i: infarkt; H: Hemoraji; T.i: Tam iyilesme; H.S: Hafif sakatlik; A.S: Agir
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gruplarina ait kan glikoz, insiilin,
glukogan ve kortizol degerlerinin 21.
giin ortalamalar1 arasmda istatistiksel
anlam, 6len hastalar grubunun 21. gin
hasta sayis1 yetersizligi nedeniyle tespit

Tablo 2. Akut strok’lu 40 hastanin kan glikozu, insiilin, glukogan ve
kortizol degerlerinin glinlere ait ortalamalar1 ve istatistiksel
degerleri

Giin Glikoz Insiilin Glukagon Kortizol
(mg/dl) X+SD  (ui/ml) X+SD  (pg/ml) X+SI  (ug/dl) X+SD . .
0(n=40) 156.220.8 11505599 71.0:28.F _ 19.8x9567 _ edilemedi.

om esms dein man Bam v e oo e gl
3(n=36) 128.5:16.4 9.86:4.22 69.6:37.3 16.846.94 {<an_ (_i]hkodz,v |1ns.ull|n, g.l‘ull<agon Ve
7(n=35) 1242214  0.284.21 __ 80.2443 __ 15.826.13 cortizol  degerlerinin  glinlere ait
14 (n=32) 125.%#23.4 __ 11.945.48 _ 73.93L1 18.636.54 ortalamalari ve istatistiksel ~degerler
21 (n=30) 121.6:18.9  10.1%4.71  59.829.6 15.535.25 Tablo 4’de gosterilmistir.

a: 1. giin ortalamalartyla karsilastirildiginda p< 0.05; b: 2.,3., 7.,14 ve 21. giin

ortalamalartyla karsilastirlldiginda p<0.001; c: 1., 2., 3., 14 ve 21. gin

ortalamalariyla  karsilastinldiginda  p>0.05; d: 7. gin ortalamalariyla

karsilastirildiginda p<0.05; e: 1., 2., 3.7.,14. ve 21. giin ortalamalariyla TARTISMA

kargilagtirlldiginda  p>0.05; £ 1, 2., 3 ve 14. gin ortalamalariyla

karsilastirldiginda p>0.05; g: 7.14. ve 21. gin ortalamalanyla Akut iskemik strok'ta prognoz ile

kargilastinldiginda p< 0.05 hipergliseminin iliskisine ait ilk bilgi
Myers ve Yamaguchi'nin (9) 1977

Tablo 3. lyi ve kotii prognozlu hasta gruplarinda kan glikoz, insiilin, yilindaki eksperimental ¢aligmasindan
glukagon ve kortizol degerlerinin giinlere ait ortalamalar1 ve gelmis ve daha sonraki hem

istatistiksel degerler eksperimental hem de  Klinik
i X£SD caligmalara kaynak olmustur. Bu
Gun Grup G”kj)gl) %nzl/lrl:ll) ?Iu/l:i\gon For/t(ijﬁ;ﬂ arastiricilar, kardiyak arrestin
0 Gl(n=19) gg.me.f 1l13.11¢6.94° 6%90:31.? 1ng.211r4.01a olusturulmasindan &nce glikoz inflize
Gll (n=21) 166.519.0 10.083.60 77.223.9  27.645.38 edilen maymunlarda, beyin hasarmin
1 GI(n=19) 131.0:16.6 10.424.06 63.826.7 11.5Q:3.5F a¢ birakilan ya da serum fizyolojik
Gll (n=19) 157.6:20.0 10.634.25 80.%25.5  25.227.90 infize edilenlere goére daha blylk

2 GI(n=19) 124.#13.60 9.745.67 51.0t24.0' 11.84t4.52
Gll (n=18) 149.2t19.0 11.065.38 87.333.2 22.456.78
3 Gl(n=19) 117.0:10.F 8.4%3.7F 44.724.8 11.8%4.4P

oldugunu gosterdiler. Arastirmacilar bu
gozlemden yola ¢ikarak, iskemik

Gll(n=17) 141.4:12.0 11.4¥4.32 97.328.1  22.334.62 epizod esnasinda yiiksek serebral glikoz
7 GlI(n=19) 113.#14.9 9.7%4.76 51.5:24.6 13.535.01° seviyesinin artmis anaerobik glikolizise
Gll (n=16) 137.4:20.7 8.5@3.48 115.336.8  18.546.37 ve norotoksik olan laktatin birikimine

14 Gl (n=19) 115.917.9 13.475.67 61.1428.00 16.42525

sebep oldugunu, bunun da beyin
Gll (n=13) 139.8:23.9 9.694.50 92.626.0 21.8a7.10

21 Gl (n=19) 114.6:13.9 11.054.47 50.3:26.7  14.89:4.97 zararmi - arttirdigin - dugindler.
Gll (n=11) 134.%#19.8 8.64.92 759292  16.635.84 Venables ve ark. (10jokal serebral

Gl lyi prognozlu hastalar grubu; GII: Koti prognozlu hastalar grubu, a: iSkemili kedilerde iskemiden sonra

p<0.001; b: p<0.01; c:p>0.05;d: p<0.05 verilen serum fizyolojik ve glikozun

etkilerini  karsilastirildilar.  Serum
g fizyolojik verilen kedilerde serebral kan akiminin,
ortalamalar1 arasinda anlamli  bir fark yoktu g a0 penumbrada  hafifee  yilkseldigini ve
(p>0.05). okliizyon oncesi diizeye ulastigini, glikoz
Yasayan ve Slen hasta gruplarma ait kan glikoz ~ verilenlerde ise distifund ve serebral demin
(130.6:15.7 mg/dl, 154.614.0 mg/dl) ve kortizol ¢oziilme derecesinin daha az oldugunu belirlediler.
(10.42:2.45 pg/dl, 11.22:2.89 pg/dl) degerlerinin ~ Courteen-Myers ve ark. (1lise fokal serebral
toplam ortalamalar1 arasindaki farklar ok anlamhi  iskemili kedilerde hipergliseminin infarkt boyutunu
(p<0.001, sirasiyla), glukagon (10.42+2.45 pg/ml, armrdlglm ve prognozu olumsuz yonde etkiledigini
11.22+2.89 pg/m ) degerlerinin toplam ortalamalar1 ~ "@POF ettiler.
arasindaki fark da anlamli iken (p<0.01), insiilin Bu sonuglarin aksine; Ginsberg ve ark. (12)
(15.785.17 pi/ml ,28.027.72 pi/ml) degerlerinin  gicanlarda  hipergliseminin ~ serebral  infarktmn

toplam ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark  poyutunu azalttigmi rapor ettiler. Yine, fokal
bulunmamigstir(p>0.05). Yasayan ve oOlen hasta

Yasayan ve oOlen hasta gruplarinmm yas
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Tablo 4. Yasayan ve olen hasta gruplarinda kan glikoz, insiilin, oldugunu rapor ettiler. Bu sonuglar;
glukagon ve kortizol degerlerinin giinlere ait ortalamalart ve  hipergliseminin ~ bir  stres  cevabi

istatistiksel degerler gosterdigi ve mortalite ile iliskili oldugu
X£SD seklinde yorumlandi.
Gun  Grup Glikoz Insiilin Glukagon Kortizol . ) )
(mgy/dI) (pi/ml) (pg/ml) (ug/d1) Stres  hiperglisemi ve prognoz

0 Glll (n=29) 151.1#18.8 11.76:6.3F 66.827.F 158757 arasinda anlamli bir iligkinin varlhi
GV (n=11) 169.6:20.5  10.823.03 85.&24.; 3032521 daha sonraki yillarda Woo ve ark. (18)
1 GIl(n=29) 140.@21.F 10.624.0° 68.0t26.5 15.8%7.3F% .
GIV(n=9) 158.1220 1022460 858260 26681020 L Kushner ve arkadaslannin (19)
2 Gli(n=29) 131.%17.9 993518 665367 1501639 Salismalariyla desteklenirken, bir kisim
GIV(n=8) 153.221.9 12.086.65 76.420.1 24.4a8.78  arastricilar (20,21) bu iliskinin sadece
3 Gl (n=29) 124.214.9 9.384.06 59.732.8' 1512615  hemorajik stroklularda  oldugunu,
GIV (n=7) 146.4:8.9 11.8&4.63 110.%25.7 23.985.51 iskemik stroklularda boyle bir iliskinin
7 GlI(n=29) 121.6¢22.' 9.21+45F 73.6:43.F  15.75%6.34
GIV (n=6) 136.813.0 9.122.40 114.6356 16.18551
14 Gl (n=29) 124.224.7 12.0%56F 722316 17.7259F Diger tarafian; 1400°den daha fazla
GIV (n=3) 135.G:13.7 10.6%4.16 89.923.0  27.126.53
21 Gl (n=29) 121.119.1 9.9%4.66  60.429.9  15.285.13

var olmadigmu ileri stirdiiler.

sayidaki hasta (izerinde yapilan bir

GIV (n=1) calismada yiiksek kan sekeri

GIII: Yasayan hastalar grubu; GIV: Olen hastalar grubu; Grup IV ile konsantrasyonu ile strok  sonrasi

karstlastirnldiginda a: p<0.05; b: p<0.001; ¢:p>0.05; d: p<0.01 prognoz arasinda higbir iliski
bulunmadi (22).

Biz, akut strok'lu 40 hastada
yaptigmmiz ¢alisgmada kan glikoz konsantrasyonu ile
prognoz ve mortalite arasinda anlamli bir iligki
bulduk. Baglangic (0. giin) kan glikoz diizeyleri ile
prognoz arasinda ¢ok anlamli bir iligki vardi ve kan
glikoz duzeyleri koti prognozlu hastalarda

Hipergliseminin strok Uzerine etkisi Kklinik prognozlulara gére daha yiiksekti. Ayrica baglangig
calismalarin sonuglar1 itibariyla da tartismalidir.  kan glikoz diizeyleri ile mortalite arasinda da az
Farkli ¢alismalarda birbirine zit olabilen bulgular  anlamli bir iligki vardi. Olen hastalarda yasayanlara
rapor edilmistir (1-3,14). gore baslangic kan glikoz seviyesini hafif yiiksek
tespit ettik. Bu sonuglar; Pulsinelli ve ark. (1),
Power ve ark. (17) ile digerlerinin (18,19)
bulduklari ile uyumluydu.

serebral iskemili tavsan modelinde noronal
degisiklikler ~ tizerine hipergliseminin  etkisini
arastiran Kraft ve ark. (13) glikoz verilenlerde
iskemik noronal hasar boyutunun serum fizyolojik
verilenlere gore daha kii¢iik oldugunu rapor ettiler.

Vi

Pulsinelli ve ark. (1)stroklu hastalarda ilk
gunku yuksek glikoz seviyesi ile kot prognoz
arasinda iliski oldugunu rapor ettiler ve poststrok
nondiyabetik hipergliseminin anaerobik  Strok'ta katekolamin ve kortizol gibi stres
metabolizmaya sekonder olarak asidozise yol acardiormonlarmin prognoz ile iligkisini arastiran az
olumsuz bir etki yaptigim diisiindiiler. Levy ve ark.  sayidaki ¢aligmalardan birinde Feibel ve ark. (7) 56
(15) 214 iskemik strok’lu hasta tizerinde yaptiklar1  serebral infarkth ve 9 subaraknoid kanamali toplam
prospektif bir ¢alismada ilk giinkii yiksek kan 65 ardarda hastanin gliniin erken saatlerinde 200
glikoz  seviyelerinin kot klinikk  sonuca pg'dan daha yiksek Uriner norepinefrin ve epinefrin
predispozisyon yarattigim rapor ettiler. Serebral  atthmi  olanlarinda daha biuyikk mortalite ve
kanama ve infarkth 72 hastalik prospektif bir  morbidite oranlari buldular. Ayrica bunlarin anlamli
¢ahismada Candelise ve ark. (16) glikoz diizeylerini  olarak yliksek plazma kortizol seviyeleri vardi.
Olenlerde yasayanlara gore daha yiiksek buldular.  Arastiricilar, bu parametrelerin 6lgiimlerinin strok
Ayrica yiiksek kan sekeri ile kotii bir Glaskow  sonrasi prognoz tayininde faydali olabilecegini
Koma Skalasi sonucu ve BBT’de genis lezyon  disiindiiler.

boyutu arasinda da iliski oldugunu rapor ettiler Mulley ve ark. (23)akut strok'lu hastalarda

Power ve ark(17) olenlerde yasayanlara gore  baslangi¢ suur seviyesi ile plazma kortizol seviyeleri
anlaml olarak daha yiiksek kan sekeri degerleri  arasmnda anlamli bir iliskinin oldugunu rapor ettiler.
tespit ettiklerini ve strok’tan sonraki glikozun 1 ay Bu c¢alismada arastinicilar, hastaneye kabulde
sonra Olgillenden anlamh olarak daha vyiiksek  komada olan ve 1 ay i¢inde olen agir strok’lu
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hastalarda yuksek plazma kortizol duzeylerininsonra  hipergliseminin  gelistigsi  nondiyabetik
varligmi tespit ettiler. hastalarla degil diyabetik hastalarla ilgilidir (24)

O’Neill ve ark. (24) 1991 yilinda 23 akut Sonug¢ olarak verilerimiz, nondiabetiklerde
strok’lu hastada yaptiklar1 bir ¢alismada kan glikoz ~ hipergliseminin strok sonrast kétii bir prognozun
konsantrasyonunu ko6tl prognozlu hastalarda iygostergesi oldugu ve hipergliseminin kortizol,
prognozlu hastalara gore ve 6lenlerde yasayanlara  glukagon ve insulin gibi stres hormonlarindaki
gore anlamli olarak yiiksek buldular. Ayrica kétli  degisiklikleri yansittigi goriislerini
prognozlu hastalarda iyi prognozlu hastalara gorelesteklemektedir.
anlamli olarak yiiksek norepinefrin, kortizol ve
glukagon konsantrasyonlart tespit etmelerine
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