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ÖZET
Tedavi edici hipotermi uygulamas›, vücut s›cakl›¤›n›n tedavi amac› ile bilinçli olarak düflürülmesi olarak tan›mlanabilir.

Özellikle ›l›ml› ve orta derecede hipoterminin (32–34°C)  serebral ve metabolik anlamda koruyucu ve tedavi edici etkileri son
y›llarda yo¤un bak›m alan›nda dikkatle araflt›r›lmaktad›r. 

Bu derlememizde yo¤un bak›m tedavi protokolünde h›zla yer almaya bafllayan hipotermi uygulamalar›n›n endikasyonlar›n›,
fizyolojik etkileri ile olas› komplikasyonlar›n› aktarmay› amaçlad›k.

ANAHTAR KEL‹MELER: Hipotermi, yo¤un bak›m ünitesi, serebral koruma

SUMMARY
THERAPEUTIC HYPOTHERMIA PRACTICE IN INTENSIVE CARE PATIENTS

Therapeutic hypothermia is defined as lowering the body temperature for curative reasons. Recently, especially mild to moderate
hypothermia (32–34°C) has been carefully studied to determine its cerebral and metabolic protective and therapeutic effects in
intensive care units.

In this review, we aim to present the indications, physiological effects and possible complications of therapeutic hypothermia,
a new but effective procedure used in intensive care therapy.
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G‹R‹fi

Tedavi edici veya kontrollü hipotermi uygulamas›,
vücut s›cakl›¤›n›n tedavi amac› ile bilinçli olarak düflü-
rülmesi olarak tan›mlanabilir (1). Tedavi edici hipoter-
mi, vücudun özefagus, rektum, internal juguler ven, me-
sane veya do¤rudan beyin dokusu gibi farkl› bölgelerin-
den al›nan s›cakl›k ölçümlerinin derecelerine göre ›l›ml›
derecede hipotermi (34-36°C), orta derecede hipotermi
(28-32°C), derin hipotermi (15-25°C) veya ileri derecede
hipotermi (<15°C) olarak s›n›fland›r›lmaktad›r. Özellikle
›l›ml› ve orta derecede hipoterminin serebral ve metabo-
lik anlamda koruyucu ve tedavi edici etkileri son y›llarda
yo¤un bak›m alan›nda dikkatle araflt›r›lmaktad›r (2). 

‹lk olarak kardiyak cerrahide uygulanan tedavi edici
hipotermi son zamanlarda beyin cerrahisi ameliyatlar›n-
da ve özellikle serebral koruma gerektiren yo¤un bak›m
hastalar›n›n tedavi protokollerinde de yer almaya baflla-
m›flt›r (3-9). 

Bu derlememizde yo¤un bak›m tedavi protokolünde
h›zla yer almaya bafllayan hipotermi uygulamalar›n›n
endikasyonlar›n›, fizyolojik etkilerini ve olas› kompli-
kasyonlar›n› sunmay› amaçlad›k.

TAR‹HÇE 

Tedavi amac›yla hipotermi ilk defa 1940’l› y›llarda
kanserli hastalarda denenmifl, daha sonra kafa travmal›

olgularda hipotermi ile nörolojik durumun düzeldi¤i
gözlenmifltir (4,10). Kardiyak cerrahide miyokardiyal ve
nörolojik koruma için hipotermi uygulanmas›na bafllan-
mas› ile pratik kullan›mda yerini alm›flt›r (3). Nörolojik
hasarlanmas› olan hastalarda kullan›m› ile de hipotermi
uygulamas› ameliyathane d›fl›na ç›km›fl ve son 10 y›lda
yo¤un bak›m ünitelerinin özellikle beyin hasarlanmas›
ile seyreden hastalar›nda kullan›lan rutin bir yaklafl›m
olmaya bafllam›flt›r (2,4,6). 

H‹POTERM‹N‹N F‹ZYOLOJ‹K ETK‹LER‹ 

Hipoterminin tedavi edici etkilerinin ortaya konul-
mas› ve komplikasyonlar›n önlenmesinde vücut sistem-
leri üzerine olan farkl› etkilerinin bilinmesi gerekir. Bu-
rada hipoterminin organlar üzerine olan etkileri s›ras› ile
aktar›lacakt›r:

Santral Sinir Sistemi Üzerine Etkileri:

Santral sinir sistemi patolojileri ve nörolojik koruma
hipoterminin günümüzde en çok yer buldu¤u aland›r.

Hipoterminin hasarlanm›fl beyin dokusu üzerindeki
etkisi oldukça karmafl›kt›r. Örne¤in vücut s›cakl›¤›ndaki
her 1°C düflüfl serebral metabolik h›z› % 6-7 oran›nda
azaltmaktad›r (11). Serebral metabolizma h›z› serebral
kan ak›m›n›n temel belirleyicisi oldu¤una göre hipotermi-
nin iskemik beyin sahalar›nda metabolizma h›z›n› yavafl-
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latarak dolayl› yoldan oksijenasyonu art›rabilece¤i düflü-
nülebilir (11,12). Hipoterminin vazokonstrüksiyona ba¤l›
intrakraniyal kan hacmindeki azalma ile intrakraniyal ba-
s›nc› düflürdü¤ü de belirlenmifltir (4,13). Ayr›ca hipoter-
minin antikonvülzan etkisinden de söz edilmektedir (14). 

Beyin dokusunda iskemi ve reperfüzyon sonras›nda
hipoterminin etkinli¤i belirlenmifltir (6,7,15). Hipoter-
minin iskemi alan›ndaki glutamat, gliserol, laktat ve pü-
rivat konsantrasyonunu azaltt›¤› gösterilmifltir (16).
Hayvan deneylerinde hipotermi ile iskemik doku hasar-
lanmas›n› art›ran intersellüler adhezyon molekül-1 pro-
teininin küçük damar ekspresyonu ve nötrofil migrasyo-
nunu azaltt›¤› gösterilmifltir (17). Kafa travmal› hasta-
larda hipotermi ile serebrospinal s›v›da interlökin-10 dü-
zeyinin azald›¤› da bildirilmifltir (17,18). 

Santral sinir sistemi ve medulla spinalis yaralanmala-
r›nda prostanoidlerden tromboksan A2 düzeyindeki kon-
trolsüz art›fl ile prostaglandin-I2 oran›ndaki de¤iflimin
mikrosirkülasyonda bozulma ve nörotoksik mediyatörle-
rin sal›n›m›n› art›rarak nöronal hasarda artmaya neden ol-
du¤u bilinmektedir (17,18). Il›ml› hipotermi uygulamas›
ile serebral dolafl›m›n regülasyonunda önemli olan prosta-
noidlerin de regüle edilebilece¤i kan›tlanm›flt›r (18). 

Travmatik beyin hasarlanmas›nda orta derecede hi-
potermi, glial hücrelerden prostanoid sentezini indükle-
yen interlökin-6’n›n arteriyel düzeyini de düflürmektedir
(17). Il›ml› hipoterminin iskemi sonras›nda ödem gelifli-
mi ve lökotrien yap›m›n› azaltt›¤› hayvan deneylerinde
belirlenmifltir (11,16,17). ‹ntraserebral sitokin sentezi de
›l›ml› hipotermi ile s›n›rland›r›labilmektedir (18). 

Kardiyovasküler Sistem Üzerine Etkileri:

Hipoterminin kardiyovasküler etkisi de ilginçtir. Ör-
ne¤in 34-36°C’ye kadar kontrolsüz olarak düflen vücut
s›cakl›¤›nda fliddetli titreme olabilir. Bu durum metabo-
lizma h›z› ile oksijen gereksinimini belirgin olarak art›-
r›rken iskemik kalp hastal›¤› olan hastalarda miyokardi-
yal infarktüs insidans›n› yükseltebilir. Ancak tedavi
amaçl› hipotermide titremeyi önlemek için hastan›n se-
datize ve/veya paralize edilme flans› vard›r. Il›ml› hipo-
termide titreme kontrol alt›na al›nd›¤›nda kalp h›z› düfl-
mesine ra¤men sistemik vasküler direnç art›¤› için kalp
at›m volümü ve ortalama arteriyel kan bas›nc› korunur.
Miyokard iskemisi olan hastalarda hipotermi ile aritmi
riski yüksek olmas›na karfl›n 33°C civar›ndaki ›l›ml› hi-
potermilerde kardiyak aritminin nadir görüldü¤ü bildi-
rilmifltir. Ancak kontrolsüz geliflen hipotermide vücut s›-
cakl›¤› 28°C’nin alt›na düfltü¤ünde ventriküler fibrilas-
yon geliflme riski yüksektir (19). 

Solunum Sistemi Üzerine Etkileri:

Hipoterminin solunum sistemi üzerine direkt etkisi
s›n›rl›d›r. Genelde 33°C’de metabolizma h›z› % 25-30

azald›¤›ndan PCO2’yi normal s›n›rlarda tutabilmek için
dakika ventilasyonu düfler. Pnömoni de hipoterminin
risklerinden biridir ancak k›sa süreli (12-24 saat) hipo-
termide s›k izlenmemektedir. Ciddi kafa travmas› nede-
niyle uzun süreli hipotermi tedavisi uygulanan hastalar-
da nozokomiyal pnömoni daha fazla izlense de (% 45
oran›nda) klinik tablo genelde kontrol edilebilmektedir
(20). Uzun süreli hipotermi uygulanan çocuk hastalarda
ise septik floka kadar ilerleyen pnömoni durumunun da-
ha s›k oldu¤u bildirilmifltir (20). 

Üriner Sistem Üzerine Etkileri:

Hipotermi s›ras›nda böbreklerde Henle kulbunun ç›-
kan kolunda elektrolit reabsorbsiyonunun azalmas›na
ba¤l› diürezis görülebilir (21). Hipotermi s›ras›nda po-
tasyumun hücre içine girifli artmaktad›r. Buna göre hipo-
termi s›ras›nda hipokalemiyi düzeltmek için uygulanan
potasyum yeniden ›s›tma s›ras›nda istemeden hiperkale-
miye sebep olabilir (22). Hipotermi ayn› zamanda serum
fosfat düzeyini de düflürür (23). Bu nedenle hipotermi
s›ras›nda vücudun s›v› dengesi ile potasyum ve fosfat
düzeylerinin dikkatli monitörizasyonu gereklidir.

Gastrointestinal Sistem Üzerine Etkileri:

Hipoterminin bafll›ca gastrointestinal etkileri aras›nda
ba¤›rsak motilitesini yavafllat›c› etkisi söylenebilir, bu ne-
denle enteral beslenmenin ertelenmesi gerekebilir. Daha
da önemlisi hipotermi s›ras›nda pankreastan insülin sal›-
n›m›nda azalmaya ba¤l› olarak kan glukoz düzeyi yüksel-
mektedir (24). Hipergliseminin yo¤un bak›m olgular›nda
zaten önemli bir problem oldu¤u düflünülürse hipotermi
uygulanan hastalarda kan glukoz düzeyinin monitörizas-
yonu ve insülin tedavisi ciddi önem kazanmaktad›r. 

Kan Dokusu Üzerine Etkileri:

Hipoterminin kan tablosuna olan etkisi de çok yön-
lüdür. Uzam›fl hipotermi s›ras›nda kanda beyaz küre sa-
y›s› azalmakta ve fonksiyonlar› bozulmaktad›r. Buna
göre özellikle 24 saatten daha uzun süren hipotermi uy-
gulamalar›nda sepsis insidans› artmaktad›r (17). Uzun
süreli hipotermide trombosit say›s› ve fonksiyonu da
azalmaktad›r (25). Hipoterminin p›ht›laflma zaman›n›
uzatt›¤› ve bu durumda özellikle travma olgular›nda ka-
nama riskinin yükseldi¤i de bildirilmifltir (5).

Kan -Gaz Çözünürlü¤üne Etkileri:

Gazlar›n kandaki çözünürlükleri vücut s›cakl›¤› düfl-
tükçe artar. Hipotermik hastalar›n arteriyel kan gazlar›
vücut s›cakl›¤›na göre düzeltildi¤inde genellikle solu-
numsal alkaloz izlenmektedir (26).

H‹POTERM‹N‹N KL‹N‹K UYGULAMA

ALANLARI

Tedavi edici hipoterminin en s›k kullan›ld›¤› alan se-
rebral patolojilerdir. Bugün tedavi edici hipoterminin
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›l›ml› hipotermi ile pnömoni ve diabetes insipitus insi-
dans›nda art›fl bildirilirken normotermik hastalara göre
iyileflme oran›nda önemli farkl›l›k saptanmam›flt›r (39). 

Hipotermi uygulamas›n›n 48 saatten fazla devam et-
mesi de önemli olabilir. Uzun süren hipotermi uygula-
malar›nda nozokomiyal pnömonide art›fl saptan›rken
sepsis klini¤i nadir olarak izlenmektedir. Beyin oksijen
gereksiniminin 35°C’nin alt›nda azald›¤›n› gösteren bir
çal›flmadan sonra da travmatik beyin hasarlanmas›nda
kontrollü hipoterminin derinlefltirilebilece¤i düflüncesi
oluflmufltur (28). Ancak travmatik beyin hasarlanmala-
r›nda hipoterminin tek bafl›na yeterli olmayaca¤›, intra-
kraniyal bas›nc›n denetlenmesinde farkl› farmakolojik
yaklafl›mlar›n gerekli oldu¤u da kesindir (40).  

Travmaya ba¤l› kardiyak arrest sonras›nda resüsitas-
yon baflar›l› olsa da s›kl›kla ciddi anoksik nörolojik ha-
sarlanma geliflmektedir (5). Bu durumda ani ve h›zl› hi-
potermi uygulamas› alternatif bir model olarak hayvan
çal›flmalar› ile denenmektedir (41,42).  Travmatik kardi-
yak arrest modeli köpek beyin çal›flmalar›nda, hipotermi
ile yaflam kalitesi aras›nda belirgin iliflki oldu¤u belir-
lenmifltir (43). Bir domuz çal›flmas›nda aorta yaralanma-
s› için de hipotermi uygulanm›fl ve aortalar› onar›lan ol-
gular›n ço¤unun minimal nörolojik hasarla iyileflti¤i bil-
dirilmifltir (44). Ratlarda yap›lan bir hemorajik flok ça-
l›flmas›nda da kontrollü hipotermi ve s›v› tedavisi yap›l-
mayan denekler uygun perfüzyon bas›nc›na ra¤men 72
saat içinde kaybedilmifltir (41). Hayvan çal›flmalar› h›zl›
hipoterminin büyük travmalardaki kardiyak arrestte et-
kinli¤ini kan›tlamaktad›r. Ancak klinik alanda hemorajik
flok ve kardiyak arrest olgular›nda hipotermi uygulama-
s›n›n di¤er medikal yaklafl›mlarla birlikte kullan›m›n›n
do¤ru oldu¤u bir gerçektir. 

Bu arada travma s›ras›nda ortaya ç›kan kontrolsüz
hipotermi ile tedavi amaçl› hipoterminin iki ayr› durum
oldu¤u ve kontrolsüz hipotermide adenozin trifosfat ve
laktat konsantrasyonunun önemli derecede artt›¤›n› be-
lirtmek gerekir (45). Bu durum doku düzeyindeki oksi-
jen metabolizmas› ile ilgili olup kontrolsüz hipotermide
anaerobik flartlar›n etkinleflti¤i bilinmektedir (45). 

‹nme: 

Nörolojik patolojiler içinde en s›k ölüm nedenlerin-
den biri de inmedir. Klinik çal›flmalar inme sonras› geli-
flen atefl tablosunun nörolojik kayb› art›rarak morbidite
ve mortalite oran›n› önemli derecede yükseltti¤ini gös-
termektedir (6,7). ‹nmenin ilk 6 saatinde ›l›ml› hipoter-
mi uygulanan olgular›n mortalite oran›n›n önemli dere-
cede düflük oldu¤u saptanm›flt›r (7). Ciddi derecede nö-
rolojik kayb› olan inme hastalar›nda erken dönemde hi-
potermi uygulamas›n›n fonksiyonel iyileflmenin art›fl›yla
olan iliflkisi de bildirilmifltir (7). Ancak son zamanlarda

uygulama buldu¤u alanlar gözden geçirildi¤inde en s›k
olarak kardiyak arrest veya travmaya ba¤l› anoksik be-
yin hasarlanmalar›nda yer ald›¤› görülmektedir.

Anoksik Beyin Hasarlanmas›: 

Kardiyak arreste ba¤l› resüsitasyon geçiren hastalar-
da mortalitenin en önemli nedeni anoksik beyin hasar-
lanmas›d›r (27). Hipoterminin anoksik beyin hasarlan-
mas›n› takiben oluflan nörolojik kay›plar› önemli derece-
de azaltt›¤›n› gösteren hayvan çal›flmalar›ndan sonra kli-
nik araflt›rmalar h›zla gündeme gelmifltir (27-35). Tedavi
amaçl› hipoterminin etkinli¤ini gösteren bu çal›flmalarda
hastane d›fl› resüsitasyonlar› takiben koma tablosu ile iz-
lenen eriflkin hastalarda mortalite oran›nda anlaml› bir
azalma oldu¤u bildirilmektedir (27,36). Bu çal›flmalarda
hipotermide kalp at›m volümü ve sistemik vasküler di-
rençte artma gibi belirgin hemodinamik de¤ifliklikler
izlense de kardiyak aritmi görülme olas›l›¤›n›n normal
vücut s›cakl›¤›ndaki hastalara göre de¤iflmedi¤i saptan-
m›flt›r. Sepsis, laktik asidoz, nötropeni, trombositopeni
veya koagülopati gibi belirgin yan etkiler de özellikle
bildirilmemifltir. 

Travmatik Beyin Hasarlanmas›: 

Kafa travmas›na ba¤l› beyin hasarlanmas› oluflturu-
lan hayvan çal›flmalar›nda travma sonras› erken ›l›ml›
hipotermi ile motor ve kognitif fonksiyonlarda iyileflme
izlenirken lezyon çap›nda ciddi s›n›rlanma saptanm›flt›r
(37). Travmatik beyin hasarlanmas›nda hipotermi ile
baflta glutamat olmak üzere eksitatuvar aminoasitlerin
bloke edilmesinin beyin ödemi ve davran›flsal kay›plar›
olumlu anlamda etkiledi¤i de bildirilmifltir (16). Ancak
kafa travmas›na ba¤l› beyin hasarlanmalar›nda ›l›ml› hi-
potermi uygulamas› yan›nda serebral kan ak›m› ve oksi-
jenasyonun regüle oldu¤u koflullarda bile ikincil beyin
hasarlar›n›n azalt›labilmesi konusu henüz tart›flmal›d›r
(28). Örne¤in bir çal›flmada Glaskow Koma Skalas› 5-8
olan travmatik beyin hasarlanmal› hastalarda 33°C’de
24 saatlik hipotermi uygulamas›na ba¤l› yan etkiler iz-
lenmezken hipotermi grubunda geç dönem iyileflme ora-
n›n›n önemli derecede yüksek oldu¤u bildirilmektedir
(4). Yap›lan çok merkezli bir çal›flmada ise ciddi kafa
travmal› olgularda 33°C’de 48 saat hipotermi uygulama-
s› ile 6 ayl›k iyileflme sonuçlar›n›n normotermi uygula-
mas› ile önemli farkl›l›k göstermedi¤i saptanm›flt›r (38).
Fakat bu çal›flmada intrakraniyal bas›nç art›fl›n›n kontro-
lünde ciddi s›k›nt›lar yafland›¤› ve hastalar›n ço¤unda
hipotansiyon ve hipoksi geliflti¤i, birçok hastada hipo-
termi uygulamas›n›n hemen ilk 8 saat içinde yap›lama-
d›¤› veya farkl› merkezler aras›nda s›v› tedavi protokol-
leri aç›s›ndan farkl›l›k oldu¤u gibi sonucu etkileyen bir-
çok neden s›ralanmaktad›r. Ancak intrakraniyal hiper-
tansiyon olmayan kafa travmas› araflt›rmalar›nda da
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yap›lan bir çal›flmada da ›l›ml› hipotermi uygulanan cid-
di akut iskemik inme hastalar›n›n kraniyektomi uygula-
nan grubunda ölüm oran› %12 iken sadece hipotermi
uygulanan grubunda % 47 olarak bulunmufltur (46). Bu
sonuç inme hastalar›nda hipotermiye ilave tedavilerin
uygulanmas› gerekti¤ini desteklemektedir.

‹nme hastalar›nda ›l›ml› hipotermi ile ilgili çok say›da
hayvan modelleri oluflturulmaktad›r (47,48). Örne¤in he-
misferik ödeme ba¤l› artm›fl intrakraniyal bas›nç ile sey-
reden orta serebral arter t›kanmalar›nda 48-72 saat boyun-
ca hipotermi uygulamas› ile iyileflmenin art›¤› saptanm›fl-
t›r (47). Hipoterminin orta serebral arter oklüzyonu sonra-
s›nda geliflen serebral ödemin kontrolünde de etkin oldu-
¤u yay›mlanm›flt›r (7,47). Mekanik ventilasyon uygulan-
mayan inme hastalar›nda ›l›ml› hipotermi kullan›m›n›n
araflt›r›ld›¤› çal›flmalarda vücut s›cakl›¤›n›n 24-48 saat sü-
resince yüzeyel olarak 32-35°C’ye düflürülmeleri ile etkin
sonuç al›nm›flt›r. Ancak yine de bilinci aç›k olan inme
hastas›n›n yüzeyel olarak so¤utulmas›n›n konforsuz oldu-
¤u ve titremeyi önlemek için sedasyon gerekti¤i de bir
gerçektir. ‹ntravasküler olarak yap›lacak internal so¤ut-
man›n daha iyi tolere edilebilece¤i düflünülmektedir (49).

Ensefalit: 

Akut ensefalitte hipotermi kullan›m› ile ilgili çal›fl-
malar s›n›rl›d›r. Ancak cerrahi dekompresyon, intrave-
nöz immunoglobulin ve kortikosteroid tedavisine ra¤-
men serebral ödem nedeniyle genel durumu bozulan
hastalarda hipotermi ile belirgin klinik iyileflme bildiril-
mifltir (50-52).

Yenido¤an›n Hipoksik-‹skemik Ensefalopatisi: 

Global anoksik beyin hasarlanmas› olan eriflkinlerde
hipoterminin nöroprotektif etkisinin güçlü kan›tlar› cid-
di perinatal asfiksisi olan infantlarda da kullan›labilece-
¤ini düflündürmektedir (53,54). 

Bakteriyel Menenjit:

Son hayvan çal›flmalar› hipoterminin bakteriyel me-
nenjit olgular›nda antiinflamatuvar rolünün oldu¤unu
göstermifltir (55). Pnömokok menenjiti oluflturulan bir
rat modelinde hipoterminin bölgesel serebral kan ak›m›-
n›, intrakraniyal bas›nc›, serebrospinal s›v› lökosit say›s›-
n› ve serebrospinal tümör nekrozis faktörü azaltt›¤› bu-
lunmufltur (56). Beta streptokokal menenjit oluflturulan
baflka bir hayvan modelinde ise hipotermi ile inflamas-
yona ait laboratuvar de¤erleri düflerken nöronal beyin
hasarlanmas›na ait biyokimyasal de¤erler iyileflmifl an-
cak davran›flsal kay›plarda geliflme saptanmam›flt›r (55).

Hepatik Ensefalopati: 

Kafaiçi bas›nç art›fl› ile seyreden "hepatik ensefalo-
pati" olgular›nda tedavi edici hipotermi uygulanmas› ile
intrakraniyal bas›nç ve serebral amonyak düzeyinde an-
laml› düflmeler saptanm›flt›r (57,58). Il›ml› hipoterminin

karaci¤er nakli bekleyen intrakraniyal bas›nc› artm›fl ko-
ma tablosundaki hastalarda da yararl› rolü oldu¤u bildi-
rilmektedir (59). 

Kalp yetmezli¤i:

Kardiyak cerrahi sonras› t›bbi tedavi ve intraaortik
balon uygulamas›na dirençli düflük kardiyak debili olgu-
larda hipotermi önerilebilir. Bu hastalarda kontrollü hi-
potermi (33-34°C) uygulamas› ile hemodinamik iyilefl-
me ve klinik düzelme sa¤lanmas›na ra¤men uzam›fl so-
lunum yetmezli¤i, oligüri ve metabolik asidoz gibi yan
etkiler kaç›n›lmaz olmaktad›r (60,61).

Postoperatif  Taflikardi:

Kardiyak aç›dan izlenen pediyatrik olgulardaki ilaç
tedavisine yan›ts›z supraventriküler taflikardilerde hipo-
termi uygulamas›n›n yararl› oldu¤u bildirilmifltir (62,63).

Akut S›k›nt›l› Solunum Sendromu (ARDS): 

Akut S›k›nt›l› Solunum Sendromu olgular›nda hipoter-
mi uygulamas› ile iliflkili çal›flmalar s›n›rl›d›r. Ciddi solu-
num yetmezli¤i tedavisinde hipotermi kullan›m› ilk kez
1983 y›l›nda a¤›r pulmoner ödemi olan 16 ayl›k bir bebe-
¤e 3 gün boyunca ›l›ml› hipotermi (34°C) uygulanmas› ile
bafllam›flt›r (64). Burada düflük s›cakl›kta PaO2 de¤erinde
belirgin düzelme sa¤lan›rken bebek iyileflmifltir. 1985 y›-
l›nda da ileri derecede solunum yetmezli¤i olan ARDS ta-
n›s› alm›fl bir hastada 10 gün boyunca 33°C hipotermi uy-
gulamas› ile tamamen iyileflme sa¤land›¤› bildirilmifltir
(65). Travma sonras›nda solunum yetmezli¤i olan 20 ya-
fl›nda bir erkek hastada 11 gün boyunca 33°C hipotermi
uygulamas› ile klinik tabloda düzelme gerçekleflmifltir
(66). ARDS tan›s› olan hastalarda yap›lan kontrollü bir ça-
l›flmada da hipotermi uygulanan (33.7°C) grupta mortalite
oran› önemli derecede düflük bulunmufltur (67).

H‹POTERM‹ ‹Ç‹N SO⁄UTMA YÖNTEMLER‹

Kontrollü hipotermi basit bir so¤utma ifllemi de¤ildir.
Örne¤in fokal nörolojik hasarlanmas› olan hastalarda sa-
dece beynin bölgesel olarak so¤utulmas› yan etki riski
tafl›madan yararl›l›k sa¤lanabilecek bir yaklafl›m olabilir.
Ancak lokal so¤utmada kullan›lan bafll›klar kardiyak ar-
rest gibi vücut s›cakl›¤›n›n genel olarak düflürülmesi ge-
reken durumlarda etkili olmamaktad›r (68). Bölgesel se-
rebral so¤utmada "femoro-karotid by-pass" da denen-
mifltir (69). ‹lginç olarak bu durumda so¤utman›n baflla-
mas› ile beyin s›cakl›¤› 30 dakika içerisinde 33.1°C ve
alt›na düflerken, pulmoner arter ve rektal s›cakl›klar ›l›m-
l› hipotermi seviyelerine düflürülememifltir.

Günümüzde serebral hipotermi için tercih edilen
yaklafl›m tüm vücudun so¤utulmas›d›r (70,71). De¤iflik
vücut so¤utma metodlar› gönüllüler üzerinde anestezi
uygulanarak denenmifltir. Bunlar yüzeyel so¤utma için
so¤uk su sirkülasyonu veya so¤uk havan›n üfürülmesi,
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sistemik so¤utma için buzlu su ile tekrarlayan gastrik la-
vaj, so¤uk laktatl› Ringer solüsyonu ile mesane lavaj›
veya hastan›n so¤uk suya bat›r›lmas› olarak s›ralanabi-
lir. Gastrik lavaj ishale sebep olurken mesane so¤utmas›
ile önemli bir s›cakl›k düflmesi sa¤lanamam›flt›r. So¤uk
hava ve su battaniyeleri kullan›larak yap›lan yüzey so-
¤utma teknikleri de nispeten etkisiz bulunmufltur. So¤uk
suya bat›rarak kor s›cakl›kta etkin bir düflüfl sa¤lanmak-
tad›r ancak bu teknik acil servis veya yo¤un bak›m üni-
telerinde kullan›ma uygun de¤ildir.

Hastane d›fl› kardiyak arrest olgular›nda resüsitasyon
sonras› buz paketleri veya so¤uk hava battaniyeleri kul-
lan›larak uygulanan yüzeyel so¤utma tekni¤inin etkinli-
¤i de araflt›r›lm›flt›r (54,70). Ancak her iki uygulama da
h›zl› so¤utma aç›s›ndan etkin bulunmazken buz torbas›
kullan›m› ayr›ca pratik olmam›flt›r. Bu nedenle hipoter-
mi oluflturmak için uygun, h›zl› ve ucuz teknikler hala
araflt›rma aflamas›ndad›r.

Bugün vücut s›cakl›¤›n› h›zl› olarak düflürmekte
yüksek volümde (30-40 mL kg-1) ve buz so¤uklu¤unda
(4°C) s›v›lar›n h›zl› olarak intravenöz yoldan uygulan-
mas› tercih edilebilir. Örne¤in beyin cerrahisi hastalar›n-
da düflük volümde (5 mL kg-1) % 5 konsantrasyonda al-
bumin 1-4°C’de intravenöz olarak uygulanm›fl ve h›zl›
infüzyonu (>100 mL dak-1) takiben vücut s›cakl›¤›nda
yaklafl›k 0.6°C düflüfl izlenmifltir;  ancak bu düflüfl yavafl
infüzyon s›ras›nda ayn› anlaml›l›kta olmam›flt›r (72).

Büyük volümlerin orta derecede h›zla infüzyonu da
de¤erlendirilmifltir. Buz so¤uklu¤undaki 40 mL kg-1 ola-
rak haz›rlanan serum fizyolojik solüsyonunun 30 daki-
kada gönüllülere uyguland›¤› çal›flmada vücut s›cakl›-
¤›nda ortalama 2.5°C’lik etkin bir azalma sa¤lanm›flt›r
(49). Bir grup yafll› ve genç gönüllüde yap›lan yüksek
volümle (40 mL kg-1) intravenöz s›v› çal›flmas›nda da
yafll› hastalarda vücut s›cakl›¤›ndaki düflüflün muhteme-
len vazokonstrüksiyon, katekolamin sal›n›m›ndaki azal-
ma ve s›cakl›k regülasyonundaki yavafllama nedeniyle
çok daha anlaml› oldu¤u belirlenmifltir (73).

Hastane d›fl› kardiyak arreste ba¤l› resüsite hastalar-
da yüksek volümde (30 mL kg-1) ve buz so¤uklu¤unda
(4°C) laktatl› Ringer solüsyonunun h›zl› infüzyonu ile
yap›lan bir çal›flmada da yaklafl›k 25 dakikada etkin hi-
potermi sa¤lan›rken ortalama arter bas›nc›nda, renal
fonksiyonlarda ve asid baz dengesinde iyileflme gösteril-
mifltir (74). Bu teknik ucuz, kolay ve hastane d›fl› koflul-
larda uygulanabilir bir yöntem olarak de¤erlendirilebilir.

Alternatif vücut so¤utma teknikleri aras›nda ekstra-
korporeal ve intravasküler araçlar yer al›r; ancak bunla-
r›n kullan›mlar› daha karmafl›kt›r ve acil servis veya yo-
¤un bak›m ünitelerinin deneyimli personelleri d›fl›nda
uygulanamamaktad›r (75,76). 

H‹POTERM‹ SONRASI ISITMA YÖNTEMLER‹

Bugün farkl› klinik patolojilerde optimal hipotermi
süresi bilinmemektedir. 12 saatlik uygulaman›n yeterli
oldu¤u, 24-48 saate ulaflan hipotermi süresinin bir avan-
taj sa¤lamad›¤› saptanm›flt›r. Genelde derlenmenin
önemli bir ölçü oldu¤u erken düzelme halinde hipoter-
minin sonland›r›labilece¤i kabul edilmektedir (77).

Hipotermi sonras›nda ›s›tma, ›s›t›lm›fl hava battani-
yesi kullanarak ve vücut s›cakl›¤› 1°C saat-1 artacak fle-
kilde aktif olmal›d›r. Bu s›rada s›cakl›k artt›kça titreme
engellenmeli ve gerekirse hipotansiyon durumunda nö-
rolojik hasarlanmay› önlemek için ›l›k serum uygulan-
mal›d›r. Hipotermi artm›fl intrakraniyal bas›nc› kontrol
etmek üzere 48 saatin üzerinde kullan›lm›flsa intrakrani-
yal bas›nçta "rebound" etki oluflmamas› için yeniden
›s›tma çok yavafl (1-2°C gün-1) yap›lmal›d›r. 

SANTRAL VÜCUT SICAKLI⁄ININ ÖLÇÜMÜ

Nörolojik hasarlanmas› olan hastalarda beyin s›cak-
l›¤› en do¤ru olarak beyin içine yerlefltirilen ventrikülo-
tomi kateteri ile ölçülür. Ancak, intrakraniyal bas›nç
monitörü gerekmeyen veya uygun malzemenin olmad›¤›
durumlarda beyin s›cakl›¤›n› hesaplamak için alternatif
tekniklere gereksinim vard›r. 

Vücudun de¤iflik yerlerindeki s›cakl›k ölçümünü karfl›-
laflt›ran çeflitli çal›flmalar yap›lm›flt›r. Örne¤in kafa travma-
l› hastalarda yap›lan bir çal›flmada intraserebral s›cakl›k
direkt olarak mesane s›cakl›¤› ile uyumlu iken rektal s›-
cakl›k ile iliflkisiz bulunmufltur (78). Di¤er yandan ciddi
travmatik beyin hasarlanmas› olan hastalarda serebral s›-
cakl›¤› rektal s›cakl›k ile karfl›laflt›ran bir çal›flmada rektal
ve beyin s›cakl›¤› aras›nda 0.5°C’den daha fazla de¤iflme
olmad›¤› ve rektal s›cakl›k monitörizasyonunun yeterli ol-
du¤u da bildirilmifltir (79). "Juguler bulb" dan yap›lan mo-
nitörizasyonda da juguler ven, subdural aral›k, timpanik
membran, pulmoner arter ve mesane s›cakl›klar› aras›nda
sadece 0.2°C’lik s›cakl›k fark› bulunmufltur (80). 

Yo¤un bak›m ünitelerinde nörolojik hasarlanmas›
olan hastalarda beyin s›cakl›¤›n› do¤rudan monitörize
etmek mümkün de¤ilse vücut s›cakl›¤›n›n en uygun de-
¤erlendirmesinin mesane s›cakl›¤›n›n ölçümü ile olabi-
lece¤i düflünülmektedir (78,79).  

SONUÇ

Tedavi amaçl› hipotermi, anoksik serebral hasarlan-
ma baflta olmak üzere yo¤un bak›m takibi gerektiren
birçok farkl› klinik tabloda önemle araflt›r›lan bir tedavi
yaklafl›m›d›r. Nitekim uygun so¤utma ve ›s›tma yöntem-
leri ile klinik kullan›m alan› bulan tedavi edici hipoter-
minin di¤er t›bbi ve cerrahi yaklafl›mlarla birlikte yo¤un
bak›m olgular›nda yaflam flans›n› ve kalitesini art›rabile-
cek bir giriflim olabilece¤ini düflünmek do¤ru olacakt›r. 
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