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AMAÇ

Kafa travmalar›n›n akut döneminde ölçülen kan glikozu dü-

zeyi ile Glaskow Koma Skalas› (GKS) skoru ve prognoz ara-

s›ndaki iliflki de¤erlendirildi.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmaya izole kafa travmas› geçirdikten sonra ilk üç saat

içinde hastaneye yat›r›lan 62 hasta (26 kad›n, 36 erkek; ort.

yafl 61; da¤›l›m 4-76) al›nd›. Tüm hastalarda GKS skoru

belirlendi; kan glikozu düzeyi ölçüldü. Bilgisayarl› beyin

tomografisi (BT) bulgular›, beyin ödemi, k›r›k, kontüzyon,

kanama ve kombine patoloji olarak s›n›fland›r›ld›. Kan gli-

kozu düzeyi ile GKS, sonuç ve BT bulgular› aras›nda iliflki

a r a fl t › r › l d › .

BULGULAR

Bilgisayarl› tomografi incelemesinde 15 olguda (%24.2) beyin

ödemi, dokuz olguda (%14.5) kanama, dört olguda k›r›k (%6.5),

iki olguda kontüzyon (%3.2) saptand›; 32 olguda (%51.6) ise

birden fazla patoloji vard›. Glaskow Koma Skalas› skoru orta-

lamas› 8 (da¤›l›m 3-13) bulundu. Otuz yedi olguda (%59.7)

GKS skoru 8 veya alt›nda; 25 olguda (%40.3) 8’in üzerinde idi.

Ortalama kan glikozu düzeyi 219 mg/dl (da¤›l›m 136-397

mg/dl) bulundu. Glaskow Koma Skalas› skoru 8 veya alt›nda

olan olgularda ortalama kan glikozu düzeyi 293 mg/dl ölçüldü;

bu olgular›n 18’i kaybedildi. Kan glikozu düzeyi ile GKS sko-

ru aras›nda (p<0.01) ve GKS ile ölüm aras›nda anlaml› negatif

iliflki (p<0.01); kan glikozu düzeyi ile ölüm aras›nda anlaml›

iliflki bulundu (p<0.01). Bilgisayarl› tomografi bulgular› ile

ölüm ve kan glikozu düzeyi aras›nda anlaml› iliflki bulunmad›.

SONUÇ

Kafa travmalar›n›n erken döneminde yüksek kan glikozu dü-

zeyi prognozun kötü olaca¤›n›n göstergesi olabilir.

Anahtar Sözcükler: Kan glikozu; beyin yaralanmalar›; kranyoserebral

travma; Glaskow Koma Skalas›; hiperglisemi; prognoz; sa¤kal›m oran›.

BACKGROUND

We evaluated the relationship between blood glucose level

and Glasgow Coma Scale (GCS) and prognosis in acute

phase of head injuries.

METHODS

The study included 62 patients (26 females, 36 males; mean age

61 years; range 4 to 76 years) who were admitted within the first

three hours following isolated head injuries. Initial GCS scores

were determined and blood glucose levels were measured.

Cranial computed tomography (CT) findings were classified as

cerebral edema, fracture, contusion, hemorrhage, and multiple

pathologies. Relationships were sought between GCS scores, out-

come, CT findings, and blood glucose levels.

RESULTS

Cranial CT findings were cerebral edema in 15 patients (24.2%),

hemorrhage in nine patients (14.5%), fractures in four patients

(6.5%), contusion in two patients (3.2%), and multiple injuries in

32 patients (51.6%). The mean GCS score was 8 (range 3 to 13),

which was 8 or lower in 37 patients (59.7%), and above 8 in 25

patients (40.3%). The mean blood glucose level was 219 mg/dl

(range 136 to 397 mg/dl) in the study group. It was 293 mg/dl

in those with a GCS score of 8 or lower, of which 18 patients

died. Significant inverse relationships were found between (i)

blood glucose level and GCS scores ( p < 0 . 0 1 ), and (ii) GCS

scores and mortality ( p < 0 . 0 1 ). Blood glucose levels were sig-

nificantly correlated with mortality (p<0.01). C o m p u t e d

tomography findings were not correlated with mortality and

blood glucose levels.

CONCLUSION

High blood glucose levels in acute phase of head injuries may

be a sign for poor prognosis.
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Glasgow Coma Scale; hyperglycemia; prognosis; survival rate.
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Travma nedenli ölümlerin yaklafl›k yar›s› kafa

travmas›na ba¤l›d›r. Multisistem travmal› hastalar-

da kranyum vücudun en s›k zarar gören k›sm›d›r.

Trafik kazas›nda ölen olgular›n yaklafl›k %75’inde

beyin hasar›na ait bulgular saptanm›flt›r.[1] A¤›r ka-

fa travmalar›na ba¤l› ölüm oran› %35’tir.[2] Ayr›ca,

kafa travmalar› nedeniyle t›bbi bak›m, rehabilitas-

yon maliyeti ve iflgücü kayb› oldukça büyük boyut-

lara ulaflmaktad›r. A¤›r kafa travmas› geçirmifl has-

talar›n ancak %40-50’si tamamen iyileflebilmekte-

dir.[1,2] Bu nedenle, travmalar› azaltmaya yönelik

çal›flmalar yan›nda, prognoz ve ölüm oran› üzerine

etki eden faktörleri incelemek ve de¤erlendirmek

de büyük önem tafl›maktad›r.

Bu çal›flma, kafa travmalar›n›n akut döneminde

kan glikozu düzeyi ile Glaskow Koma Skoru

(GKS) ve prognoz aras›ndaki iliflkiyi de¤erlendir-

mek amac›yla yap›ld›.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çal›flmada, 1 Ocak 2003 - 30 Temmuz 2003 ta-

rihleri aras›nda Selçuk Üniversitesi Meram T›p Fa-

kültesi Acil T›p Anabilim Dal›’na, izole kafa trav-

mas› geçirdikten sonra ilk üç saat içinde getirilen

62 olgu (26 kad›n, 36 erkek; ort. yafl 61±8; da¤›l›m

4-76) incelendi. Olgular›n hepsinde GKS belirlen-

di. Kan glikozu düzeyini belirlemek üzere her bir

olgudan kan örne¤i al›nd›. Bilgisayarl› beyin to-

mografisi bulgular›, beyin ödemi, lineer-deprese

k›r›k, kontüzyon, kanama (subdural, epidural, su-

baraknoid) ve kombine patoloji olarak befl gruba

ayr›ld›. Olgular acil yo¤un bak›m ünitesinde veya

yatt›klar› beyin cerrahisi yo¤un bak›m ünitesinde

ölüm veya hastaneden ç›k›fl durumlar› bak›m›ndan

izlendi. Olgular›n kabul s›ras›ndaki bilgisayarl› to-

mografi bulgular›, kan glikozu düzeyleri, GKS ve

hastaneden ç›k›fl durumlar› SPSS 10 program›na

kaydedildi. Test flart› sa¤layan parametreler Spear-

man korelasyonu ile, test flart› sa¤lamayan para-

metreler Pearson testi ile karfl›laflt›r›ld›, p<0.05 de-

¤erleri anlaml› kabul edildi.

B U L G U L A R

On sekiz yafl›ndan küçük olgu say›s› 15 (%24.1)

idi. Glaskow Koma Skoru ortalamas› 8±3 (da¤›l›m

3-13) bulundu. Otuz yedi olguda (%59.7) GKS 8 ve-

ya alt›nda; 25 olguda (%40.3) 8’in üzerinde ölçüldü.

Olgular›n ortalama kan glikozu düzeyi 219±17

mg/dl (da¤›l›m 136-397 mg/dl) bulundu. Glaskow

Koma Skoru 8 veya alt›nda olan olgularda ortala-

ma kan glikozu düzeyi 293±24 mg/dl ölçüldü; bu

olgular›n 18’i kaybedildi.

Bilgisayarl› beyin tomografisi incelemesinde 15

olguda (%24.2) beyin ödemi, dokuz olguda

(%14.5) kanama, dört olguda lineer-deprese k›r›k

(%6.5), iki olguda kontüzyon (%3.2) bulundu; 32

olguda (%51.6) ise birden fazla patoloji saptand›.

‹statistiksel de¤erlendirme kan glikozu düzeyi

ile GKS aras›nda anlaml› negatif iliflki ortaya koy-

du (p<0.01). Glaskow Koma Skoru ile ölüm aras›n-

da anlaml› negatif iliflki, kan glikozu düzeyi ile

ölüm aras›nda do¤ru orant›l› anlaml› iliflki bulundu

(p<0.01). Bilgisayal› beyin tomografisi bulgular›

ile ölüm ve kan glikozu düzeyi aras›nda anlaml›

iliflki bulunmad›.

TA RT I fi M A

Ciddi kafa travmalar›n›n akut döneminde hasta-

larda genellikle sistemik stres yan›t› görülür.[ 3 ] A ¤ › r

kafa travmas› sonucu geliflen serebral iskemi s›ras›n-

da hiperglisemi de dahil bir dizi reaksiyonun geliflti-

¤i klinik ve deneysel çal›flmalarla gösterilmifltir.[ 4 ]

A¤›r kafa travmas› nedeniyle hastaneye yat›r›l-

d›ktan sonra ilk 24 saatteki kan glikozu düzeyinin

200 mg/dl veya üstünde ölçüldü¤ü hastalarda nöro-

lojik sonuçlar›n kötü oldu¤u baz› çal›flmalarda belir-

t i l m i fl t i r. Travmatik beyin hasar› s›ras›nda geliflen hi-

poksiyi hiperglisemi olumsuz etkilemektedir.[ 5 ]

Rovlias ve ark.[6] GKS skoru 3-13 aras›nda olan,

kafa travmas› geçirmifl 267 olgunun kan glikozu

düzeyi ile prognozunu karfl›laflt›rm›fllard›r. Kan gli-

kozu düzeyi 200 mg/dl’den yüksek olanlarda klinik

seyrin kötü oldu¤unu saptam›fllard›r. Çal›flmam›z

da kafa travmalar›n›n erken döneminde geliflen hi-

pergliseminin serebral hasar›n fliddeti ve hastan›n

prognozunun güvenilir bir göstergesi olabilece¤ini

desteklemektedir.

Chiaretti ve ark.[7] kafa travmas› geçiren, GKS

skoru 8 veya alt›nda olan olgular›n %87.5’inde kan

glikozu düzeyinin yüksek (ort. 237.8±92 mg/dl) ol-

du¤unu bildirmifllerdir. An›lan çal›flmada, kaybedi-

len hastalarda bafllang›çta ölçülen kan glikozu dü-

zeyi ortalamas›, klinik seyri iyi olan hastalara göre

anlaml› derecede yüksek bulunmufltur.

Çal›flmam›zda, GKS skoru 8 ve alt›nda olan

toplam 37 olgunun ortalama kan glikozu düzeyi,
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GKS skoru 8’den fazla bulunan olgulara göre an-

laml› derecede yüksek bulundu. Ayr›ca, GKS sko-

ru 8 ve daha düflük olan ve ortalama kan glikozu

düzeyi 293±24 mg/dl bulunan 37 olgunun 18’inin

(%50) kaybedilmifl olmas› da an›lan çal›flmalar›

desteklemektedir.

Kafa travmas›n› takiben geliflen hipergliseminin

nörolojik hasar› art›r›c› etkisinin patofizyolojisi

tam olarak aç›klanamamakla birlikte, deneysel ça-

l›flmalarda hipergliseminin iskemik asidozu, bunun

da beyin ödemini art›rd›¤› gösterilmifltir.[8,9] Kafa

travmas› sonras› geliflen hiperglisemide kan-beyin

bariyerini geçen glikoz miktar› artar. Beyin doku-

sunda artan glikoz trisiklik asit siklusunu inhibe

ederek laktat ve prüvat düzeyini yükseltir; sonuç

olarak da beyin ödeminin fliddeti artar.

Travmatik beyin hasar›nda bilinç bozuklu¤unun

derecesi ile bazal kan glikozu düzeyi aras›nda ya-

k›n iliflki vard›r. Hastan›n koma derecesi ne kadar

derinse, kan glikozu düzeyi de o derecede yüksel-

mektedir. Kafa travmas› geçiren hastalarda akut

dönemde ölümcül sonuçla iliflkili faktörler flunlar-

d›r: Hipergliseminin 14 mmol/lt’nin (250 mg/dl)

üstünde olmas›; 5-22 mmol/lt (90-400 mg/dl) ara-

s›nda de¤iflen karars›z kan glikozu düzeyleri; bas-

k›lanm›fl ve de¤iflmeyen kan insülin düzeyi; olduk-

ça yüksek kortizol düzeyi; azalm›fl plazma epinef-

rin düzeyi.[10]

Travmatik beyin hasarl› hastalardan özellikle

komatöz durumda olanlarda kan glikozu ve korti-

zol düzeylerinin oldukça yüksek olmas› bu bilgiler-

le paralellik göstermektedir. Ayr›ca, bu hastalarda

kan glikozu ile kortizol, glikagon, büyüme hormo-

nu ve katekolamin düzeyleri aras›nda da anlaml›

iliflki vard›r.[11]

De Salles ve ark.[12] kafa travmas› geçiren ve

GKS skoru ortalamas› 5.7±1.7 olan 69 olguda, pe-

riyodik olarak ölçülen kan glikozu, beyin omurilik

s›v›s› (BOS) glikozu ve BOS laktat› düzeyleri ile

ölüm aras›ndaki iliflkiyi de¤erlendirmifllerdir. Ol-

gularda BOS ve kan glikozu düzeyleri paralel gös-

termifl; kan ve BOS glikozu ve laktat düzeylerinde-

ki yükselme ve süresi ile ölüm aras›nda anlaml›

iliflki bulunmufltur. Kafa travmas› sonras›nda akut

dönem boyunca ve özellikle hipoksik flartlarda, se-

rebral doku hücrelerindeki laktat düzeyinde art›fl

olmaktad›r. Bu duruma stres yan›t›nda art›fl, kan ve

BOS glikozu düzeylerinde yükselme efllik etmekte-

dir. Bu nedenle, kan, BOS laktat ve glikoz düzey-

lerinin yükselmesi serebral dokudaki hücresel ha-
sar›n önemli bir göstergesidir.

Merguerian ve ark.[13] a¤›r kafa travmas› geçir-

mifl, GKS skoru 3 olan derin komadaki 19 olguda

ortalama kan glikozu de¤erini 270±1.1mg/dl bul-

m u fl l a r d › r. An›lan çal›flmada, hiperglisemili ve
GKS skoru düflük olan bütün olgular kaybedilir-

ken, hiperglisemisi olmayan ve GKS skoru düflük

olgularda ölüm oran› %17 bulunmufltur. Ayr›ca,

kafa travmas›n›n akut döneminde, yani travma son-

ras› ilk 24 saat içinde GKS skoru 8 ve alt›nda olan

hastalardaki kan glikozu düzeyleri, GKS skoru 12-
15 olan hastalardan belirgin oranda yüksek seyret-

mifl; ameliyat sonras› dönemde GKS skoru 8 ve al-

t›nda olup, kan glikozunun 200 mg/dl’nin üstünde

ölçüldü¤ü olgularda ölüm oran› belirgin olarak art-

m›flt›r.

Ciddi kafa travmas› sonras› ilk 24 saatte görülen

hiperglisemi hipotansiyonla birlikte ise, nörolojik

sonuçlar kötüleflmekte ve ölüm oran› artmaktad›r.

Ancak, kan glikozunun yükselmesi, prognozun kö-

tüye gitmesinde ortalama arteriyel bas›nc›n düflme-

sinden daha önemli bir faktördür.[14] Ayr›ca, yap›lan
çal›flmalarda GKS skoru 8 ve alt›nda olan olgular-

da kan glikozu düzeyi beyin hasar› ile yak›n iliflki-

li olmas›na karfl›n, ekstrakranyal travman›n fliddeti

ile iliflkili bulunmam›flt›r.[15]

Çal›flmam›zda GKS skoru ile kan glikozu düze-

yi aras›nda negatif anlaml› iliflki; yine kan glikozu

düzeyi ile ölüm aras›nda anlaml› iliflki bulunmufl

olmas› yap›lan çal›flmalar› desteklemektedir. ‹zole

kafa travmas› geçirmifl hastalarda GKS skoru düfl-

tükçe kan glikozu düzeyi yükselmektedir.

Sonuç olarak, kafa travmalar›n›n akut dönemin-

de kan glikozu düzeyi travman›n fliddeti ile paralel-

lik göstermektedir. Özellikle GKS skoru 8 ve alt›n-

da olan hastalarda kan glikozunun yüksek bulun-

mas› klinik gidiflin kötüleflece¤inin ve ölüm olas›l›-
¤›n›n oldukça yüksek olaca¤›n›n erken göstergele-

rinden biri olabilir.
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