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Sunum Planı
 Tanım 

 Genel bilgi

 Kan şekeri yüksekliği yapan durumlar

 Hiperglisemik kriz yapan durumlar

 Hipergliseminin karşımıza çıktığı ve ayarlanması 
gereken diğer durumlar
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Hiperglisemi Tanım
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Hiperglisemi Tanım
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DM ve Glukoz Metabolizmasının 
Diğer Bozukluklarında Tanı Kriterleri
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Genel Bilgiler
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Hiper glisemik aciller kontrol 
edilmemiş Tip 1 ve Tip 2 DM ile 
ilişkilidir.

Şok, Koma, Ölüm gibi hayatı 
tehlike içerebilen endokrin 
acillerdir.



DM’nin Etyolojik Sınıflandırması
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Hiperglisemi Skalası -2 
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DKA ve HHS
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Hipergliseminin Fizyopatolojisi
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Diyabetik Ketoasidoz
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DKA
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DKA’da Semptom ve Bulgular
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DKA ve Hiperosmolar Hiperglisemik
Durum’da Tanı Kriterleri
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DKA
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Hiperosmolar Hiperglisemik Durum
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DKA Sebepleri
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Hiperosmolar Hiperglisemik Durum 
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Hiperozmolar Hiperglisemik Durum
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Hiperglisemiye neden olan diğer 
durumlar
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Hiperglisemiye neden olan diğer 
durumlar - 2
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Tanı ve Tetkik
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Tanı ve Tetkik-2
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Tanı ve Tetkik
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Tanı ve Tedavi
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DKA Yönetim Stratejisi
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Hipergliseminin Karşımıza çıktığı ve ayarlanması 
gereken diğer major durumlar

 Yoğun Bakım Hastaları

 Sepsis

 Stroke

 Travma

 Yanık
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Yoğun Bakımda Hiperglisemi
-Kritik yoğun bakım (YB) hastalarında hiperglisemiye sık rastlanır. 

-Glukoz homeostasis disregülasyonuna bağlı olarak, önceden diyabetik olmayan 
kritik hastalarda bile hiperglisemi geliştiği bir yüzyıldan beri bilinmektedir. 

-Yüksek insülin düzeyi, hepatik glukoz yapımında  artma ve periferik glukoz
alımında bozulma ile kendini gösteren periferik insülin direncine bağlı bu 
hiperglisemi; stres diyabeti, kritik hastalık hiperglisemisi, hastane ile ilişkili 
hiperglisemi veya hasar diyabeti olarak adlandırılır.

-Stres hiperglisemisi, akut hastalık nedeni ile hastaneye yatırılan hastaların 
yaklaşık % 38’inde görülür ve bunların yaklaşık 1/3’ünde önceden diyabet öyküsü 
bulunmaz. 
-Özellikle sepsis, travma, yanık, kardiyak cerrahi ve inme olgularında sık rastlanır. 
Stres hiperglisemisine uzun yıllar adaptif ve yararlı bir yanıt gözü ile bakılmıştır.
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Yoğun Bakımlarda Hiperglisemi

 İnsülin direnci ve hiperglisemi son yıllarda kritik hastalığa bağlı 
bir sekel olarak tanımlanmaya başlanmıştır. Bu durum diyabet 
hikayesi olmayan hastalar için de geçerlidir. 

 Her ne kadar moleküler mekanizması tam anlaşılmasa da glikoz 
metabolizmasındaki değişikliklerin kritik hastalığa bağlı strese 
adaptif metabolik cevaba sekonder oluştuğu düşünülmektedir. 

 Hiperglisemi yara iyileşmesinde gecikmeye, infeksiyon sıklığında 
artışa ve mortalitede artışa neden olmaktadır. 

 Son yıllarda yapılan çeşitli klinik çalışmalar göstermiştir ki;  
travma, travmatik beyin hasarı, inme ve miyokard infarktüsü
sonrası görülen hiperglisemi kötü prognoz ile ilişkilidir. 

 Ek olarak yoğun insülin tedavisinin kritik hastada morbidite ve 
mortaliteyi azalttığının gösterilmesi bu konuyu klinisyenlerin
daha fazla bilmesi ve önem vermesi gerektiğinin açık bir 
kanıtıdır. 
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Kritik Yoğun Bakım Hastalarında 
Hiperglisemiye Neden Olan Faktörler

 Stres hormon salınımı

 Uygulanan bazı tedaviler (vazopressör, kortikosteroid, 
immünsüpresan, antimikrobiyal tedavi, renal
replasman tedavisi, nütrisyon, immünoglobulin, 
mannitol, asetaminofen)

 Sepsiste mediyatör salınımı

 Travma

 İnsülin direnci
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Hipergliseminin Tehlikeli Etkileri
 Nötrofil fonksiyonunda bozulma

 Mitokondriyal fonksiyonda bozulma

 Enfeksiyon riskinde artma

 Prokoagülan duruma yol açma

 Apoptozis indüksiyonu

 Yara iyileşmesinde bozulma

 Ölüm riskinde artma
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Yoğun Bakımlarda Yapılan Hiperglisemi
Çalışmaları

 Pek çok gözlemsel ve bazı retrospektif çalışmalar, önceden 
diyabeti olan ya da olmayan hastalarda kritik hastalık sırasında 
hiperglisemi gelişmesinin komplikasyon riskinde, hastane ve YB 
yatış süresinde ve mortalitede artışa yol açtığını göstermektedir. 

 Gerçekten de son 20 yıldan beri, hipergliseminin akut hastalık 
nedeni ile hastaneye yatırılan hastalarda önemli mortalite ve 
morbidite artışı ile ilişkili olduğu anlaşılmıştır. 

 Bu ilişki özellikle akut koroner iskemisi ve miyokard infarktüsü
olan hastalar, medikal ve cerrahi nörolojik hastalığı olanlar veya 
kardiyovasküler cerrahiden sonra daha güçlüdür. 

 Kritik hastalarda yapılan çeşitli girişimsel çalışmaların 
sonuçlarına dayanarak bu hastalarda glukoz düzeylerinin yoğun 
monitörizasyonu ve hipergliseminin insülin infüzyonu ile 
kontrol altına alınması, Yoğun Bakım Ünitesinde standart tedavi 
yöntemlerinden biri haline gelmiştir.
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Yoğun Bakımlarda Yapılan Hiperglisemi
Çalışmaları 2

 Kritik hastalıktaki hiperglisemi ile ilgili uzun süredir yapılan deneysel 
çalışmalara rağmen hipergliseminin ve yoğun insülin tedavisinin 
etkileriyle ilgili klinik kanıtlar ancak son beş-altı yılda ortaya çıkmaya 
başlamıştır.

 Giderek artan kanıtlar akut medikal veya cerrahi hastada gelişen 
hipergliseminin, fizyolojik veya benign bir durum olmak yerine kötü 
sonuç ve mortalitenin bir göstergesi olduğunu göstermektedir. 

 Bu konudaki ilk ve en kapsamlı çalışma 2001 yılında Van den Berghe ve 
arkadaşları tarafından yapılmıştır. Cerrahi yoğun bakım ünitesinde 
izlenen toplam 1548 kritik hastanın alındığı çalışmada, hastalar 
hiperglisemi tedavisi açısından iki gruba randomize edilmişlerdir. 

 İlk grup yoğun insülin tedavisi ile tedavi edilmiş, yani kan şekeri (KŞ) 
80-110 mg/dL arasında tutulmuştur. İkinci gruba ise konvansiyonel 
insülin tedavisi uygulanmış, yani KŞ 215 mg/dL’nin üzerinde olunca 
insülin infüzyonu başlatılmış ve KŞ 180–200 mg/dL aralığında 
tutulmuştur. 
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Yoğun Bakımlarda Hiperglisemi Çalışmaları 3
 Bu çalışmada kan şekerinin sürekli insülin infüzyonu ile 80‐110 

mg/dl’ye düşürülmesinin yani sıkı glukoz kontrolü yapılmasının 
morbiditeyi azalttığı ve mutlak mortalitede % 4 azalma sağladığı 
anlaşılmıştır. 

 Bu bulgular akut medikal veya  cerrahi  hastalıklar sırasında gelişen 
hipergliseminin fizyolojik ya da benign bir durum olmaktan çok kötü 
klinik sonuç ve mortalitenin bir göstergesi olduğunu 
düşündürtmektedir.

 Öte yandan, sepsisi olan hastalarda da hiperglisemi ve insülin 
direncine sık rastlanır ve bunların da mortaliteyi artırdığı bildirilmiştir.

 Yakın zamanda yapılan bir meta analizde de sıkı glukoz kontrolünün, 
daha az sıkı glukoz kontrolüne kıyasla mortalite avantajı olmadığı 
saptanmıştır. 

 Önceki ve sonraki çalışmalar arasındaki bu sonuç farkının sıkı glukoz
kontrolü gruplarında geleneksel tedavi gruplarından daha sık rastlanan 
ağır  hipoglisemiden (kan şekeri<40 mg/dl) kaynaklanması olasıdır.
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Yoğun Bakımlarda Hiperglisemi Çalışmaları 4
 Yakın zamanda Krinsley ve arkadaşları tarafından, iç hastalıkları ve cerrahi 

yoğun bakım ünitelerindeki 800 kritik hastanın dahil edildiği tek merkezli bir 
çalışma yapılmıştır. Bu çalışmada, daha geniş bir KŞ aralığı kullanılarak Van 
den Berghe ve arkadaşları tarafından ortaya atılan, kritik hastalarda sıkı glikoz 
kontrolünün gerekliliği araştırılmıştır. 

 Çalışmada kullandıkları protokolde KŞ’nin 140 mg/dL’nin altında tutulması 
planlanmış ve ardışık olarak iki kez KŞ 200 mg/dL’nin üzerinde ölçüldüğünde 
insülin infüzyonu başlanmıştır. Bu çalışma açıkça göstermiştir ki, insülin tedavi 
protokolünün uygulandığı periyotta mortalite %29.3 oranında azalmıştır. 

 Mortalitede en çok azalma da septik şok (%44.9), nörolojik (%59.5) ve cerrahi 
(%48.8) patolojisi olan hastalarda saptanmıştır. 

 Krisley ve arkadaşlarının çalışmasında da bir önceki çalışmada olduğu gibi 
yoğun insülin tedavisi sonrasında böbrek yetmezliği gelişimi, transfüzyon 
sayısı, yoğun bakımdaki kalış süresi belirgin olarak azalmıştır. 
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Yoğun Bakımlarda Hiperglisemi Çalışmaları 5
 Özellikle son çalışmadaki pozitif sonuçlardan sonra, şu an birçok kritik 

hastada KŞ üst limiti 140 mg/dL olarak kabul edilmektedir. Ancak bu değer 
hala tartışma konusudur. Çünkü Van den Berghe ve arkadaşlarının 
çalışmasında mortalite azalması KŞ 80-110 mg/dL aralığı iken gösterilmiştir. 

 Bu konuda farklı merkezler tarafından doğrulanmış bilgiye ihtiyaç var gibi 
gözükmektedir. Literatürde cevabı aranan diğer bir soru da, yukarıdaki 
çalışmalardaki güzel sonuçların sadece normoglisemiye mi bağlı olduğu yoksa 
insülinin de etkisinin olup olmadığıdır.  

 Hansen ve arkadaşları 451 hastadan oluşan ve beş günden fazla yoğun bakım 
tedavisi gerektiren hastalarda bir çalışma dizayn etmişler ve bu çalışmada 
insülin tedavisinin antiinflamatuvar etkilerini araştırmışlardır. 

 Bu çalışmada yoğun insülin tedavisi alanlarda insülinin normoglisemiden
bağımsız olarak antiinflamatuvar (lökopeni ve lökositoz süresi, C-reaktif 
protein düzeyi ve mannoz bağlayan lektin düzeyleri azalmış) etkisinin olduğu 
açıkça gösterilmiştir.
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Yoğun Bakımlarda Hiperglisemi Çalışmaları 6
 Van den Berge ve arkadaşları 2006 yılında 1200 medikal yoğun bakım 

hastalarında yoğun insülin tedavisiyle ilgili prospektif bir çalışma 
yayınlamışlardır. Bu çalışmada, sonuçlar 2001 yılında yayınlanan 
cerrahi hastalarında olduğu kadar net çıkmamıştır. 

 Düşük KŞ ile hastane mortalitesinde azalma, yoğun bakımda üç 
günden daha uzun süre kalan hasta grubunda görülürken üç günden 
daha kısa süreli yoğun bakımda yatan hastalarda mortalite oranında 
artma eğilimi saptanmıştır. 

 Bu üç günlük dönemin insülin tedavisi başlanmadan önceki potansiyel 
gecikme zamanı olduğu iddia edilmektedir. 

 Medikal yoğun bakım hastalarında yoğun insülin tedavisiyle 
hedeflenen KŞ seviyesini sürdürmek hipoglisemik olay sıklığındaki 
artıştan dolayı daha zordur. Ayrıca bu hastalarda altta yatan 
hastalıkların (malignansiler, kalp yetmezliği, kronik obstrüktif akciğer 
hastalığı gibi) mortaliteye katkısından dolayı KŞ regülasyonunun 
potansiyel faydası daha az olabilir.
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Hipergliseminin intravenöz (iv) sürekli insülin infüzyonu ile düzeltildiği önceki 
randomize kontrollü çalışmalarda, sıkı normogliseminin mortalite ve 
morbiditeyi azalttığı saptanmış olsa da, bu konuda daha sonra yapılan VISEP ve 
GLUKOKONTROL çalışmaları sıkı glukoz kontrolü gruplarında hipoglisemi ve 
mortalitenin yüksek olması nedeni ile erken sonlandırılmıştır.



 Daha sonra yapılan çok merkezli randomize geniş kapsamlı 
NICE‐SUGAR çalışmasında ise, sıkı glukoz kontrolünün 
mortalite ve morbiditeyi azaltmadığı, üstelik sıkı glukoz
grubunda hipogliseminin geleneksel tedavi grubuna göre 
çok yüksek olduğu saptanmıştır. 
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Sonuç
 Bu bilimsel veriler ışığında kan şekeri (KŞ) kontrolü 

konusundaki genel kanı şudur: 

 YBÜ’de yatan kritik hastalarda hiperglisemi tehlikelidir ve 
tedavi edilmelidir, ancak tedavi sırasında gelişen 
hipoglisemi de tehlikelidir ve bu nedenle önlenmelidir.

 Sonuç olarak, hem deneysel hem de klinik çalışmalar 
göstermektedir ki, hiperglisemi ve insülin direnci kritik 
hastalık sonucu gelişebilen ve hastaların prognozunu kötü 
yönde etkileyen klinik antitelerdir. 

 Ancak hiperglisemi oluşumunun moleküler mekanizmaları 
ve hiperglisemiye klinik yaklaşım konusunda halen 
cevaplanması gereken birçok soru mevcuttur.
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Kritik Hastada Glisemik Kontrol Sırasında 
Hedef Kan Şekeri
 Amaç; kan şekeri düzeyini sürekli iv insülin infüzyonu ile 110‐180 mg/dl 

arasında tutmaktır.
 Sıkı glukoz kontrolünün sonuçlarının incelendiği çalışmalarda farklı sonuçlar 

elde edilmesinden dolayı kritik hastalarda ideal KŞ hedefinin ne olduğu 
konusunda bir uzlaşı yoktur.

 Sepsiste Sağkalım Kampanyası, kritik hastadaki hipergliseminin ardışık iki kan 
glukoz düzeyi ölçümünde KŞ düzeyinin>180mg/dl olması halinde tedavi 
edilmesini önermektedir. Kampanya ayrıca, glukoz düzeyi ve insülin infüzyon
hızı stabil olana kadar KŞ’nin 1‐2 saatte bir ölçülmesini, daha sonra 4 saatte bir 
ölçülmesini önermektedir.

 American Diabetes Association (ADA) çoğu kritik hastada 140‐180 mg/dl  
değerini önermektedir. Hemşire desteği yeterli merkezlerde, hipoglisemi riski 
az olan hasta grubunda, kardiyak cerrahi hastalarında ve travmatik beyin 
hasarı olmayan travma olgularında daha  düşük KŞ değerleri hedeflenmektedir 
(110‐140 mg/dl).

 Optimal KŞ hedefi konusundaki tartışmalardan dolayı, YBÜ’de KŞ hedefinin 
140 mg/dl civarında tutulması makul görünmektedir.
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Kritik Hastada Glisemik Kontrol Sırasında 
Hedef Kan Şekeri 2
 İkinci amaç ise, hipoglisemi ataklarından kaçınmak ve glukoz

değişkenliğini en aza indirgemektir. Bu ise KŞ tutarlı olarak 180 
mg/dl üzerinde olduğu sürece insülin infüzyonu yapmak ve KŞ’yi
her saat ölçmekle başarılabilir. 

 Hipogliseminin klinik bulguları bakımından hastalar yakından 
izlenmelidir.

 YBÜ’ye alınan diyabetik hastalarda, oral antidiyabetik ajanlar 
kesilmelidir. Hastalar sıkı glukoz izlemi altında insülin almalıdır. 

 Kan şekeri 180 mg/dl altında kalırsa bazal bolus infüzyon
rejimine başlanmalıdır. Bu rejim uzun süreli bazal infüzyondan
ibarettir. Eğer hasta sürekli enteral nütrisyon altında ise sabit 
aralıklarla günde 4 kez bolus insülin verilmelidir.
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Sepsis ve Hiperglisemi
 Stres hiperglisemisi ve insülin direnci kritik hastalarda, özellikle 

de sepsis ile birlikte olan durumlarda oldukça sıktır.

 Bu metabolik sendromun gelimesinde birçok patolojik 
mekanizma sorumludur. Ancak, asıl önemli rol oynayan 
olayların pro-inflamatuar mediatörlerin salınımının artması ve 
kontr-regülatuar hormonlar olduğu sanılmaktadır. 

 Son yıllardaki veriler hipergliseminin pro-inflamatuar yanıtı 
potansiyelize ettiğini, insülinin ise bunun tam tersi bir etki 
oluşturduğunu göstermiştir. 

 Bunun yanı sıra birçok çalıma, sıkı glukoz kontrolü (80-110 
mg/dl) uygulanmasının kritik hastaların prognozunda iyileşme 
sağladığını göstermiştir. 
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Sepsis ve Hiperglisemi 2
 Sepsis insidansı, yaşlı popülasyon oranının giderek artmasına, 

daha sık invaziv girişimler uygulanmasına ve immünsupresif
tedavilere bağlı olarak özellikle son 10 yılda dramatik olarak 
artmıştır. 

 A.B.D.’nde her yıl yaklaşık 750,000 sepsis olgusu ortaya çıkmakta 
ve bunların en az 225,000’i ölümcül seyretmektedir. 

 Antimikrobiyal ajanların kullanımına, ileri yaşam desteğindeki 
ve bakımdaki gelişmelere rağmen sepsisli hastaların mortalitesi
hâlâ % 30-40 dolayındadır.

 Son yıllarda elde edilen veriler, insülin ile birlikte sıkı glukoz
kontrolünün pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar dengeyi 
düzenleyebildiğini ve kritik hastalarda prognozu
iyileştirebildiğini göstermektedir.
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Sepsis ve Hiperglisemi 3

 Hipergliseminin tanımlamasında kısıtlı veri ve çeşitlilik bulunması nedeniyle 
sepsis ve kritik hastalık durumlarında gelişen stres hipergliseminin
prevalansının tahmin edilmesi güçtür. 

 Stres hiperglisemi geçmişte plazma glukoz düzeyinin 200mg/dl’nin üzerinde 
olması şeklinde tanımlanmıştır. Ancak Leuven Intensive Insulin Therapy Trial 
sonuçlarına göre kan glukozu 110 mg/dl’nin üzerinde olan bir kritik hastada 
stres hiperglisemisi düşünülmelidir. 

 Septik non-diyabetik ICU hastalarının % 75’inde bazal kan glukoz düzeyinin 
110 mg/dl’nin üzerinde olduğu gösterilmiştir. 

 Leuven Intensive Insulin Therapy Trial’de hastaların yanlızca % 12’sinde bazal 
kan glukoz düzeyi 200 mg/dl’nin üzerinde bulunmuştur, ancak hastaların % 
74.5’inde bazal glukoz düzeyi 110 mg/dl’nin üzerindedir ve % 97.5’inde YBÜ’de
yatışları süresince kaydedilen değerler  arasında en az 1 kez kan şekeri 110 
mg/dl’nin üzerinde tespit edilmiştir. 

 Sepsiste ciddi insülin direnci görülmektedir ve bu durum stres yanıtın şiddeti 
ile doğru orantılıdır. 

 Sepsiste, glukozun hücre içine alınmasında rol oynayan glukoz transporter-4 
(GLUT-4) reseptör translokasyonunda defektler, glukoz alınmasında bozulma, 
iskelet kasında insülin direnci ve hepatik insülin direnci oluşur.

53



2016 Surviving Sepsis Campaign Guidelines

Glukoz Kontrolü:
 1.Sepsisli yoğun bakım hastalarında kan glukoz yönetimine, ardışık iki glukoz

düzeyinin > 180 mg/dL olduğunda insülin dozunun ayarlandığı protokollü 
yaklaşım önerilir. Bu yaklaşım glukoz üst sınırı olarak ≤ 110 mg/dL yerine ≤ 180 
mg/dL’ı hedeflemelidir (güçlü öneri, yüksek kanıt kalitesi).

 2. İnsülin infüzyonu alan hastalarda, glukoz değerleri ve insülin infüzyon hızı 
stabil hale gelene kadar kan glukoz değerlerinin her 1 ila 2 saatte bir, sonrasında 
insülin infüzyonu alanlarda 4 saatte bir takip edilmesi önerilir (BPS).

 3. Kapiller kandan hasta başı test ile bakılan glukoz düzeylerinin dikkatle 
değerlendirilmesi gerekir çünkü bu tip testler arteryel kan veya plazma glukoz
değerlerini doğru ölçemeyebilirler (BPS).

 4. Glukometre ile hasta başı test için kapiller kan yerine eğer hastada arteryal
katater varsa, arteryal kan kullanımı tavsiye edilir (zayıf öneri, düşük kanıt 
kalitesi).
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İnme ve Hiperglisemi

 Akut iskemik inme nedeniyle hastaneye başvuran ve daha önceden 
diyabetes mellitus öyküsü bulunmayan hastalarda % 5 ile % 40 
arasında değişen oranlarda geçici hiperglisemi bulguları bulunduğu 
belirtilmektedir. 

 Bunun nedenleri kesin olarak bilinmemektedir, ancak üç temel 
mekanizma üzerinde durulmaktadır. 

 Birinci mekanizmada önceden teşhis edilmemiş DM veya bozulmuş 
glukoz toleransının hiperglisemiden sorumlu olabileceği ileri 
sürülmektedir. 

 İkincisinde akut iskemik inmeli hastalarda görülen kuvvet kaybına 
bağlı egzersiz yetersizliği sorumlu tutulmaktadır. 

 Üçüncü mekanizmada ise hipergliseminin sempato–adrenal stres 
cevabına bağlı olarak ortaya çıktığı ileri sürülmektedir.

 Oluşan bu geçici hipergliseminin ne kadar süre devam ettiği 
bilinmemektedir. Ancak hipergliseminin oluşan inme şiddetini ve 
beyindeki iskemik bölgenin büyüklüğünü artırdığı bilinmektedir. 
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İnme ve Hiperglisemi 2
 DM, akut iskemik inme gelişmesinde önemli bir risk 

faktörüdür. İlk inme riskini 1.5 ile 3 kat, tekrarlayan 
inme riskini de 2 kat artırmaktadır. 

 Özellikle 55 yaşından önce inme geçirenlerde önemli 
bir nedendir. DM’li hastalarda iskemik inme, 
hemorajik inmeden daha sık görülmekte ve bu 
hastalarda laküner infarkt, geniş infarkt, beyin sapı 
infarktı ve posterior dolaşım alanındaki infarktlar daha 
sık görülmektedir.

 İskemik inme, yüksek mortalite ve morbiditesinden
dolayı sağlık alanında önemli bir yük oluşturmaktadır. 
Bu nedenle iskemik inme risk faktörlerinin çok iyi 
belirlenmesi, inmeden korunma için çok önemlidir. 
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İnme ve Hiperglisemi 3
 DM’li iskemik inmeli hastalarda daha ağır inme bulgularının gözlenmesi ve 

daha az iyileşmeyle birlikte daha fazla mortalitenin gözlenmesi çeşitli yollarla 
açıklanmaktadır. 

 Birincisi; kan damarı duvarında çeşitli proteinlerin ve lipoproteinlerin non–
enzimatik glikolizayonu, anjiotensin sistemini harekete geçirir. 

 Anjiotensin enzim sistemine bağlı olarak LDL girişi artar. Bu da oksidasyonu
artırarak ateroskleroz sürecini hızlandırır. Ayrıca DM, oksidatif stresi artırır ve 
serbest radikal oluşumu artar. 

 Sonuçta plateletlerin artışına ve migrasyonuna neden olarak damar duvarında 
LDL kolesterol yapışmasına neden olur. 

 DM’li hastalarda ateroskleroz özellikle büyük damarlarda oluşur. Büyük damar 
aterosklerozundan kopan tromboemboliler, diğer damarların tıkanmasına yol 
açarlar ve sonuçta daha ağır inme kliniği oluşur.

 İkincisi ise hiperglisemiyle birlikte vasküler hücrelerde glukoz yıkımı aldoz
yoluna sapar ve protein kinaz C izomerleriyle diaçil gliserolün artışına yol açar. 

 Sonuçta nitrik oksitle ortaya çıkan vazodilatasyon bozulur ve vasküler endotel
geçirgenliğinde artış olur. 

 Bu da DM’li hastalarda reperfüzyonun bozulmasına, infarkt etrafındaki 
iskemik penumbranın infarkta dönüşmesine ve inmelerin rekürrensine yol 
açarak, inme şiddetini ve mortaliteyi artırmaktadır
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 Gentile ve ark. geçici hiperglisemisi olan 960 akut iskemik
inme hastasında, sıkı kan şekeri regülasyonuyla birlikte 
mortalite oranında anlamlı derecede azalma olduğunu ve 
bu oranın normoglisemik hastalarla aynı düzeye indiğini 
göstermişlerdir 
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 Mankovski ve ark. akut iskemik inmeli hastalarda 
kan glukoz seviyesinin 130 mg/dl’nin üzerinde 
olmasının, inme şiddeti ve mortalite açısından 
bağımsız bir risk faktörü olduğunu belirtmişlerdir
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Hiperglisemi ile birlikte iskemik
penumbranın infarkta dönüştüğünü ve 
infarkt alanının büyüdüğünü ve sonuçta 
inme şiddetinin arttığını ifade etmişlerdir. 

Ayrıca geçici hiperglisemisi bulunan 
hastalarda daha fazla sayıda derin ven 
trombozu ve pulmoner emboli gibi 
komplikasyonların görüldüğü ve bu 
komplikasyonların da mortaliteyi artıracağı 
belirtilmiştir. 
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DIAGNOSIS

Acute Hyperglycemia in Stroke leads to increased brain lactate
production and greater final infarct size.
Mark W Parsons, P Alan Barber, David G Darby, Qing Yang, Patricia M Desmond, Richard P Gerraty, Brian M Tress, Stephen M Davis
https://doi.org/10.1161/01.STR.32.Suppl_1.331-d

Stroke. 2001;32:331-332

 Geçici hiperglisemisi bulunan akut iskemik inmeli 
hastalarda yapılan Manyetik Rezonans Görüntüleme 
(MRG) çalışmalarının meta- analizinde, iskemik
penumbrada daha az kurtulma olduğu ve daha geniş 
infarkt alanı oluştuğu bulunmuştur. 

 MR Spektroskopi çalışmalarında ise iskemik alanda 
daha fazla oranda artmış laktat konsantrasyonu 
olduğu tespit edilmiştir. 

 Bu bulgular, hipergliseminin hem metabolik hem de 
vasküler yollarla etki ederek, iskemik bölgedeki infarkt
alanının büyümesini artırdığını desteklemektedir 
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Bravata ve ark.nın yaptıkları çalışmada, geçici hiperglisemisi bulunan 
90 hastanın HbA1c değeri ile normoglisemik hastaların HbA1c 
değerleri karşılaştırılmış, aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunamamıştır.

62



 Bu bulguların tam tersine, Riddle ve ark. ise geçici hiperglisemisi
bulunan hastalarda, normoglisemik hastalara göre daha yüksek HbA1c 
değeri gözlemişlerdir 
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High-density lipoprotein cholesterol and ischemic stroke in the elderly: the 
Northern Manhattan Stroke Study.
Sacco RL1, Benson RT, Kargman DE, Boden-Albala B, Tuck C, Lin IF, Cheng JF, Paik MC, Shea S, Berglund L.
JAMA. 2001 Jun 6;285(21):2729-35.

Başka bir çalışmada ise, DM’li iskemik inmeli hastalarda, takip süresince 
HbA1c değerindeki % 1’lik artışın ölüm oranını 1.37 kat artırdığı 
bildirilmiştir
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Maintenance of normoglycemia may improve outcome in acute 
ischemic stroke

Sruthi S Nair1, PN Sylaja1, Sapna Erat Sreedharan1, Sankara Sarma2
1 Department of Neurology, Sree Chitra Tirunal Institute for Medical Sciences and Technology, Trivandrum, Kerala, India
2 Achutha Menon Centre for Health Science Studies, Sree Chitra Tirunal Institute for Medical Sciences and Technology, 
Trivandrum, Kerala, India
Abstract
Introduction: Several studies have shown that high admission glucose is associated with poor outcomes after stroke, but 
the impact of maintenance of normoglycemia on functional outcome during hospitalization for acute ischemic stroke is 
less well established. Aims: The aim of this study was to examine the independent association of postadmission glycemic 
status in the 1st week with 3-month functional outcome in patients with acute ischemic stroke. Methods: Patients with 
acute ischemic stroke admitted within 48 h of symptom onset with National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) of 
≥4 were selected from a prospectively maintained database by chart review. Demographic data, risk factors, NIHSS, and 
blood glucose values in the 1st week were collected. The primary outcome was Modified Rankin Scale (mRS) score at 3 
months (good outcome-mRS ≤2). Results: Over 3 years, 342 patients were enrolled with 220 (64.32%) males. Mean age was 
60.5 ± 13.4 years, and median admission score on NIHSS was 10 (interquartile range: 6–16). Blood glucose values 
persistently <140 mg/dl in the 1st week were associated with a good 3-month functional outcome in univariate analysis (P = 
0.036). Hypoglycemic episodes occurred only in 11 (3.22%) patients. Conclusions: Blood glucose values persistently below 
140 mg/dl in the 1st week after acute ischemic stroke were associated with a favorable outcome in our study. Future clinical 
trials are needed to confirm these findings.
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Sruthi ve ark. yaptığı çalışmada, kan Glukoz seviyesinin 
akut iskemik atak geçirildikten 1 hafta sonrasına kadar 140 
mg / dl  nin altında tutulduğu hastalarda daha iyi klinik 
sonuçlar alındığını belirtmektedirler.
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Gofir ve ark yaptığı çalışmada, 
akut iskemik atak geçiren 
hastalarda gelişen 
hipergliseminin derecesinin 
hastanede kalış süresini ve 
fonksiyonel iyileşmeyi 
belirleyen faktörlerden biri 
olduğu söylenmektedir . 
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Zhao ve ark. Yaptığı çalışmada spontan intra
serebral kanama geçiren hastalarda gelişen 
hipergliseminin nörolojik hasar ciddiyetiyle 
orantılı olduğunu göstermişlerdir.
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Mattew ve ark. çalışmalarında inme sonrasında 
oluşan hipergliseminin daha ciddi sitotoksik
hasara yol açtığını göstermişlerdir.
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Guo ve ark. Yaptığı çalışmada 
primer intra serebral kanama 
geçiren hastalarda gelişen 
hipergliseminin kısa dönem ve 
uzun dönem mortalitesini
arttırdığını göstermişlerdir.



Sonuç

 Amerikan DM derneği, akut iskemik inme 
hastalarında geçici hiperglisemisi bulunanlara OGTT 
ile DM taraması yapılmasını önermektedir. 

 Özellikle 45 yaşından büyük olan, HT ve lipid
bozukluğu bulunan hastalar ile daha önceden vasküler
oklüzyon öyküsü olanlarda DM riskinin arttığı 
belirtilmektedir. 

 Geçici hiperglisemisi bulunan akut iskemik inmeli  
hastaların takiplerinde %5 ile %25 oranında kalıcı DM 
bulgularının geliştiği belirtilmiştir 
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Travma ve Hiperglisemi
 Hiperglisemi travma sonrası genellikle insülin seviyeleri normal veya 

yüksek kalmasına rağmen görülmektedir. Majör travma ile insülin artık 
glikoz üzerindeki hakim rolünü oynayamaz hale gelir. 

 Hiperglisemi ayrıca devam eden hepatik glikoneogenezin bir 
sonucudur. Tüm glikoz kullanımına bakıldığında santral sinir 
sisteminin, hematopoetik sistemin ve yaranın iyileşmesi için artan 
ihtiyaçlar nedeniyle glikoz kullanımı artmıştır.

 Yağ metabolizmasındaki değişiklikler daha belirsiz biçimde 
tanımlanmıştır. Stres yanıt sırasında lipoliz hızlanır, lipid klirensi artar 
ve ketozis baskılanır. Yağların kullanımı glikoz infüzyonu ile 
engellenemez.

 Majör travma sonrası, stres hormonları ve inflamatuvar mediatörler
hipermetabolik, hiperkatabolik tabloyu oluşturur. Glikoz depoları hızla 
tükenir, hepatik glikoneogenez hızlanır ve glikoz zorunlu tüketime 
yönlendirilir. 

 Yağ tercih edilen oksidatif yakıt haline gelir. Hepatik akut faz protein 
sentezinin, glikoneogenezin ve yara iyileşmesinin gerektirdiği ekstra 
aminoasit ihtiyacı iskelet kas proteolizi ile sonuçlanır. 
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Travma ve Hiperglisemi 2

 Travma vücutta sistemik stres yanıt oluşturarak diyabeti 
olmayan hastalarda dahi insülin direnci ve hiperglisemiye
sebep olmaktadır. 

 Yoğun bakımda kan glukoz düzeyi kontrolü sağlanmalı ve 
sıkı glukoz takibi yapılmalıdır. 

 Düşük glukoz seviyesi sağlanan hastalarda sepsis, böbrek 
yetmezliği, polinöropati daha az izlenirken mekanik 
ventilasyon süresi ve yoğun bakımda kalış süreleri daha 
kısa bulunmuştur. 

 Uzun süreli olarak yoğun bakımda kalan hastalarda sürekli 
insülin infüzyonu ile kan glikoz düzeyi kontrol altında 
tutulurken durumu düzelen hastalarda uzun ve kısa etkili 
insülinler ile cilt altı uygulanan insülinlere geçilebilir.
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Yanık ve Hiperglisemi

 Yanık travması sonrası bazal metabolik hızda ciddi bir 
artış olur. İstirahat enerji tüketimi yaklaşık iki katına 
çıkar ve yanık ilişkili hipermetabolizma sonucu 
vücuttaki yağ depoları ve protein kütlesinin kaybı ile 
sonuçlanır. 

 Bu değişiklikler sonucunda klinikte immünsüpresyon, 
yara iyileşmesinde gecikme ve yaygın kas zayıflığı 
gözlenir. 

 Diğer travmaların aksine yanık sonrası oluşan 
metabolik ve katabolik cevaplar, ciddiyet ve zaman 
açısından haftalarca hatta aylarca sürebilir. 
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Hiperglisemi, termal hasarın resüsitasyon periyodu sırasında çok sıktır ve 
insülin tedavisi için mevcut kılavuz ilkeler, plazma glukozunu normal 
seviyelere düzeltmek için yetersizdir. 
Erken hiperglisemi ile takip eden mortalite arasında bir ilişki var gibi 
gözüktüğü için, bu grup hastada kan şekerini azaltmak için daha agresif 
manevralar gerekebilir.
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Sonuç olarak, hastalığın gelişimi 
hakkında daha kesin bir tahmin yapmak 
için, kortizol ve insülin seviyeleri, vücut 
sıcaklığı, pH, vb gibi diğer hayati 
homeostatik değerleri de dikkate almak 
gerekir. 
Dalgalanmaları önemli bir tanı aracı 
olarak düşünülmelidir bu hastalığın nasıl 
sonlanacağını tahmin etmek için bir 
araçtır.



Son Söz

 Majör yanık travması sonrası oluşan endokrin, immün
ve metabolik cevap infeksiyona karşı koruma ve 
onarıcı süreçlere amino asit desteğinin sağlanması 
yanında normal homeostazisi mümkün olduğunca 
sürdürmek için yeterli desteği sağlamaya yöneliktir. 

 Hiperglisemi ve katabolizmanın net sonucu 
immündisregülasyon ve çoğul organ yetersizliğine 
eğilim şeklinde karşımıza çıkar.

 Yoğun bakımda kan glukoz düzeyi kontrolü sağlanmalı 
ve sıkı glukoz takibi yapılmalıdır. 

78



TEŞEKKÜRLER…
79


