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Günümüzdeki bilim ve teknoloji alanındaki gelişmelere karşın kardiak 
arrest gelişen ve kardiyopulmoner resüstasyon müdahalesi sonrası spontan 
dolaşımı tekrar sağlanan hastalarda genellikle istenmeyen sonuçlar meydana 
gelmektedir. Birçok kötü sonuçların yanı sıra bu hastalarda nörolojik hasar 
oluşma risk oldukça yüksektir (1,2). Kardiak arrestin en sık nedeni kardiyovas-
küler hastalıklar ve koroner iskemidir (3,4). Amerika Birleşik Devletleri ve Ka-
nada’da her yıl 350 bin kişide kardiak arrest meydana gelmekte ve bu vakaların 
yarısını hastane dışı kardiak arrestler oluşturmaktadır. Gerek hastane içi gerek 
hastane dışı kardiyak arrestlerin yaklaşık %25’inde nabızsız ventriküer aritmi-
ler mevcuttur. İlk ritmi asistoli veya nabızsız elektriksel aktivite olan hastalara 
göre, ilk ritmi ventriküler fibrilasyon veya ventriküler taşikardi olan hastaların 
prognozu daha iyi olmaktadır (5,6,7). Son on yıl içinde temel ve ileri yaşam des-
teğini etkili bir şekilde uygulanabilmesi için verilen eğitimler ile kardiak arrest 
gelişen hastalarda ölüm oranı anlamlı derecede azalmıştır (8,9). Fakat yine de ilk 
resusitasyonda hayatta kalmayı başarmış kardiak arrest hastalarının yaklaşık 
olarak %70’ inin hastaneden taburcu edilemeden hayatını kaybettiği göz önün-
de bulundurulmalıdır (10).
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Kardiak arrestin gelişen hastaya uygulanan müdahalenin ilk hedefi spontan 
dolaşımın tekrar sağlanmasıdır. Fakat bu tatminkar bir sonucu garanti etmez. 
Spontan dolaşımın tekrar sağlandığı hastalarda ise ana hedef, normal veya nor-
male yakın fizyolojik fonksiyonlara ulaşmayı sağlayacak multidisipliner ve geniş 
kapsamlı bir plan ile dolaşımı en uygun seviyede sağlayabilmek, bozulan me-
tabolik dengeyi restore etmek, organ fonksiyonlarını desteklemek ve sonuçta 
nörolojik açıdan kaliteli bir sağ kalım sağlamaktır (11). Spontan dolaşımın tek-
rar sağlandıktan sonra yoğun bakım ünitesine (YBÜ) kabul edilen hastalarda 
mortalite ve morbidite sonuçlarını etkileyen en önemli faktörler kardiyovasku-
ler instabilite ve kötü nörolojik sonuçlardır. Hastayı meydana gelebilecek kötü 
nörolojik sonuçlardan korumak amacı ile bazı yöntemler uygulanmaktadır. Bu 
yöntemlerden biri hastanın vücut sıcaklığının kontrollü bir şekilde düşürülmesi-
dir. Normal aralıklardaki vücut ısısı sağlıklı bir kişide oral yoldan ölçüldüğünde 
36.8±0.4°C’dir. Hipotermi olarak tanımlanan durum, santral vücut sıcaklığının 
36°C altına inmesidir. Terapötik hipotermi veya koruyucu hipotermi olarak ta-
nımlanan ‘‘hedeflenmiş sıcaklık yönetimi’’ ( TTM ), kardiak arrest sonrası spon-
tan dolaşımı geri dönen ve uygun endikasyonu olan hastalarda nörolojik sekel-
lerin önlenmesi ve/veya en aza indirilmesi için uygulanan, yaygın kabul gören 
bir tedavi modalitesidir (12).

HIPOTERMI UYGULAMALARININ TARIHÇESI

Hipoterminin tedavi etmek amacıyla kullanımı Hipokrat’a kadar uzanmak-
tadır. Hipokrat’ın yaralı askerlerin buz veya kar ile tedavi edilmesini önerdiği bi-
linmektedir (13). Napolyon’ un cerrahlığını yapan Baron Dominique Jean Larrey, 
ateşe yakın tutulan yaralı piyadelerin ateşe uzak piyadelere göre daha az hayatta 
kaldıklarını kaydetmiştir. Hipotermi ile ilgili ilk makale 1945 yılında yayınlan-
mış ve kafa travması olan hastalar üzerinde hipoterminin etkilerine odaklanmış-
tır (13). Bigelow kalp ameliyatları sırasında nörolojik koruma amaçlı hipotermiyi 
1956 yılında uygulamaya başlamıştır (14). Kardiak arrest sonrası hipotermiye ba-
kıldığında 1958 yılında William ve Spencer bir vaka serisinde ameliyathanede 
gelişen kardiak arrest hastalarının nörolojik sekel gelişimi ve prognozunun daha 
iyi olduğunu belirlemişler ve bunu ameliyathanenin soğuk olması ile açıklamış-
lardır (15). Peter Safar (1964) kardiak arrest sonrası spontan dolaşımı geri dönen 
hastalardan bilinci otuz dakika içinde açılmayan gruba ilk defa terapötik olarak 
hipotermiyi önermişdir. Fakat yararının belirsiz olması ve o dönemde popüler 
olarak uygulanan yöntemin vücut sıcaklığını 30.0° C altına indiren ciddi hipo-
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termi olması nedeni ile gelişen komplikasyonların ve kardiak instabilitenin ne-
deniyle bu yöntem ile tedaviden vazgeçilmiştir (16).

Yaklaşık kırk yıl sonrasında 2002 yılında arka arkaya yapılan 2 çalışmada 
kardiak arrest sonrası 12-24 saat boyunca vücut sıcaklığı 32.0 -34.0° C olacak 
şekilde hafif hipotermi uygulanmasının daha iyi nörolojik sonuçlar ve daha 
az mortalite gelişimi sağladığının gösterilmesi üzerine tekrar popülerleşmiştir 
(17,18). Bu sonuçlara göre kardiak arrest sonrası hafif hipotermi 6 hastanın birin-
de nörolojik sekeli ve 7 hastanın birinde mortalite oluşumunu engellemiştir. Bu 
kanıtlara dayanarak Amerikan kalp derneği 2010 yılında yayınladığı kılavuzda 
terapötik hipoterminin sınıf IB öneri ile kardiak arrest sonrası uygulanmasını 
önermiştir. Nielsen ve arkadaşlarının (2013) yaptığı “Targeted temperature Ma-
nagement (TTM)” çalışmasında başlangıç ritmine bakılmaksızın kardiak arrest 
gelişen ve spontan dolaşımı geri dönen 950 hasta randomize edilerek çalışmaya 
dahil edilmiş, 28 saat boyunca 36.0°C ve 33.0°C’de hipotermi uygulanan 2 gru-
bun sonuçları karşılaştırılmıştır (19). Gruplar arasında 6 aylık nörolojik sonuçlar 
ve mortalite açısından fark bulunamamıştır. Bu çalışma sonucunda hipertermiye 
izin vermeyecek şekilde hipoterminin daha geniş bir aralıkta uygulanabileceği 
gösterilmiş ve terapötik hipotermi terimi yerine hedeflenmiş sıcaklık yönetimi 
( TTM ) terimi kullanılmaya başlanmıştır. 2015 yılında yayınlanan ERC kılavu-
zunda vücut sıcaklığının 32.0 – 36.0°C arasında hedeflenmesi önerildi (20). 2015 
AHA kılavuzunda, ritme bakılmaksızın kardiak arrest sonrası spontan dolaşımı 
geri dönen komatöz hastalara 32.0 -36.0°C arasında olacak şekilde hedeflenmiş 
sıcaklık yönetimini sınıf I olarak önerdi. AHA ayrıca 32.0 -36.0°C arasında sı-
caklık kontrolünün kontrendikasyonu olmadığını, hastaların özelliklerine göre 
düşük sıcaklıkların riskli olacağı hastalarda daha yüksek sıcaklıkları (ör: kana-
ma) ya da daha yüksek sıcaklıklarda kötüleşen klinik özellikler sahip hastalarda 
(ör: nöbet, serebral ödem) daha düşük sıcaklıkların tercih edilebileceğini belirt-
miştir (21). Son olarak 2019 yılında yapılan bir başka çalışmada 34.0 – 36.0°C ile 
32.0 -34.0°C arasında hedeflenmiş sıcaklık yönetimi uygulanan hastalar karşı-
laştırıldı ve benzer orta dönem sağkalım ve nörolojik sonuçlara sahip oldukları 
belirlendi (22).

NÖRONAL HASARIN PATOFIZYOLOJISI

Beynin vücudun ağırlık olarak % 2’sini oluşturmasına karşın kardiyak outpu-
tun % 15’ ini ve oksijenin % 20’ sini kullanmaktadır. Her 100 ml beyin dokusu 
için oksijen tüketimi dakikada 3,5 ml’dir. Oksijen sunumu beyin için 2 ml/100 
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gr/dk’ nın altına düştüğünde nöron hasarı başlar ve bilinç kaybı gelişir. Kardiak 
arrest gelişiminden hemen sonra anaerobik durum nedeniyle yüksek metabolik 
ihtiyaçları nedeniyle beynin talebi karşılanamaz ve beyin işlevleri hızla bozulur 
ve 15 saniye gibi kısa bir sürede bilinç kaybolur (23). Sirkülasyonun olmadığı veya 
mekanik olarak kısmen sağlanabildiği bu hipoksik dönemde membran bütün-
lüğü bozulur ve mitokondrial disfonksiyon gelişir. Sonuç olarak hücre hasarı ve 
nekroz ortaya çıkar. Gelişen bu durumu spontan dolaşımı geri dönen hastalarda 
reperfuzyon daha da kötüleştirir (24). Ortaya çıkan sitotoksisite iskemik hücrele-
rin normal fonksiyonlarını kaybetmesine ve apopitozise uğramasına neden olur. 
Ayrıca serbest oksijen radikali oluşumu ile endotelde hasar, hücre içinde kalsi-
yum ve glutamat regulasyonun bozulması, proinflamatuar sitokinlerin salınımı, 
kompleman aktivasyonu sonucunda inflamasyon ve nekroz boyutunda artış olu-
şur (25). Sitokinlerin etkisiyle damar permeabilitesinde artış ve kan beyin bariyeri-
ni bozan metalloproteinaz aktivasyonu oluşur. Böylece mikrovaskularizasyonun 
bozulması ve intertisyel aralığa sıvı kaçışı sonucu vazojenik ve sitotoksik beyin 
ödemi gelişir. Ödeme bağlı serebral perfüzyon basıncındaki azalma daha da kri-
tikleşir (24-26).

HIPOTERMININ NÖROPROTEKTIF ETKILERI

Hipotermi çeşitli etki mekanizmaları ile hem bazal metabolizmayı hem de 
beyin kan akımını azaltarak oksijen tüketimini ve sunumunu azaltır. Vücut ısı-
sındaki her 1 °C düşüş beyin metabolizmasını %5-7 azaltır (27,28).

Hipoterminin etkileri şöyle sıralanabilir:
•	 Kafa içi basıncının düşürür (29)

•	 Hasarlı beyin dokusunda serebral kan akışı ile dengeli olarak beyin meta-
bolizma hızını düşürür (30,31)

•	 Hücrenin apopitozisini, özellikle kaspaz aktivasyonunu engelleyerek ön-
ler (32)

•	 İskemi sırasında kalsiyum homeostazisindeki bozulmaya bağlı laktat, glu-
tamat gibi eksitotoksik bileşiklerin lokal salınımını azaltır (33-35)

•	 Sistemik enflamatuar yanıtı azaltır (34,36)

•	 Serbest oksijen radikali üretimini azaltır (34,37)

•	 Vaskuler geçirgenliği ve hücre zarı geçirgenliğini azaltarak iskemik hüc-
releri korur (37).
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HIPOTERMININ VÜCUTTAKI ETKILERI

Hedeflenmiş sıcaklık yönetimi amacıyla uygulanan hipotermiye vücut, nor-
motermiyi sağlayabilmek amacı ile titreme yanıtını verir. Sağlıklı bir bireyde 
36.5 °C’ de periferik vazokonstrüksiyon gelişmeye başlar, 35.5 °C altında ise tit-
reme başlar (38). Titremenin başlaması ile metabolik hız ve oksijen tüketimi ar-
tışı meydana gelerek tedavide hedeflenen sıcaklığa ulaşılmasını engeller. Ayrıca 
titreme fizyolojik stres mekanizmalarını aktive ederek katekolamin salınımına 
neden olur. Titremenin önlenmesi bu nedenle önemlidir. Titremeyi önlemek 
için cildin ısıtılması gibi non farmakolojik yöntemler bulunmasına rağmen çoğu 
zaman farmakolojik tedaviye ihtiyaç duyulur. Meperidin titreme kontrolünde 
etkili olmasına rağmen yan etkileri kullanımını kısıtlar. Selektif alfa-2 adrenore-
septor agonisti olan deksmedetomidin analjezik ve anksiyolitik özellikleri olan 
bir ilaçtır. Aynı zamanda titreme sıcaklık eşiğini meperidin kadar etkili düşür-
düğü belirlenmiştir (39). Seratonin agonisti olan buspiron, fentanyl ve propofol 
titremenin önlenmesinde etkili diğer ilaçlardır. Ek olarak Magnezyum sülfat tit-
remeyi önlemede etkili bir ajandır (40). Uygulanan tedaviye rağmen dirençli titre-
me durumunda nöromüsküler bloker kullanılması önerilmektedir (41).

Hafif hipotermi membranları stabilize ederek koruyucu bir etki gösterirken 
derin hipotermi kalpte aritmojenik bir etkiye sahiptir, ancak ventriküler taşikar-
di veya ventriküler fibrilasyon gibi mortal aritmiler vücut sıcaklığı 30 °C altına 
düştüğünde görülür. Ek olarak hipotermi, bradikardiye ve soğuk diürezi nedeni 
ile hipovolemi ve hipotansiyona neden olur. 

İmmün sistem üzerinde immünsüpresif etkileri mevcuttur. Makrofaj ve nöt-
rofil fonksiyonlarını ve proinflamatuar sitokin salınımını inhibe eder. Bu durum 
hasarlı hücrelerin korunması için istenen bir sonuçtur fakat gelişebilecek enfeksi-
yonlara karşı uyanık olmayı gerektirir. Hipotermi trombosit fonksiyonlarını fib-
rinojen ve diğer koagulasyon faktörlerini etkiler. Bu etkisine özellikle kanaması 
olan hastalarda dikkat edilmelidir. Ayrıca vücudun insülin duyarlılığını ve salını-
mını inhibe ederek hiperglisemiye sebep olur. Bu nedenle Hedeflenmiş sıcaklık 
yönetimi amacıyla uygulanan hipotermi sırasında sıkı glisemik takip gereklidir.

SOĞUTMA TEKNIKLERI

Hedeflenen sıcaklık yönetimi üç aşamaya ayrılabilir:
1.	 İndüksiyon (soğutma)
2.	 İdame
3.	 Yeniden ısınma
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İndüksiyon

Vücut sıcaklığının başlangıç değerinden hedef sıcaklığa düşürülmesi döne-
midir. Soğutmanın mümkün olan en kısa zamanda başlatılması spontan dola-
şımı geri dönen kardiak arrest hastalarında özellikle önemlidir. İlk 6 saat içinde 
mümkün olan en kısa sürede başlanmalıdır. Hipoterminin indüksiyonu kolay 
değildir ve azalmış kardiyak debi, aritmiler, kanama diyatezi, elektrolit bozuk-
lukları ve insülin direnci gibi komplikasyonların gelişimi ile ilişkisi olabilir. Bu 
nedenle, soğutma kolay, kontrol edilebilir bir şekilde gerçekleştirilmelidir. He-
deflenen sıcaklık yönetiminde sıcaklığın sıkı bir şekilde korunması çok önemli-
dir. 2013 yılında Nielsen ve arkadaşlarının yaptığı TTM çalışması gerektiğinde 
daha ılımlı sıcaklık değerlerinin uygulanabileceğini göstermiştir ve sıcaklık yö-
netimi için daha liberal bir hedef oluşturmuştur (19). Son kılavuzlar hedef vücut 
sıcaklığı 32.0 – 36.0° Colacak şekilde hedeflenmiş sıcaklık yönetimi uygulanma-
sını önermektedir (20, 21, 42).

İdame

Vücut sıcaklığının belirlenen süre boyunca sabit tutulduğu fazdır. ERC 
2015 kılavuzunda 24 saat boyunca 32.0 – 36.0 ° C arasında idame edimesini 
önerirken (20) AHA ve ILCOR hedef vücut sıcaklığına ulaştıktan sonra sıcak-
lığın idamesinin 24 saat üzerinde tutulmasını önermiştir (21, 42). İdame döne-
minde vücut sıcaklığında dalgalanmalara müsaade edilmemelidir. Eğer sıcak-
lığın sabit tutulmasında zorluk çekiliyorsa enfeksiyon olasılığı akla gelmelidir. 
İdame fazında hastalar hemodinamik açıdan daha stabil olmaya yatkındırlar. 
Bu fazda enfeksiyona ek olarak koagulopati, aritmi, poliüri gibi yan etkiler gö-
rülebilir (12).

Yeniden Isınma

Vücut sıcaklığının kademeli bir şekilde kontrollü olarak normal sıcaklığa geri 
döndürüldüğü aşamadır. Hastanın hızlı ısıtılmasının metabolik dengesizlik, he-
modinamik instabilite ve ciddi elektrolit değişikliklerine neden olabileceği göz 
önünde bulundurularak yeniden ısınma yavaş bir şekilde uygulanmalıdır. ERC 
tarafından yayınlanan 2015 kılavuzunda saatlik 0,25-0,5 ° C artış önerilmektedir 
(20). Nörolojik hasarı arttıracağı için hastalarda görülebilecek rebound hiperter-
miden en az 72 saat kaçınılmalıdır (19). Yeniden ısınma döneminde hastalar ge-
lişebilecek vazodilatasyon, hipotansiyon, elektrolit değişiklikleri ve hipoglisemi 
açısından yakın takip edilmelidir.
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SOĞUTMA YÖNTEMLERI

Mevcut soğutma yöntemleri 3farklı şekilde uygulamaktadır:
1.	 Geleneksel soğutma teknikleri
2.	 Yüzey soğutma sistemleri
3.	 İntravasküler soğutma sistemleri

Geleneksel Soğutma Sistemleri

Soğuk salin, kırılmış buz veya buz torbaları hipotermiyi indüklemenin en 
kolay yolu olarak kullanılmıştır. Soğuk tuzlu su infüzyonunun hipotermiyi in-
düklemede etkili olduğu, ancak hedef sıcaklığın korunmasında o kadar etkili ol-
madığı gösterilmiştir (43). Soğuk intravenöz sıvının ana avantajları kolay buluna-
bilirliği ve düşük maliyetidir. İki litreye kadar intravenöz sıvı hacimleri kardiyak 
arrest sonrasında güvenli bir şekilde uygulanabilir (44). Bazı çalışmalar %0.9 sod-
yum klorür çözeltisi veya ringer laktatın buz torbaları ile kombinasyon halinde 
sıcaklıkta kabul edilebilir bir azalma sağlayabileceğini göstermiştir (45).

Geleneksel soğutma yöntemleri, hipoterminin indüksiyonu için yararlı ve 
düşük maliyetli olmalarının yanı sıra, diğer daha gelişmiş soğutma cihazlarına 
yardımcı olarak kullanılabilir (46). Geleneksel soğutma tekniklerini kullanmanın 
dezavantajları emek yoğun olmalarıdır. Bu teknikler ile soğutma sırasında hedef 
sıcaklığın altına inme riski vardır ve bu durumun zararlı etkileri olabilir (47). Ayrı-
ca Geleneksel soğutma sistemlerinin, yüzey veya intravasküler soğutma sistem-
lerine kıyasla indüksiyon sonrası sıcaklığı koruma yeteneği daha düşüktür (48).

Yüzey Soğutma Sistemleri

Yüzey soğutma sistemleri, soğuk sıvıyı veya soğuk havayı hastanın etrafına 
sarılmış battaniyeler veya pedlerden dolaştırmak suretiyle çalışır. Soğutma bat-
taniyeleri ve yüzey pedleri dahil olmak üzere bir dizi ürün mevcuttur. Su sirkü-
lasyonlu soğutma battaniyesi ile hidrojel kaplı su sirkülasyonlu pedleri karşı-
laştıran bir çalışma, pedlerin kritik nörolojik hastalarda ateş kontrolünde üstün 
olduğunu göstermiştir (49). Kardiyak arrest sonrası hastalarda yüzey soğutma 
sistemini invaziv intravasküler soğutma sistemi ile karşılaştıran bir çalışma, 2 
grubun benzer sağkalım ve benzer nörolojik sonuçlara sahip olduğunu göster-
miştir (50).

Yüzey sistemlerini kullanmanın avantajları, uygulama kolaylığı ve tedavinin 
hızlı başlatılmasıdır. Cihazların çoğunda, kullanıcının hedef sıcaklığı ayarla-
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masına izin veren bilgisayarlı otomatik geri bildirim mekanizmaları vardır ve 
sistem, hastanın cildinden ve core sıcaklık sensörlerinden gelen geri bildirimi 
kullanarak su sıcaklığını değiştirir.

Bu sistemlerin dezavantajları nadir görülen cilt yanıkları ve tahriş riskidir (51). 
Hipoterminin başlatılması farklı cihazlar arasında 2-8 saat arasında değişebilir. 
Sıcaklığın korunması da zor olabilir. Titreme, kas gevşeticilerin kullanımını ge-
rektirebilecek yüzey sistemlerinde diğer sistemlere göre daha sık görülür (49).

İntravasküler Soğutma Sistemleri

Bu sistemler internal juguler veya femoral damarlara yerleştirilebilen perkü-
tan olarak yerleştirilmiş santral venöz kateterler kullanır. Sıcaklık kontrolü, serin 
veya sıcak tuzlu suyun kapalı bir döngü içinde kateter balonundan sirküle edil-
mesiyle elde edilir. Farklı klinik ihtiyaçlara uyum sağlamak için kullanılabilecek 
farklı tipte kateterler sunulmaktadır 

Bir başka endovasküler soğutma sistemi, rektal veya mesane sıcaklığı ile core 
sıcaklık ölçümünde gecikme olasılığı olmadan, sıcaklık yönetiminin her üç fa-
zında da hassas sıcaklık kontrolü için entegre bir sıcaklık sensörüne sahip özel 
bir kateter kullanır. Kateterde ek bir santral venöz giriş yoktur.

İntravaskuler soğutma sistemleri otomatik geri besleme mekanizması ile bil-
gisayarlı sıcaklık kontrolüne sahiptir. Damar içi soğutma sistemleri, sıcaklık yö-
netiminin bakım ve ısınma aşamaları sırasında hassas sıcaklık kontrolü sağlar. 
Hedef sıcaklığa ulaşmak bu sistemlerde daha kolaydır ve diğer sistemlere göre 
aşırı soğutma riski daha düşüktür. Yüzey soğutma sistemlerine göre daha az tit-
reme vardır (52). Ancak bu avantajlara rağmen, yüzey soğutma sistemlerine kıyas-
la hasta sonuçlarında bir değişiklik gösterilememiştir (53). Kateterle ilişkili kan 
dolaşımı enfeksiyonu, venöz tromboz ve intravasküler hatların yerleştirilmesiyle 
ilgili komplikasyon gelişme riski vardır.

Diğer Soğutma Yöntemleri

Hastane öncesinde hipotermiyi erken ve hızlı bir şekilde başlatabilmek için 
tasarlanmış transnazal soğutma teknikleri mevcuttur ve indüksiyon ile sıcaklığı 
efektif bir şekilde düşürdüğü gösterilmiştir (54). Ancak bu cihazların geri bildirim 
mekanizmalarının olmaması kullanımlarını genellikle indüksiyon safhası ile sı-
nırlar.

Hipoterminin indüksiyonu ve sürdürülmesi için sürekli renal replasman te-
davisi (CRRT) kullanımı ile ilgili vaka raporları bulunmaktadır (55, 56). Hipoter-
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minin indüksiyonu ve sürdürülmesi, ayrıca gaz değişimini ve pulmoner yapı-
yı desteklemek için intrapulmoner perflorkimyasal sıvıların kullanımı ile ilgili 
araştırma yürütülmektedir (57). Özofagusun kalpten ve büyük damarlardan kan 
akışına yakın olması nedeniyle özofagus yolu da araştırılmaktadır. Hayvan çalış-
maları özofagus yolunun hipotermiyi indüklemek, sürdürmek ve tersine çevir-
mek için güvenli ve etkili olduğunu göstermiştir (58, 59).

SONUÇ

Hedeflenen sıcaklık yönetimine ulaşmak için halihazırda uygulanan birçok 
soğutma yöntem ve teknikleri bulunmaktadır. Hedeflenen sıcaklık yönetimi ‘‘İn-
düksiyon, idame ve yeniden ısıtma’’ olmak üzere üç aşamada gerçekleştirilmek-
tedir. Farklı soğutma yöntemleri, soğutmanın her aşaması için etkinliklerinde 
farklılıklar gösterir. Hipotermiye başlamak için en uygun zaman konusu tartış-
malıdır. ERC kılavuzunun mevcut önerisi, hipotermiyi mümkün olan en kısa 
sürede başlatmak ve 32-36° C arasında bir sıcaklık hedeflemektir.

Yoğun bakım ünitesindeki hastalara uygulanan farklı soğutma yöntemleri-
ni karşılaştırıldığı bir araştırmada, su dolaşımlı battaniyelerin, jel pedlerin ve 
intravasküler cihazların hipotermiyi indüklemek için neredeyse eşdeğer oldu-
ğu, ancak intravasküler cihazların hedef sıcaklığın korunmasında üstün olduğu 
açıklanmıştır (48). Teknoloji geliştikçe kullanılan farklı cihazların performansları 
değişebilmektedir. Ancak, her yöntemin kendi sınırlamaları vardır. Geleneksel 
yöntemlerle, otomatik olarak işlenen geri bildirime sahip cihazların kombinas-
yonu güvenli bir seçenek gibi görünmektedir.

Sıcaklık yönetiminin her üç aşaması boyunca, özellikle de ısınma aşamasın-
da, kontrolsüz bir sıcaklık artışının hasta için zararlı etkileri vardır. Bu nedenle 
sıcaklık kontrolünün sağlanması çok önemlidir. Kardiyak arrest hastalarında sı-
caklığı izleme ve yönetmede daha hassas farklı cihazların geliştirilmesi tedaviyi 
daha güvenli ve kolay hale getirmeye yardımcı olacaktır (60).

Farklı soğutma yöntemleri hakkındaki bu bilgiler, hızla gelişen bir alanda ya-
zılmıştır. Kullanılabilecek çok sayıda farklı cihaz ve yeni cihazların ortaya çıkma 
olasılığı nedeniyle, seçilecek cihazın mümkün olduğunca minimal invaziv ve en 
az olumsuz etkiyle terapötik aralıkta sıcaklığı etkin bir şekilde muhafaza etme 
yeteneğine göre karar verilmelidir.
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