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TALAMIK HEMATOMLARDA POSTSTROK HIPERGLISEMI
Tagkin DUMAN, Serefnur OZTURK, Sabahat GURCAY
Ankara Numune Hastanesi Noroloji Klinigi

OZET

Serebrovaskiiler olaylarda poststrok hiperglisemi ve bunu etkileyen faktdrler halen tartigma konusudur. Lezyon
lokalizasyonu ile poststrok hiperglisemi arasindaki iligkiye deginen ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Bu ¢aligmada talamik
lokatizasyonlu hematomlarda hiperglisemi araghnldi. Klinigimizde 1 subat 1993 - 1 Haziran 1994 tarihler] arasinda izlenen
talamik hematornlu 53 hasta, baglangi; kan sekerleri yoniinden deferlendirildi. Diabetik olmayan 53 hastarun 35'inde (%66)
strok baglangicinda kan sekeri yliksek bulundu. Bu oran, strokta hiperglisemi insidansina iligkin olarak yayinlanmig
verilerden belirgin olarak yiiksektir. Talamik bdlge lezyonlarinda hiperglisemi olugumunda, strokta hiperglisemiyi
aciklayan difer mekanizmalann yanmnda, hipotalamik disfonksiyon ve reglilatuar merkezin irritasyonu da ilgili
gortinmektedir. Talamik balgeyi ilgilendiren hematomlarin, poststrok hiperglisemi yiniinden daha yiiksek risk tagidiklan
digiindlda.
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POSTSTROKE HYPERGLYCEMIA IN PATIENT WITH THALAMIC HEMATOMAS

Poststroke hyperglycemia and involved factors arestill a discussion field in cerebrovascular accidents. There are few studies
which note a relationship between poststroke hyperglycemia and lesion localization,

In this study, hyperglycemia was investigated in the patients with thalamic hematoma. 53 patients who were admitted to
our department between January 1993 and June 1994 with the diagnosis of thalamic hematoma were evaluated for admission
blood sugar. On streke onset, increased blood glucose was found in 35 patients of 53 patients with thalamic hematoma.
This ratic is significantly higher than results which were reported as related to the incidence of hyperglycemia in acute stroke.
In occurrence of hyperglycemia in thalamic lesions, behind the mechanisms which explain hyperglycemia acute stroke,
hypothalamie disfunction and irritation of the regulatoir center seems also involved.

It was considered that, hematomas which effect thalamic region have higher risk for poststroke hyperglycemia.
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GIRIS

Poststrok hiperglisemi, daha dnce diabetik
olmayan strok hastalarinda, strok baglangicinda
tedaviye bagflh olmaksizin  ortaya qikan
hiperglisemik durumdur. Poststrok hipergliseminin
strokun akut stres etkisine bagh olarak meydana
geldigi  duginildtginden, poststrok  stres
hipergliserni ya da reaktif hiperglisemi terimleti de
kullarulmaktadir. Stres hiperglisemi muhtemelen
izole bir fenomen degil, akut strokla bitlikte olugan
reaksiyonlar kompleksinin bir komponentidir.

Stres cevap otonomik, endokrin ve davranigsal
komponentlerin koordinasyonu ile karakterizedir

(1,2,34). Bu sendromun koordine oilarak
olugumunun ndral temeli tam  olarak
anlagilamamighir. Akut strokta lezyon

lokalizasyonu ile poststrok hiperglisemi arasindaki
iligkiye ait kesinlegmig bilgi yoktur.

MATERYAL VE METOD

Bu caligmada 1 gubat 1993 - 1 Haziran 1994 tarihleri
arasinda klinifimize yatinlan hastalardan kiinik
defferlendirmeye gore akut strok tanist konulan ve
BT ile talamik hematom tespit edilen hastalar

incelendi. Strok baglangicindan itibaren 24 saat
icinde achk kan sekeri, lre, elektrolitler, SGOT,
SGPT, LDH, total protzin, albumin, globulin, total
kalsiyum, fosfat, magnezyum, total lipid, kolesterol
ve trigliserid d(izeyleri degerlendirildi. Hepalik veya
renal fonksiyon bozuklugu, malignite veya akut
infeksiyonu olan veya kan glukoz diizeyini
etkileyebilecek ilag alan hastalar ¢ahgmaya
alinmach. Diabet anamnezi bulunan veya strok
sonrast takipte DM tamisi alan hastalar gahgma digi
birakilds,

BT'de tespit edilen hematomlar; sadece talamusa
lokalize olanlar kiiciik, bazal ganglionlar bélgesini
agmanmug olanlar orta, bazal ganglionlar bblgesini
agmig ve ¢evre serebral dokuya yayilmig olanlar
genig olmak {iizere gruplandinidi. Hematomlar
aynca ventrikiile agiima yoéniinden radiografik
olarak degerlendirildi.

Verilerin istatistiksel defferlendirmesi
Mann-Whitney U testi, tek ydnlii varyans analizi,

Pearson’s X’ testi ve bagimsiz iki grup ortalamas
i¢in Student t testi kullarularak yapilds,
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SONUCLAR

Galigmada 29 kadin (yag siarlart 45 - 80,
ortalama=62 44+ 7.72) 24 erkek (yag smirlar 50 - 80
, ortalama=64.25+ 7.69) talarnik hematomlu 53 hasta
degerlendirildi. 31 hastanin sagda, 22 hastanin solda
talamik hemotomu vardi. Hematomlarin 22'si
ventrikiile agilmig 31'i agilmamugti. Hematom
boyutlary, dikkate aldigimiz kriterlere gére
degerlendirildifinde 7 hastada kigiik, 31 hastada
orta, 15 hastada biiyiik hematom tespit edildi. Aglik
kan gekeri (AKS) diizeyi icin normal deger sinin
120 mg/dl olarak kabul edildifinde 35 hastarun
degferleri bu siminin Gstiinde, 18 hastarun degerleri
ise sinirin altindaydi. Hiperglisemik grubun AKs
ortalamast 161.11£3645 mg/dl normoglisemik
grubun AKS ortalamas: ise 91.94410.94 mg/dl
bulundu.

Bulgulann istatistiksel degerlendirmesi sonucun
da kadinlarin AKS ortalamasi (=140.24146.72
mg/dl) ile erkeklerin AK§ ortalamasi
{=134.45242.99 mg/dl) arasinda fark bulunmad:
(p=071). 29 kadin hastamin yirmisinde (%69), 24
erkek hastanin onbeginde (%62,5) hiperglisemi

gelismigti  ve kadinlarla erkekler arasinda
hiperglisemi geligimi agsindan fark bulunmadi
{(p=0.62).

Hematomun ventrikiille agilmast  dikkate

alindifiinda hematomu ventrikile agilmig olan 31
hastadan 18 hastada (%58.1), agilmamig olan 22
hastadan 17 hastada (%77.3), hiperglisemi
geligmigti. Buna gore yapilan deferlendirmede
istatistiksel anlamli iliski bulunmad: (p=0.14).
Ventrikile agilmig grubun AKS3 ortalamasi
(=130.96+419 mg/dl) ile aglmamig grubun
ortalamasi{=147.0+41.9 mg/dl) kargilagtinldifinda
da benzer sonug elde edildi (p=0.21}. Hematom
boyutlan ile hiperglisemi geligimi arasinda anlamli
iligki yoktu (p=0.11). Lezyonu sagda veya solda
olugu ile hiperglisemi geligimi arasinda iligki yoktu
{p=0.14). Lezyonu sagda olan 31 hastarin AKS
ortalamasi (=135.74+53,14 mg/dl} ile lezyonu solda
olan 22 hastarun AKg ortalamas: (=140.27430.15
mg/dl} kargilagtinldifinda da iligkisiz bulundu
{p=0.72). Hasta grubunun tamanu dikkate alinarak
yapilan degerlendirmede talamik hematomlarda
hiperglisemi geligme oranm %66 olarak bulundu.

TARTISMA

Stres hiperglisemisinin, doku hasart ve akut
stresin olusturdufu multiple otonomik, hormonal
ve metabolik degisikliklerin bir yansimas oldugu
dugtiniilebilir. Stres, katekolamin saliumu ile
glukozun geri alimmins bloke ederek, glukozun

Beyin Damar Hastaliklan Dergisi 1995,1;1:37-40

42

hepatik salinimmiartirarak, pankreatik hiicrelerden
insiilin  salmimim  inhibe ederek hiperglisemi
olugturabilir (5). Bu mekanizmamn varbg, akut
stroklu hastalarda ylkselmis driner katekolamin
sekresyonu ile de desteklenmistir (6). Stresle ilgili
overaktivite reaksiyonu ve doku hasari da stres
hiperglisemisinin olugmasinda bir faktor olabilecegi
iteri stirGlmustir (7). Hipotalamus, kan glukoz
seviyesine duyarl: olan glukoz reseptorlerine
sahiptir (8). Ranson, deney hayvanlarinda,
hipotalamusun degisik bolgelerine elektrotlarla
stiimulus vermekle ortaya qikan farkli otonomik
reaksiyonlan tarumlamig, bunlar iginde en kaha
olanlann hipotalamusun lateral ve posterior
kisimlaninn stiimiilasyonu ile elde edilen sempatik
cevap oldugunu belirlamigtir (9). Talamik bélge
infarktlarmda beyin glukoz metabolizmasinin
bozuklufu, lezyon tarafinda hipometabolik
bozukluklar gézlendigi belirtiimigse de bunun
periferik yansimalan tam olarak bilinmemektedir
(10).

Akut stroku izleyerek olugan hiperglisemik
reaksiyonu agiklamak igin birkag mekanizma ileri
stirilmiig olup bunlar; otonomik, hormonal ve
metabolik degigikliklerle birlikte olan doku hasan
ve akut strese nonspesifik reaksiyon, akut strok ile
altta yatan latent diabetin ortaya ¢ikmasi, strokun
neden oldugu hipotalamik disfonksiyon nedeniyle
growth hormon sekresyonunda artma ve
hipotalamus ile beyin sapinda glukoz regiilatuar
merkezin irritasyonudur (11). Hayvanlarda yapilan
deneysel caligmalarda ozellikle 4. ventrikiil tabaru
ve hipotalamus olmak iizere beynin spesifik
bolgelerindeki  irritatif  lezyonlart  izleyerek
hiperglisemi ve glukoziiri olugturulmustur {12),
Stria terminalisin derin ganglionlar1 otonomik
aktivite ve kortikosteroid sekresyonunu igeren stres
cevabin bazi komponentlerinin regiilasyonundan
sorurnludur (13-16).

Hipotalamik néronlann qofu sirkilasyondaki

‘hormonlanin sabmmuni kontrol ederken, aymi

zamanda bu hormonlardan etkilenirler, Bu bio
feed-back etkilenme hem kisa hem de uzun vadede
gegerlidir. Stresi takiben adrenal bezlerden salinan
glukokortikoidier, kortikotropik releasing faktor
saliumt ile ilgili hicrelere etki ederek kisa siireli
supresyona neden oiur ve bioylece adrenal
glukokortikoid salinumu  azalulir. Hipotalamik
ngronal disfonksiyon durumunda bu fizyolojik
siklus bozulur. Teorik olarak, strok nedeniyle
hipotalamik fonksiyon bozuklugu ortaya ¢iktifinda
bu durum hipofizden growth hormon sekresyonu
disfonksiyonuna neden olabilir ve growth
hormonun diabetojenil: etkisi de hiperglisemiyi
destekleyici bir etken olabilir.



Poststrok hiperglisemiye iligkin olarak yapilmg
caliymalarin buyiik bir kisminda prognoz ile iligki
incelenmigtir ve poststrok hipergliseminin strokta
koti prognozu gosterdigini bildiren galigmalar
(17-20) oldugu gibi, iliski bulunmadigiou bildirenler
(21,22} de varcir. Poststrok hiperglisemi ile
lokalizasyon arasindaki iligki ise ¢ok az sayida
¢aligmaya konu olmustur, Hemorajik strok ve beyin
sap! infarktlannda kan glukozunun daha yiiksek
oldugu ifade edilmigtir. Lokalizasyon ayrimi
yapilmaksizin yapilan bir degerlendirmede akut
stroklu hastalarda poststrok hiperglisemi geligim
oramu % 28 olarak bildirilmigtir (11). Izledigimiz
talamik ~ hematomlu  olgularda  posistrok
hiperglisemi oranim1 %66 bulduk ve diger
parametreler igin yaptifimiz degerlendirmeye gére
bu sonu¢ hematomun ventrikiile agilmig veya
agilmamig olmasindan, hematomun hacminden ve
hematom [lateralizasyonundan bafimsiz olarak
meydana gelmektedir.

Sonuglar bize talamik hematomlarin poststrok
hiperglisemi geligimi agisindan diger stroklardan
farkh dzellik tagidifinu diigtindiirda.
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