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OZET

Yogun bakim hastalarinda hem ateg hem de hipotermi
onemli oranda morbidite ve mortaliteye yol acar. Ates,
sepsisin onemli bir bulgusudur, fakat bircok hastada ates
infeksiyon disi nedenlere baghdir. Hipotermi, yogun balamda
artmakta olan bir sorundur. Hipotermisi olan bir hastada
metabolik sorunlardan siiphe edilmelidir. Hipotermi
infeksiyona karst termoregiilatuar yamti da gésterebilir.
Diger yandan, néron hasarindan sonra hafif hipotermi
olusturulmast norolojik sonuglari iyilestirir. Bu derleme
kapsaminda, yogun bakim hastasinda hipoterminin hasta
yonetimi ve prognozu iizerine olan etkisinin yam sira, ates
ve hipoterminin temel o6zellikleri irdelenecektir.

Anahtar kelimeler: ateg, hipotermi, infeksiyon, yogun bakim
SUMMARY

Both fever and hypothermia are associated with high level
of morbidity and mortality rates in critically ill patient.

Fever is an important sign of sepsis, but many cases of
Jever are due to non-infectious causes. Hypothermia is
increasingly recognized as a problem in intensive care.

Patients with hypothermia should be suspected of having
a metabolic disorder. Also, hypothermia can represent a
thermo regulatory response to infection. On the other hand,

inducing mild hypothermia improves neurologic outcomes
after neuronal injury. In this review article, main features
of fever and hypothermia in critically ill patiens will be
discussed, as well as the impact of hypothermia on patient
management and prognosis. :
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Yogun bakim hastalarinda viicut sicakligindaki degisikliklerle
sik karsilagilmakta ve yaklagik olarak hastalarin digte birini
etkiledigi bildirilmektedir. Yogun bakimda yatis siiresince
gorilen viicut sicaklik degisiklikleri cogunlukla infeksiyon
ile ilgilidir. Ates veya hipotermisi olan hastalarin mortalite
oran1 normotermik hastalara gore lic veya dort kat daha
yiksek olup, sicaklik degisiklikleri yogun bakimda prognoz
yoniinden de 6nem tasimaktadir (1,2).

ATES

Ates, 6. yiizyilin baslarinda MO. 55’de tanimlanmis ve
hem hekimler hem de sifacilar tarafindan degisik sekillerde
tedavi edilmistir. Siimerlere ait tas tabletlerde, Asurlu
hekimlerin inflamatuar romatizmal hastaliklar1 ségiit yaprag:
kullanarak tedavi etmeleri anlatiimaktadir. Eski Misirlilar,
MS 1500’li yillarin baglarinda, ates kaynakli saglik
sorunlarini tedavi etmek i¢in sogiit yapragi kullanmiglar ve
Biiyiik Iskender’i tedavi eden Babilli hekimler ise, ates igin
soguk banyo regeteleri vermiglerdir (3).

Guniimiizde hastanede yatan hastalarda atesin nedeni,
siklikla nozokomiyal etkenlere baglidir. Medikal hastalarin
%30’u yatiglar siiresince ates ile karsilasirken bu oran
yogun bakim hastalarinda %90’a kadar ulagmaktadir (4).

Saglikh bireylerde ortalama oral viicut sicaklig 36.8°C (98.2°F)
(36.6 = 0.38) olup, hafif bir diurnal degisim gosterir (5).
Amerika Yogun Bakim ve Infeksiyon Hastaliklari Dernekleri
(SCCM/IDSA)’nin uzlag: raporuna gore; yogun bakim
hastalarmda yeni ortaya cikan 38.3°C ve iizeri viicut sicaklig
ates olarak kabul edilmeli ve nedeni arastirilmalidir (6).

Patofizyoloji

Ates, evrim siirecinde iyi korunmus bir mekanizmadir ve
gesitli tiirlerde 4 milyon yildan daha uzun stiredir var oldugu
tahmin edilmektedir (7). Hem endotermik (sicakkanli) hem
de ektotermik (sogukkanli) hayvanlarda goriiliir. Ates ya
da febril yanit, hastaliga kars1 sitokinlere bagli viicut
sicaklhiginda artig, akut faz reaktanlarinin olusumu ve gesitli
fizyolojik, endokrinolojik ve immunolojik sistemlerin
aktivasyonunu igeren karmagik, ancak fizyolojik bir
reaksiyondur (8).

Endotoksin, stafilokokal eritotoksin ve viriisler gibi eksojen
uyaranlar, endojen pirojenleri olugturmak tizere 16kositleri
stimule eder. En giiclii endojen pirojenler interldkin 1 (IL-
1) ve tiimér nekroz faktdr (TNF) diir. Digerleri ise, interldkin
6 (IL-6) ve interferonlardir (9, 10). Bu endojen pirojenler,
santral sinir sisteminde laminea terminalis organum
vasculosum (OVLT) béliimiinde etki gosterir. OVLT, preoptik
niikleosun medial ve lateral boliimleri, anterior hipotalamus



ve séptum pallusolum tarafindan gevrelenmistir (11). Bu
bolge fenestre kapillerlere sahiptir. Dolagimdaki sitokinlerin
ndral dokuyu nasil etkiledigi bilinmemekle birlikte bir
hipoteze gére; OVLT diizeyinde kan beyin bariyerindeki bir
kagak, sitokinlerin ndral dokuyu etkilemesine olanak saglar.
Diger mekanizmalar, sitokinlerin OVLT’ye aktif transportu
veya ndral damarlardaki endotel hiicrelerinde bulunan sitokin
reseptorlerinin aktivasyonudur (4).

OVLT, endojen pirojenlere yanit olarak prostaglandinleri
ve 6zellikle prostaglandin E; (PGEz)’yi sentezler. PGE;,
sicaga duyarli néronlarm atesleme hizini azaltmak icin
dogrudan preoptik niikleusdaki hiicreler iizerine etki gOsterir
(12). PGEy ve diger maddelerin salinmasi ile
hipotalamusdaki sicaklik ayar béliimiiniin normotermiden
febril diizeylere kadar yeniden ayarlanmasi saglanir.

Noral damar yatagmda bulunan siklooksijenaz-2 (COX-2)
nin ates hakkindaki 6nemini gésteren gok miktarda kamt
elde edilmistir. Insanlarda yapilan aragtirmalarda, COX-2
selektif inhibitorlerinin atesi diislirdigi gdsterilmistir.
Benzer bir mekanizma da asetaminofen icin kesfedilmisse
de bu etki sadece noral COX- 2 enzimlerinde
bulundugundan, asetaminofenin neden giiclii bir antipiretik
etkiye sahip oldugu fakat antiinflamatuar etkisinin olmadigi
anlasilmistir (4).

Ates ve Bagisiklik Yamiti

Viicut sicakliginim artmasi, bagisikliktan sorumhu birgok
hiicre {izerinde énemli degisikliklere yol agar. Arastirmalarda
atesin dzellikle antikor {iretimi, T hiicre aktivasyonu, sitokin
olusumu, nétrofil ve makrofaj fonksiyonlartnin artis1 gibi
bazi parametreler lizerindeki olumlu etkileri gosterilmigtir
(13-15). Bunlara ek olarak ates, sicak sok yanitina neden
olur. Sicak sok yaniti, atese, sitokinlere ve diger ¢esitli
uyaranlara karsi olugan karmasik bir reaksiyondur. Bu
reaksiyonlarm sonucunda hiicre yasamu i¢in ¢ok Snemli bir
yeri olan sicak sok proteinleri salinir (16). Bir hiicre subletal
sicak stresine maruz kalirsa, bu stres organizmay1 ardindan
gelisecek letal sicak strese kars1 koruyacaktir (17). Bu yamt,
sadece sicaktan degil ayn1 zamanda endotoksin gibi cesitli
letal streslerden hiicrenin korunmasi ve sicak gibi 6zel bir
stres faktoriiniin indiikledigi capraz tolerans adi verilen bir
mekanizma ile saglanmaktadir (16). Ayrica sicak sok
proteinleri, apopitoz yanit1, bagisiklik yanitinin modiilasyonu
ve steroid hormon reseptorlerinin modiilasyonunda da
6nemli gorevler iistlenir.

Sicak Sok Yamiti

In vitro sicak sok yanitinin énemi birgok aragtirmada
gosterilmistir. Ryan ve ark (18), 39°C-42.5°C arasinda
wsittiklar: siganlara 24 saat sonra letal doz endotoksin
vermisler ve 48 saat sonra kontrol grubunda mortalitenin
%71.4 oldugunu, 1sit1lan grupta ise higbir hayvanin
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Olmedigini saptamiglardir. Villar ve ark ( 19), intraabdominal
sepsis sirasinda 6nceden sicak tedavisi uygulananlarda
mortalitede, organ hasarmda ve akut akciger hasarinda
azalma oldugunu bildirmislerdir. Bu ¢aligmada, sicanlara
¢ekal ligasyondan ve ponksiyondan 18 saat énce sicak
tedavisi uygulanmms, kontrol grubunda sicak sok protein-
72 (HSP-72) gosterilememisken caligma grubunda
akcigerlerde ve kalpte HSP-72 diizeyinin yitksek oldugu
saptanmustir.

Giiniimiizde sicak sok proteinlerinin septik yanitt modiile
ettigi, antiinflamatuar role sahip oldugu, TNF, IL-1, IL-6
ve IL-10 diizeylerinde azalmaya yol agtig1 ve sicak sok
yamtimn indiiksiyonu ile niikleer faktér kappaB (NF-B)
aktivitesinin azaldig1 yoniinde giiclii kanitlar elde edilmistir,
Sicak Sok Yanit1 ve NF-B

NF-B, bir niikleer transkripsiyon faktoriidiir, aktive oldugunda
¢esitli inflamatuar molekiillerin mRNA icin kodlannus DNA
bélgelerine baglanir. Bu baglanma, inflamatuar mediatérlerin
ekspresyonunu artirir (20). Bu nedenle NF-B giiclii bir
proinflamatuar yanit modiilatoriidiir. Septik sok hastalarinda
NF-B aktivitesi ile mortalite paraleldir. Yagayan septik sok
hastalarinda 6lenlere gére niikleus ve monositlerdeki NF-B
aktivitesinin daha diisiik diizeyde oldugu saptanmugtir (21).
Hiperterminin, NF-B aktivitesinin diizenleyicisi olan [ kappa
kinazn inhibisyonu yoluyla sepsiste immun yanit1 modiile
ettigi diistiniilmektedir (20).

Viicut sicakhigimin 6l¢iimii

Yogun bakim, infeksiyon hastaliklar1 ve cerrahi
disiplinlerden uzmanlarin hazirladigi rehberde, viicudun
merkezi sicakhigim Slgmek igin 6nerilen Slgiim yontemleri
intravaskiiler (pulmoner arter kateteri) veya mesane kateteri
ile sicaklik 6l¢iimii olup, her iki yontem esdeger kabul
edilir. Civali termometreler veya elektronik prob ile rektal
sicaklik Sl¢iimii merkezi sicakliktan birka¢ onda birlik
derece farkl olabilir. Ancak rektal Slciim, gereglerin enterik
patojenlerle kontamine olmasi ve nétropenik ya da
koagiilopatisi olanlarda gok nemli olacak rektal travmaya
yol agmasi nedeniyle tercih edilmez. Aksiller Ol¢timden
vazgegilmelidir, ¢linkii merkezi sicaklik ile korelasyonu
giivenilir degildir (6, 22).

Klinik

Atesin siddeti, ritmi ve nabiz ile olan iligkisi tan1 acismdan
onemli bilgiler saglar. Cesitli noninfeksiyoz nedenler yogun
bakimda atese yol agabilir. Bir calismaya gore yogun bakim
hastalarinda gériilen atesin yaklagik varis1 noninfeksiy6z
nedenlere baglidir (23). Atesin maksimum degerine gore
disiiniilmesi gereken olasi nedenleri kisaca soyle
Ozetleyebiliriz (24):

- Viicut sicaklign > 41.1°C (106°F): Malign hipertermi,
noroleptik malign sendrom, ilag atesi, sicak ¢arpmasi ve
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hipotalamusda hasar

- Viicut sicakligi 38.9°C (102°F): Derin ven trombozu,
pulmoner emboli, yiizeyel filebit, gastrointestinal kanama,
pankreatit, bakteriiiri, miyokard infarktiisii, ilag ve alkol
kesilme sendromu, postoperatif ates, transfiizyona bagli
ates, subaraknoid hemoraji, iskemik barsak ve atelektazi
- Viicut sicaklign 38.9°C - 41.1°C arasinda: Ventilator ile
iligkili pnémoni, siniizit, kateter ile iligkili sepsis, primer
Gram negatif sepsis, abdominal sepsis, yara infeksiyonu,
C.difficile diyaresi, ilag¢ atesi ve adrenal yetmezlik

Gram negatif infeksiyonlar, ilag¢ atesi, ensefalit ve
subaraknoid kanama gibi santral sinir sistemi
hastaliklarinda ates siireklidir. Ates sirasinda ozellikle
l1okositoz, eozinofili veya ciltte rash ile birlikte goreceli
bradikardinin olmasi ilag atesini diisiindiiriir. Postoperatif
2-3 giin siiren ates genellikle noninfeksiy6zdiir ve doku
hasar: veya atelektaziye baglidir. Operasyondan 5-7 giin
sonra goriilen ates, cerrahi alan infeksiyonunu akla
getirmelidir.

Yogun bakimda ates ile karsilasildiginda klinik
degerlendirmenin yaninda genellikle en yaygin uygulama,
farmakolojik veya mekanik antipiretik tedavi yapilmasidir.
Ancak erigkin yogun bakum hastalarinda rutin antipiretik
kullanimi, voliim azlig: bilinen hastalarda renal ve hepatik
yetmezlige yol agabilir ve maliyet artigina neden olur. Ayrca
hayvan deneylerinde atesin, konagin infeksiyona karst yanit
olusturmasi igin yararl oldugu gosterilmisgtir (18, 19, 25).

Febril yanit sirasinda viicudun merkezi sicaklif1 nadiren
41.1°C (106.0°F) yi geger. Buna gore, kismen endojen
‘cryogen’ ler tarafindan olugturulan 41.1°C’ nin {izerindeki
sicakligin olumsuz etkilerinden kona@ korumak icin atesin
bir iist smir degere sahip oldugu disiiniilmektedir (26).

Ates birgok olumsuz etkisine ragmen ¢esitli patojenlerin
konaktan temizlenmesine de yardim eder. Malarya etkeni
Plasmodium species, spiroketler ve Streptococcus
pneumoniae gibi bakteriler yiiksek viicut sicakliklarinda
inhibe edilirler. Hayvan ¢aligmalarinda, atesin sagkalimi
artirdig1 gosterilirken, viicut sicakliginin diigiiriilmesinin
mortalite ve morbiditeyi artirdig1 bildirilmistir (4, 24).
Ayrica, sicaklik artiginin antibiyotiklerin minimum inhibitér
konsantrasyonu tlizerine etki ettigi ve antimikrobiyal
aktivitede artiga yol agtig1 gdsterilmistir (27).

In vitro ve hayvan calismalarinda atesin tedavi edilmesi
mortalite ve morbidite lizerine olumsuz etki gdsterirken,
insanlarda bu alanda kontrollii aragtirma yoktur. Ancak,
viicut sicakhigindaki yiikselmenin bazi istenmeyen etkileri
de vardir. Bunlarin en 6nemlileri; kalp debisi, oksijen
tiiketimi, karbondioksit {iretimi ve bazal metabolik hizin
artigidir. Her 1°C sicaklik artigi, oksijen tiikketiminin %10
artis1 ile sonuglamr (28). Bu durum kardiyopulmoner rezervi
smurh olanlarda tolere edilemez. Serebrovaskiiler olay veya

kafa travmasi geg¢irmis hastalarda beyin s1cakhg1nda” orta
derecede artisin, 6nemli oranda néron hasarina neden oldugu
bilinmektedir (29, 30). Maternal ategin fetal malformasyon
veya spontan diisiik nedeni olabildigi de gosterilmigtir (31).

Giiniimiizde febril yogun bakim hastasinda, farmakolojik
ve mekanik sogutma uygulamalari, birgok viicut sivi
orneginden kiltir alinmasi, radyolojik incelemeler,
kateterlerin ve antibiyotiklerin degistirilmesi gibi
uygulamalar morbidite artigi yaninda antibiyotiklere
direncin artmasi ve ciddi mali yiike neden olmaktadir. Bu
nedenle, infeksiyon ve kolonizasyonun ayirt edilmesi i¢in
¢aba sarfedilirken yogun bakimda ates ile kargilagildiginda
tam ag¢isindan belirli bir yol izlenmesi uygun olacaktir:

1-Kronik predispozan bir durum var m? (diyabet, KOAH,
HIV inf., kortikosteroid tedavi, malignite)

2-Yogun bakima yatis nedeni atesi agiklayabiliyor mu?
(sepsis, inme, tikayici iiropati, pankreatit, konjestif kalp
yetmezligi, ARDS, kafa travmasi)

3-Invaziv girigim uygulanmis m1? (santral ven kateteri,
entlibasyon, diyaliz, iiriner kateter, acil/elektif cerrahi)
4-Maksimum ates degeri ve seyri nedir?

5-Spesifik organ tutulumunu gésteren lokal bulgu var nu?

Yogun bakim hastalarinda atese yol agan en sik infeksiyon
nedenleri; ventilator ile iligkili pndmoni, intravendz kateter
ile iliskili sepsis, iirosepsis, peritonit, intestinal perforasyona
bagli apse, paranazal siniis infeksiyonu, cerrahi yara
infeksiyonu, diyare, mantar infeksiyonu, dissemine
kandidiyazis, akalkiiloz kolesistit, infektif endokardit ve
menenjittir.

Antipiretik Tedavi

Ates yanitinin olmadif) veya hipotermik sepsis hastalarinda
mortalitenin yiiksek oldugu bilinmektedir (1). Ates,
bagisiklik yanitini giiclendirip patojenlerin gogalmasin
inhibe ettigi i¢in antipiretiklerin, sogutucu battaniye ve
diger mekanik sogutma yontemlerinin rutin kullanilmamasi
gerekir (32). Klinikte birkag durumda atesin zarar verici
oldugu bilinmektedir. Bunlar;

- viicut sicakhiginin 41.1°C’nin iizerine ¢tkmas:

- kardiyorespiratuar rezervin simirli oldugu hastalar
- yeni iskemik inme

- kafa travmasi

- olas1 gebelik

Bu durumlarda atese bagli kalp debisi artis, alttaki akut
hastalif1 daha da agirlagtirir. Bir¢ok hastada parasetamol
gibi antipiretikler, titremeye yol acarak kalp debisi ve
oksijen gereksinimini artiran mekanik sogutma ydntemlerine
tercih edilir. Ancak, fulminan karacier yetmezligi
hastalarinda, toksik metabolit olusumuna bagli karaciger
hasar1 artabileceginden parasetamolden kagmilmalidir.



A .
HIPOTERMI

Hipotermi, merkezi viicut sicakliginmn 35°C’nin altina
diismesidir. Yogun bakima bagvuran hastalarm ilk 24 saatte
%3 kadarinda hipotermi saptanmistir. Genel olarak
degerlendirildiginde, hafif hipotermi 32-35°C, orta hipotermi
28-32°C ve derin hipotermi 22°C’nin alt1 degerler olarak
kabul edilir.

Hipoterminin nedenleri arasinda en sik karsilagilanlar soyle
siralanabilir (33):

- yaghlik

- soguk ortama maruz kalma

- ilaglar (alkol, fenotiyazinler, barbitiiratlar, paralitik ilaclar)
- endokrin disfonksiyon (hipoglisemi, diyabetik ketoasidoz,
hiperosmolar koma, hipotiroidizm, panhipopitiiiterizm)
- santral sinir sistemi hastaliklar (inme, beyin tiimorii,
luetik gliozis, sarkoidozis)

- spinal kord kesisi

- cilt hastaliklar

- debilite (agir renal, hepatik, kardiyak yetmezlik, Hodgkin
hast., sistemik lupus eritematozus)

- sepsis

Hipoterminin organizma iizerindeki genel etkileri:
1. Metabolizmada yavaglama

2. Kardiyak aritmi, hipotansiyon

3. Hipopne

4. Dehidratasyon

5. Koma

. 6. llag klerensinde degisiklikler

“7. Anemi, hemokonsantrasyon, trombositopeni,
gramiilositopeni

8. Ileus

9. Pankreatit

10. Hiperglisemi

11. Pnémoni

12. Sepsis

Terapotik Hipotermi

Hipoterminin tedavi amagl uygulanmasi uzun yillar éncesine
dayanmaktadir. Ik kez Fay (34) tarafindan akut beyin
hasarinda yararl oldugu bildirilen hipotermi, 1950°de Bigelow
ve ark.(35) tarafindan kalp cerrahisinde uygulanmustir. izleyen
yillarda beyin hasarinda terapétik hipoterminin deneysel
modelleri {izerinde ¢aligilmig ve kardiyak arrest sonrasmda
hipotermi uygulanmasina yénelik sistematik yaklasimlar
gelistirilmeye baglanmugtir (36, 37). Bu arastirmalardan elde
edilen sonuglar, hipoterminin hiicresel hasar ve dliimden
koruyucu etkisinin sadece néronun oksijen ve glitkoz
metabolizmasmdaki azalmast sonucu olmadigm gdstermistir.
Hafif hipoterminin néron koruyucu etkisi, apopitozun
inhibisyonu, serbest radikal olusumunun azalmasi, membran
stabilizasyonu saglamasi ve eksitatuar ndrotransmitterlerin
azalmas ile agiklanmaktadir (38).
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Insanlarda ilk klinik hipotermi, 1997°de hastane disinda
kardiyak arrest gelismis hastalarda uygulanmustir (39). Daha
sonra yapilan iki randomize kontrollii ¢aligmada, hastane
disinda ventrikiiler fibrilasyon gelismis ve resiisite edilmis
komatdz hastalarda resiisitasyonu izleyen dakikalar-saatler
icinde hipotermi uygulamasinin, néron iyilesmesi ve genel
sonuglar1 olumlu etkiledigi gosterilmistir (40, 41). Bu
arastirmalarin sonucunda, hastane disinda ventrikiiler
fibrilasyon gelismis ve resiisitasyona yanit vermis bilingsiz
hastalara en kisa siire iginde 32-34°C hafif hipotermi
uygulanmast ve hipoterminin 12-24 saat siirdiiriilmesi
gerektigi kabul edilmektedir. Bu uygulama, asistolik
kardiyak arrest veya hastane i¢i kardiyak arrest gelismis
bilingsiz hastalarda da yararli olabilir. Titremeyi Snlemek
i¢in yeterli diizeyde sedasyon saglanmali, gerekirse bolus
noromiiskiiler bloker uygulanmalidir. Yeniden 1sitma
yapiliken hipertermiden kagiilmali ve 0.25-0.5 °C/st hizda
1sitmaya dikkat edilmelidir. Kardiyopulmoner resiisitasyon
sonucu spontan dolagim saglanan, ancak bilinci agilmayan
hastalar digsinda (akut iskemik inme, kafa travmasi,
perioperatif nérocerrahi, spinal kord hasari, subaraknoid
kanama, ARDS gibi) terapétik hipotermi uygulamasinin
yarar1 heniiz gosterilememigtir. Giiniimiizde, hedeflenmesi
gereken en iyi hipotermi derecesi, sogutmanin hizi,
hipoterminin siiresi ve yeniden i1sitmanin hizi heniiz
kesinlesmemistir (42).

Hipotermi Yontemleri

Hipoterminin olusturulmasi ve siirdiiriilmesi icin birkac
yontem kullanilmaktadir. Bunlar temel olarak internal ve
eksternal yontemler olmak iizere iki sekilde uygulanir (43).

1- Eksternal veya yiizey sogutma

Klinik uygulamalarda ve aragtirmalarda en ¢ok kullanilan
yontemdir. Viicut yiizeyine buzlu su torbalar uygulamak
gibi basit yontemlerle yapilabildigi gibi, hastanin sicaklik
degerlerine gore diizenlenen bilgisayar algoritmli
(servomekanizma) hidrojeller ile de uygulanabilir. Buzlu
su torbalari, bag, boyun, aksilla, femoral bélgeler ve gévdeye
yerlestirilir. Soguk soliisyonlarla mesane veya gastrik
irrigasyon yapilabilir. Viicut yiizeyinin soguk hava iifleyen
ortiiler ile veya iginde soguk soliisyonlarin dolast1g
mikroprosesdr kontrollil battaniyeler ile 6rtiilmesi de diger
yizey sogutma yontemleri arasinda sayilabilir.

2- Internal veya endovaskiiler sogutma

Son yillarda gelistirilen endovaskiiler sicaklik diizenleyici
teknoloji, yakin zamanda klinik uygulamaya girmistir.
Endovaskiiler sogutma i¢in gelistirilmis iki ayn gereg
olmakla birlikte her iki yéntemde de bir mikroprosesér
kontrol modiilii bulunmakta ve damar igine yerlestirilmis
bir kateter yoluyla merkezi sicaklik ayarlamasi
yapilabilmektedir. Bu amagla, femoral veya subklaviyan
vene bir santral ven kateteri yerlestirilir, bu kateterin i¢inden
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sogutulmus serum fizyolojik gegirilirken kateterin ¢evresinde
dolasan kanin sogutulmasi hedeflenir. Kateterden higbir
sekilde damar igine sivi gecisi olmamalidir. Viicut
sticaklifimn Ol¢iimil i¢in bir rektal veya mesane probuna
gereksinim vardir. Bu sistemler kullanildiginda viicut
sicakligr 0.1°C’lik degisiklikler ile kontrol edilebilmektedir.

Hipoterminin Komplikasyonlari

Hafif terapdtik hipoterminin baglica komplikasyonlarini
soyle siralayabiliriz (44, 45):

- kardiyovaskiiler instabilite

- koagiilopati, trombositopeni

- infeksiyonda artig

- hiperglisemi

- hipofosfatemi ve hipomagnezemi gibi elektrolit anomalileri
- insiilin direnci

- ila¢ metabolizmasinda degisiklik

- titreme

Ayrica, sogutma yontemlerine bagli olarak da cilt hasari,
doku nekrozu veya derin ven trombozu goriilebilir. Birgok
yogun bakim hastasinda vazoaktif ilaglarm kullaniliyor
olmasi ya da doku perfiizyon bozukluklar: gibi nedenlerle
cilt hasari daha kolay gelisebilir. Eger endovaskiiler sogutma
uygulaniyorsa, intravaskiiler kateter yerlesimi ile ilgili
infeksiyon, arteriyel ponksiyon, venéz tromboz, kanama
gibi komplikasyonlar ile nadiren kateter membranimin
riiptiire olmasi sonucu kateter iceriginin dolagima karigmasi
ile karsilagilabilir (43).

Isitma

Hipotermik hastay1 1sitma yontemleri baslica ii¢ boliime
ayrilabilir:

- Pasif eksternal 1sitma: En az invaziv ve en yavasg 1sitma
yontemidir. Hasta kuru olmali, hava akimmdan korunmah
ve sicaklik kaybini Onleyici battaniye ile ortiillmelidir.
Genellikle, saatte sadece 0.38°C kadar sicaklik artis1 saglayan
bir yéntemdir. Viicut sicakligi 30 °C’nin iizerinde olanlarda
uygulanabilir.

- Aktif eksternal 1sitma: Hastanin viicudu elektrikle
1s1t1lmis, sicak su ya da hava battaniyeleri ile ortiiliir.
Viicudun 1lik suya daldirilmasi da bu gruba girer. Bu yontem,
viicut sicakligi 17°C’ye kadar diisen hastalarda basariyla
uygulanabilir. Uygulama sirasinda sicaklik artiginin iyi
kontrol edilmemesi, merkezden dnce cildin 1sinmasiyla
periferik vazodilatasyon ve sok olusmasi ve asidoz
insidansinin yiiksek olmasi nedeniyle mortalite riski
tagiyabilir. Ancak son yillarda yapilan arastirmalarda,
1s1t1lm1s havanin orta derecede hipotermi hastalar: i¢in
oldukca etkili ve giivenilir bir 1sitma yontemi oldugunu
gostermektedir (46).

- Aktif merkezi 1sitma: En hizli ve invaziv 1sitma
yontemidir. Vendvendz 1sitma ve hemodiyaliz ile saatte 2-
3°C, kardiyovaskiiler bypass ile 5-10°C 1smma saglanabilir.
Yeniden 1sitmanmn hizh olmamast, saatte 0.5°C’yi asmamasi
gereklidir.

SONUC

Yogun bakimda ates, altta yatan sorunun habercisidir ve
ozellikle sepsis hastalarinda ¢ok sik goriilen bir bulgudur.
Hipotalamusun preoptik bdlgesinde PGE; tiretimini artiran
endojen pirojenlerin aktivitesi sonucu ortaya gikar. Klinikte
atesi baskilayan ila¢ ve yontemlerin sik kullamlmalarina
karsin deneysel infeksiyon modellerinde, atesin organizma
icin yararli oldugunu diiglindiiren veriler bulunmaktadir.
Ayrica, noéron hasari olmayan eriskin yogun bakim
hastalarinda atesin digiiriilmesinin mortaliteyi etkiledigine
iligkin kanit yoktur. Atesin teorik yarari; sicak sok yaniti
ve ardindan NF-B aktivitesinin azalmasi yoluyla olusur.
Ates, ag1r sepsiste sagkalim lizerinde olumlu etki gosterebilir.
Hastalarin yaklagik yarnisinda noninfeksiy6z nedenlere bagh
gelisir. Infeksiyondan kusku duyuldugunda infeksiyonun
yeri ve predispozan faktorlere gore antibiyotik secimi
degisir. Atesin diistiriilmesinin mantikit bir kanit1 olmadik¢a
rutin uygulanmasi sorgulanmalidir. Noron hasari olan yogun
bakim hastalarinda en azindan normotermi saglanmalidir.
Kardiyopulmoner resiisitasyon sonrasi dolagimi dénen
ancak bilinci kapali hastalarda 12-24 saat siire ile hafif
hipotermi uygulamas i¢in ¢aba sarfedilmelidir.
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