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THE RELATIONSHIP BETWEEN ON ADMISSION BLOOD
GLUCOSE, INSULIN, C PEPTIDE, ACTH, CORTISOLE, AND
DIHYDROEPIANDRESTERONE SULPHATE LEVEL AND
PROGNOSIS ‹N ACUTE ISCHEMIC AND HEMORRHAGIC STROKE
PATIENTS

SUMMARY
Aim: The aim of this study to investigate the relationship between blood glucose,
insuline, C peptide, Adrenocorticotrophic Hormone (ACTH), cortisol, and
Dihydroepiandrosterone sulphate (DHEASO4) level measured on admission
both hospital mortality and Glascow Coma Score (GCS) in ischemic and
hemorrhagic stroke patients, and to determine whether difference between
ischemic and hemorrhagic stroke in point of this relationship
Methods: Those patients who experienced ischemic and hemorrhagic stroke
and who applied to the hospital within the first 3 hours after the beginning of
the symptoms were included in the study. On arrival GCS was detected.  It was
determined blood glucose, insulin, C peptide, ACTH, cortisol, and  DHEASO4
levels each patients. The patients were allocated as ischemic and hemorrhagic
stroke groups on admission. In addition, ischemic and hemorrhagic stroke
groups were allocated as GCS ≤ 8 and GCS ≥ 9 groups. The patients were
observed in terms of mortality during their stay in the hospital. Results: It was
found significant reverse relationship between GCS and blood glucose level in
all of groups (p=0.00). It was significant reverse relationship between GCS and
mean blood glucose level on admission of dead patients (p=0.00). It was
determined a significant reverse relationship between mean blood glucose level
on admission and GCS in GCS ≤ 8 ischemic and hemorrhagic stroke groups.
It was found significant revers relationship between GCS and mean ACTH
level on admission in GCS ≤ 8 hemorrhagic stroke group (p=0.00). It was’nt
found significant relationship between GCS and insülin, C peptide, and cortisol
level on admission in not any groups.
Conclusion: In patients with stroke who referred to the emergency clinic within
the first 3 hours after the stroke developed, measured high glucose level on
admission, could be indicator of bad prognosis and high hospital mortality. The
high blood ACTH levels on admission in patients with hemorrhagic stroke in
hyper acute periode may indicate bad prognosis and high hospital mortality.

ÖZET
Amaç: Bu çal›flmada amaç iskemik ve hemorajik inmeli hastalar›n kabulde
ölçülen kan glukozu, insülin, C-peptid, ACTH (Adreno Kortikotropik Hormon),
kortizol ve DHEASO4 (Dihydroepi Androsteron Sülfat) düzeyleri ile hastane
mortalitesi ve Glaskow Koma Skoru (GKS) aras›ndaki iliflkiyi, bu iliflki
yönünden iskemik ve hemorajik inmeli hastalar aras›nda fark olup olmad›¤›n›
araflt›rmakt›r.
Gereç ve Yöntem: Çal›flmaya semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat
içinde acil klini¤e baflvuran iskemik ve hemorajik inmeli hastalar al›nd›lar.
Her hastan›n kan glukozu, insülin, C peptid, ACTH, kortizol ve DHEASO4
düzeyine bak›ld›. Hastalar iskemik ve hemorajik inme grubu olarak 2 gruba
ayr›ld›lar. Bu gruplar da kendi içlerinde GKS ≤ 8 olanlar ve GKS ≥ 9 olanlar
olarak iki alt gruba ayr›ld›lar. Hastalar hastanede yatt›klar› süre içinde mortalite
yönünden takip edildiler.
Bulgular: GKS ile kan glukoz düzeyi aras›nda tüm gruplarda anlaml› negatif
iliflki bulundu (p=0.00). Kaybedilen hastalar›n kabuldeki ortalama kan glukoz
düzeyi ile GKS aras›nda anlaml› ters iliflki vard› (p=0.00). Hem hemorajik
hem de iskemik inmeli ve GKS ≤ 8 olan hastalar›n GKS ile kan glukoz
düzeyleri aras›nda anlaml› ters iliflki tespit edildi. GKS ≤ 8 olan hemorajik
inmeli hastalar›n ACTH ve kortizol düzeyleri ile GKS aras›nda anlaml› ters
iliflki bulundu (p=0.00).
Sonuç: Semptomlar›n bafllang›c›ndan sonraki ilk 3 saat içinde acile baflvuran
akut inmeli hastalarda kabulde ölçülen yükselmifl kan glukozu kötü prognoz
ve yüksek hastane mortalitesi göstergesidir. Hemorajik stroklu hastalarda
hiperakut dönemde yüksek ACTH ve kortizol düzeyleri kötü prognoz ve
yüksek hastane mortalitesi göstergesi olabilir.
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G‹R‹fi
Yap›lan son prospektif ve vaka kontrol çal›flmalar›
hipergliseminin inme sonras› klinik seyirde önemli oldu¤unu
göstermektedir (1). ‹skemik inme sonras› geliflen hipergliseminin
hastal›¤›n seyri üzerindeki etkileri tam olarak bilinmese de,
bu konuda baz› aç›klamalar mevcuttur.
Hipergliseminin iskemik beyin üzerine direk toksik etkisi
olabilir (2). Deneysel inme modellerinde hipergliseminin iskemik
penumbra bölgesindeki hücresel asidozu artt›rarak infarkt›
geniflletti¤i belirlenmifltir (3). Hiperglisemi küçük serebral
damarlarda yayg›n de¤iflikliklere ve endotel disfonksiyonuna
neden olur. Ayr›ca kan-beyin bariyerini bozarak iskemik
infarkt› hemorajik infarkta çevirebilir.
A¤›r veya ölümcül iskemik inmeli hastalarda kortizol, epinefrin,
norepinefrin gibi stres hormonlar›n›n sal›n›m› artarak
hiperglisemiye neden olur. Stres hiperglisemisinin inmenin
geniflli¤i konusunda belirteç olabilece¤ini bildiren çal›flmalar
vard›r (2).
Hipergliseminin inmeli hastalarda uzun dönem takiplerde
mortalite üzerinde olumsuz etkileri oldu¤u bulunmufltur (4).
Hiperglisemi ve stres hormonlar›n›n akut inmeli hastalar›n
k›sa dönem prognozu üzerine etkisi olup olmad›¤› ise
tart›flmal›d›r (5-8).
Bu çal›flmada amaç acil birime semptomlar›n bafllang›c›ndan
itibaren ilk 3 saat içinde bafl vuran akut inmeli hastalarda
kabulde ölçülen kan glukozu, insulin, C-peptid, ACTH, kortizol
ve DHEASO4 düzeyleri ile hastane mortalitesi aras›ndaki
iliflkiyi araflt›rmakt›r.

GEREÇ VE YÖNTEMLER
Çal›flma Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fakültesi Etik Kurul
onay› al›narak yap›ld›. Çal›flmaya Ocak 2004-Ocak 2005
tarihleri aras›nda semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3
saat içinde acil birime bafl vuran, 18-85 yafl aras›nda olan, akut
iskemik ve hemorajik inmeli hastalar al›nd›lar. Herhangi bir
sisteme ait efllik eden a¤›r hastal›¤› olan (konjestif kalp
yetmezli¤i, kronik veya akut böbrek yetmezli¤i, karaci¤er
yetmezli¤i, sepsis, santral sinir sistemi enfeksiyonu flüphesi,
pulmoner emboli), inme ile birlikte diyabetik ketoasidoz, non
ketotik koma tablosunda olan, tan› konmufl onkolojik problemi
olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar. Hastalar›n kabulde

nörolojik muayeneleri yap›larak Glasgow Koma Skoru (GKS)
belirlendi. Kabuldeki kan glukozu, insulin, C pepdit, ACTH,
kortizol ve DHEASO4 düzeylerini belirlemek için hastalardan
venöz kan örne¤i al›nd›. Her bir hastan›n Beyin Tomografisi
(BT) çekilerek iskemik-hemorajik inme ayr›m› yap›ld›.
Diyabetes Mellitüs (DM) hikayesi olan hastalar da çal›flmaya
dahil edildiler.
Hastalar iskemik ve hemorajik inme grubu olarak iki gruba
ayr›ld›lar. Her bir grup ayr›ca kendi içinde GCS ≤ 8 olan
hastalar ve GCS ≥ 9 olan hastalar olarak iki alt gruba ayr›ld›lar.
Hastalar acil yo¤un bak›m ünitesinde yatt›klar› süre boyunca
mortalite ve taburcu olma bak›m›ndan takip edildiler.
Çal›flmada kan insülin, C peptid, ACTH, kortizol ve DHEASO4
düzeylerine chemiluminescence yöntemi ile bak›ld›.
Hastalar›n verileri SPSS 15 for Windows program›na kaydedildi.
Parametrik flartlar sa¤lanamad›¤›ndan Kruskal-Wallis Varyans
analizi yap›ld›. Post hok Bon ferroni düzeltmeli Mann-Whitney
U testi uyguland›. p ≤ 0.05 de¤erleri anlaml› kabul edildi.

BULGULAR
Çal›flmaya toplam 113 (yafl ortalamas› 64.44±10.33) hasta
al›nd›. Hastalardan 87’si iskemik (yafl ortalamas› 65.60±10.21),
26’s› hemorajik (yafl ortalamas› 61.85±10.25) inmeli idi.
‹skemik inmeli ve GKS ≤ 8 olan (yafl ortalamas› 63.84±11.74)
hasta say›s› 25, iskemik inmeli ve GKS ≥ 9 olan (yafl ortalamas›
66.51±9.82) hasta say›s› 62’idi. Hemorajik inmeli hastalardan
16’s›n›n (yafl ortalamas› 59.62±6.86) GKS ≤ 8, 10’unun (yafl
ortalamas› 60.8±11.88) GKS ≥ 9 idi. Hastalardan 37’sinin DM
hikayesi vard› (23’ü iskemik, 14’ü hemorajik inmeli) .
‹skemik inmeli GKS ≤ 8 olan hastalar›n kabulde ortalama kan
glukozu 189±69.23 mg/dl, GKS ≥ 9 olanlar›n 165±79.8 mg/dl
bulundu. Hemorajik inmeli hastalardan GKS ≤ 8 olanlar›n
kabulde ortalama kan glukozu 291.7±162.63, GKS ≥ 9 olanlar›n
141.8±35.46 mg/dl. bulundu. Kaybedilen hastalar›n (35 hasta)
ortalama kan glukozu 236.25±128.88, sekelle olarak taburcu
edilen hastalar›n (78 hasta) ortalama kan glukozu 163.85±76.20
mg/dl bulundu. Kaybedilen 35 hastan›n ortalama kan glukozu
236.25±128.88, sekel ile taburcu edilen 78 hastan›n ortalama
kan glukozu 163.85±76.20 mg/dl bulundu. Hemorajik inmeli
ve GKS ≤ 8 olan 16 hasta hastanede takip s›ras›nda kaybedildi.
DM hikayesi olan hastalar›n ortalama kan glukozu
198.67±143.70 idi. Bu hastalar›n kan glukozu ile GKS aras›nda
anlaml› ters iliflki bulundu. Bu hastalardan 11’i takip s›ras›nda
kaybedildi.
GKS ≤ 8 olan iskemik inmeli hastalar›n kabulde ortalama
kortizol düzeyi 29.80±11.92 mcg/dl, ACTH seviyesi
44.46±30.14 ng/ml, DHEASO4 seviyesi 80.22±9.41 mcg/dl,
 insülin seviyesi 14.18±8.10 micro IU/ml ve C peptid seviyesi
2.68±1.17 ng/ml idi. GKS ? 9 olan iskemik inmeli hastalar›n
kabulde ortalama kortizol düzeyi 30.65±14.08 mcg/dl, ACTH
seviyesi 46.53±33.93 ng/ml, DHEASO4 seviyesi 57.32±4.70
mcg/dl, insülin seviyesi 11.59±7.35 micro IU/ml ve C peptid
seviyesi 2.44±1.27 ng/ml bulundu.
Hemorajik inmeli ve GKS ≤ 8 olan hastalar›n kabulde ortalama
kortizol düzeyi 34.40±14.94 mcg/dl, ACTH seviyesi
50.50±31.63 ng/ml, DHEASO4 seviyesi 76.55±6.68 mcg/dl,
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GKS ≤ 8 GKS ≥ 9 GKS ≤ 8 GKS ≥ 9

‹SKEM‹K ‹SKEM‹K HEMORAJ‹K HEMORAJ‹K

Kan Glukozu 189.36 ± 69.23* 165.00 ± 79.89 291.75 ±162.63* 141.80 ±35.46

Kortizol 29.80 ± 11.92 30.65 ± 14.08 34.40 ± 14.94* 11.15 ± 9.93

ACTH 44.46 ± 30.10 46.53 ± 33.93 50.50 ± 31.63* 25.66 ± 14.99

‹nsülin 14.18 ± 8.1 11.59 ± 7.35 17.33 ± 10.06 18.26 ± 10.52

C peptid 2.68 ± 1.17 2.44 ± 1.27 2.98 ± 1.56 3.61 ± 2.31

DHAESO4 80.22 ± 9.41 57.32 ± 4.70 76.55 ± 6.68 113.00 ± 10.24*

Tablo 1. Hastalar›n Glasgow Koma Skoru’na (GKS) göre gruplar›n ortalama
kan glukozu, kortizol, ACTH, DHAESO4, ‹nsülin ve C peptid seviyeleri

*GKS ile karfl›laflt›rmalarda anlaml› bulunanlar.



insülin seviyesi 17.33±10.06 micro IU/ml ve C peptid seviyesi
2.98±1.56 ng/ml idi. GKS ≥ 9 olan hemorajik inmeli hastalar›n
kabulde ortalama kortizol düzeyi 11.15±9.93 mcg/dl, ACTH
düzeyi 25.66±14.99 ng/ml, DHEASO4 seviyesi 113.0±10.24
mcg/dl, insülin seviyesi 18.26±10.52 ve C peptid seviyesi
2.98±1.56 ng/ml bulundu.
GKS ile kan glukoz düzeyi aras›nda anlaml› negatif iliflki
bulundu (p=0.00). Kaybedilen hastalar›n kabuldeki ortalama
kan glukoz düzeyi ile GKS aras›nda anlaml› ters iliflki vard›
(p=0.00). Hem hemorajik inmeli, hem de iskemik inmeli ve
GKS ≤ 8 olan hastalar›n GKS ile kan glukoz düzeyleri aras›nda
anlaml› ters iliflki tespit edildi.
GKS ≤ 8 olan hemorajik inmeli hastalar›n kabuldeki ortalama
kortizol ve ACTH düzeyleri ile di¤er gruplar›n ortalama kortizol
ve ACTH düzeyleri aras›nda anlaml› fark bulundu (p=0.00).
GKS ≥ 9 olan hemorajik inmeli hastalar›n DHEASO4 seviyeleri
ile GKS aras›nda anlaml› iliflki bulundu (p=0.00). ‹nsülin ve
C peptid düzeyleri için gruplar bire bir karfl›laflt›r›ld›¤›nda
anlaml› fark tespit edilmedi. Tüm hastalar›n ortalama kortizol,
ACTH, insülin ve C peptid düzeyleri ile GKS karfl›laflt›r›ld›¤›nda
anlaml› bir iliflki bulunamad› (Tablo 1. ve 2.).

TARTIfiMA
‹nme sonras› hem akut dönemde hem de yo¤un bak›mdan
ç›kma ve iyileflme döneminde baz› stres hormonlar›nda
de¤ifliklikler olabilmektedir (9). Bu nörohormonal de¤iflikliklerin
uzun dönem mortalite ile iliflkili oldu¤unu belirten araflt›rmalar
vard›r (10).
‹skemik inmeli hastalarda hipotalamik-pituiter-adrenal
aktivitenin artt›¤›, bu hormonlar›n yükselmesinin nöronlara
yönelik hipoksik hasar› artt›rabilece¤i ve hiperakut inmede bu
hormonlar›n masif sal›n›m›n›n beyindeki hasarl› bölgeyi
geniflletebilece¤i bildirilmektedir (11). Stres hormonlar›n›n
sal›n›m›n›n artmas›, ayr›ca hiperglisemiyi de tetikleyerek
prognoz üzerinde etkili olabilir.
‹nmenin seyri ve hiperglisemi aras›ndaki iliflki daha önce
yap›lan çal›flmalarda gösterilmifltir (12-15). Martini ve ark. iskemik
inmeli hastalar›n 1/3’ünde hastaneye kabul s›ras›nda
hiperglisemi tespit edildi¤ini ve bunun da kötü klinik seyir ile
iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir (16). Bir baflka çal›flmada ise,
diyabetik olmayan intraserebral hemorajili hastalarda kabulde
tespit edilen hipergliseminin, ilk 28 gün boyunca yüksek
mortalitenin anlaml› prediktörü olabilece¤i bildirilmifltir (17).
Çal›flmam›za semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat
içinde acil klini¤e baflvuran iskemik ve hemorajik inmeli
hastalar al›nd›lar. GKS ≤ 8 olan hem iskemik hem de hemorajik

inmeli hasta gruplar›nda ortalama kan glukozu yüksekti. Bu
iki hasta grubunda kan glukozunun GKS ile anlaml› negatif
iliflkisi vard›. GKS ≤ 8 olan intraserebral hemorajili hastalar›n
ortalama kan glukoz düzeyi di¤er gruptaki hastalar›n ortalama
kan glukoz düzeylerinden oldukça yüksekti ve bu gruptaki
hastalar›n tamam› takip s›ras›nda kaybedildiler. Çal›flmadan
elde edilen bu veriler semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren
ilk 3 saat içinde ölçülen yüksek kan glukozunun özellikle
intraserebral hemorajili hastalarda yüksek hastane mortalitesi
göstergesi oldu¤unu düflündürmektedir.
Yo¤un bak›mda takip edilen kritik hastalarda yüksek kan
glukozu, ACTH ve kortizol düzeyleri kötü prognoz ile
iliflkilendirilmifltir. ‹nmeyi takip eden ilk hafta organizman›n
stres cevab›na ba¤l› olarak kan katekolamin ve kortizol seviyesi
yükselebilir. Ayr›ca inmeli hastalarda kortizolün sirkadyan
sal›n›m› bozulmufltur (18). ‹skemik inmeli hastalarda yüksek
ACTH ve kortizol düzeylerinin stro¤un a¤›rl›¤› ile iliflkili
oldu¤u baz› çal›flmalarla gösterilmifltir. Cristensen ve ark.
iskemik inme ile bafl vuran hastalarda ilk 24 saat içinde ölçülen
yüksek kortizol düzeylerinin ilk 7 gün içindeki mortalite ve
kötü klinik seyirle iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir (19). Akut
iskemik inmeli hastalarda yüksek serum kortizol düzeyinin,
otonomik sinir sisteminin regülasyonundan sorumlu oldu¤u
kabul edilen beynin insula bölgesindeki hasar›n yayg›nl›¤› ile
ilintili oldu¤u bulunmufltur. Ancak bu çal›flmaya sadece iskemik
inmeli hastalar al›nm›fl ve bu hastalar›n ACTH ve DHEASO4
düzeylerine bak›lmam›flt›r.
Slowik ve ark. iskemik inme nedeni ile hastaneye bafl vuran
hastalar›n ilk 24 saat içinde ölçülen kortizol düzeyleri ile
iskemik lezyon alan› aras›nda korelasyon oldu¤unu
bulmufllard›r. Yine ayn› çal›flmada iskemik  inmeli hastalarda
artm›fl kortizol seviyesinin stres durumundaki di¤er
belirteçlerden ba¤›ms›z olarak kötü prognoz göstergesi oldu¤unu
bildirmifllerdir (19).
Çal›flmam›zda GKS ≤ 8 ve GKS ≥ 9 olan iskemik inmeli hasta
gruplar›n›n kortizol ve ACTH düzeyleri ile GKS ve mortalite
aras›nda anlaml› iliflki bulunmad›. Buna karfl›l›k GKS ≤ 9 olan
hemorajik inmeli hasta grubunda GKS ile kortizol ve ACTH
düzeyi aras›nda anlaml› ters iliflki tespit edildi. Ayr›ca gruplar›n
ortalama kortizol düzeylerine bak›ld›¤›nda GKS ≥ 9 olan
hemorajik inmeli hasta grubunun ortalama kortizol ve ACTH
düzeylerinin di¤er gruplara göre en düflük düzeyde oldu¤u
görüldü. Bu konuda yap›lan di¤er çal›flmalarda inmeli hastalar›n
kortizol düzeylerine ilk 24 saat içinde bak›lm›flt›r. Çal›flmam›zda
ise semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat içinde
kortizol düzeylerine bak›lm›flt›r. Özellikle iskemik inmeli
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Sonuç Kortizol ACTH ‹nsülin C peptid Kan glukozu DHAESO4

Kaybedilen (n=78) 32.32±13.43 47.58±31.27 15.42±9.05 2.81±1.31 236.25±128.88* 77.31±8.65

Taburcu O. (n=35) 27.79±14.73 43.38±32.14 12.74±8.16 2.61±1.49 163.85±76.20 66.81±6.10

Toplam (n=113) 29.08±14.46 44.58± 31.81 13.57±8.50 2.67±1.43 186.28±100.82* 69.80±6.96

Tablo 2. Kaybedilen ve taburcu olan hastalar›n ortalama kortizol, ACTH, DHAESO4. insulin, C peptid ve kan glukozu seviyeleri

*GKS ile anlaml› iliflki göstermektedir.
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hastalarda hiperakut dönemde hasarl› beyin bölgesinin s›n›rlar›
netleflmedi¤i ve infarkt tam oturmad›¤›ndan  serum kortizol
ve ACTH seviyeleri beklenen düzeye ulaflmam›fl olabilir. GKS
≤ 8 olan hemorajik inmeli hastalarda serum kortizol düzeyleri
ve GKS aras›nda anlaml› iliflki bulunmas› ve bu gruptaki
hastalar›n hepsinin hastanede takip s›ras›nda kaybedilmesi,
artm›fl serum kortizol ve ACTH düzeylerinin kötü prognoz ve
yüksek hastane mortalitesi göstergesi olabilece¤ini
düflündürmektedir.
DHEASO4 sürrenal medulladan en çok sal›nan adrenal
androjendir. Sal›n›m› pituiter ACTH taraf›ndan kontrol edilir.
Marklund ve ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada, akut iskemik inmeli
hastalarda kortizolün hem yüksek hem de düflük seviyelerinin
artm›fl mortalite ile iliflkili olabilece¤i bildirilmifltir. Ayr›ca
ayn› çal›flmada akut iskemik inmeli hastalarda önce yükselen,
daha sonra takip s›ras›nda düflen DHEASO4 seviyesinin
mortalite ve prognoz ile iliflkili oldu¤u bulunmufltur (20).

Bizim çal›flmam›zda DHEASO4 seviyesi GKS ≥ 9 olan
hemorajik inme grubunda en yüksek bulunmufltur. Bu grupta
GKS ile DHEASO4 seviyeleri aras›nda anlaml› pozitif iliflki
vard›. GKS ≤ 8 olan iskemik ve hemorajik inme gruplar›nda
GKS ile DHEASO4 seviyeleri aras›nda anlaml› iliflki olmamas›
inmeli hastalarda hiperakut dönemde bak›lan DHEASO4
seviyelerinin prognozu ve mortaliteyi de¤erlendirmede fazla
de¤eri olmad›¤›n› göstermektedir. Ancak iskemik de¤ifliklikler
tam olarak oturduktan sonra bak›lan DHEASO4 düzeyleri
faydal› olabilir.
C peptid proinsülinin hücreler taraf›ndan al›nmas› ve uygun
kullan›lmas›nda temel fizyolojik rol oynar. Yap›lan çal›flmalar
C peptidin kan glukozu, insülin ve glukagon seviyeri üzerine
anlaml› etkilerini göstermekte yetersizdir. Ancak C peptidin
renal fonksiyonlara olumlu etkileri oldu¤u, kan ak›m›n› artt›rd›¤›,
insülin kullan›m›n› düzenledi¤i, otonomik ve somatik sinir
fonksiyonlar›n› düzeltti¤i bulunmufltur.
‹skemik inme oluflturulan diyabetik ratlarda yüksek doz insülin
tedavisinin penumbra bölgesindeki nekroz ve apopitozisi
azaltt›¤› bulunmufltur (21). Yine bu çal›flmada hiperglisemik
ratlarda insülin tedavisine eklenen C peptidin beyindeki hasarl›
bölge üzerine olumlu bir  etkisi  görülmemifltir .
Çal›flmam›zda gruplar›n hiçbirinde insülin ve C peptid seviyeleri
ile GKS aras›nda anlaml› iliflki bulunamam›flt›r. Kaybedilen
hastalar›n insülin ve C peptid seviyesi de GKS ile anlaml›
iliflki göstermemifltir.
Sonuç olarak akut inmeli hastalarda semptomlar›n
bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat içinde ölçülen yüksek kan
glukozu kötü prognoz ve yüksek hastane mortalitesi
göstergesidir. Yüksek ölçülen kortizol ve ACTH ise özellikle
hemorajik stroklu hastalarda kötü prognoz göstergesi olabilir.
Strok sonras› ilk 3 saat içinde bak›lan insülin, C peptid ve
DHEASO4 seviyeleri prognozu ve hastane mortalitesini
de¤erlendirmede yetersiz görünmektedir.
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