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Giintimiizdeki bilim ve teknoloji alanindaki gelismelere karsin kardiak
arrest gelisen ve kardiyopulmoner resiistasyon miidahalesi sonras1 spontan
dolagimi tekrar saglanan hastalarda genellikle istenmeyen sonuglar meydana
gelmektedir. Birgok kotii sonuglarin yani sira bu hastalarda norolojik hasar
olugma risk oldukga yiiksektir ?. Kardiak arrestin en sik nedeni kardiyovas-

kiiler hastaliklar ve koroner iskemidir &%

. Amerika Birlesik Devletleri ve Ka-
nadada her yil 350 bin kiside kardiak arrest meydana gelmekte ve bu vakalarin
yarisini hastane dis1 kardiak arrestler olusturmaktadir. Gerek hastane i¢i gerek
hastane dis1 kardiyak arrestlerin yaklasik %25’inde nabizsiz ventrikiier aritmi-
ler mevcuttur. {1k ritmi asistoli veya nabizsiz elektriksel aktivite olan hastalara
gore, ilk ritmi ventrikiiler fibrilasyon veya ventrikiiler tasikardi olan hastalarin
prognozu daha iyi olmaktadir 7. Son on yil i¢inde temel ve ileri yasam des-
tegini etkili bir sekilde uygulanabilmesi i¢in verilen egitimler ile kardiak arrest
gelisen hastalarda 6liim orani anlamli derecede azalmigtir ®*). Fakat yine de ilk
resusitasyonda hayatta kalmay1 bagarmis kardiak arrest hastalarinin yaklagik
olarak %70’ inin hastaneden taburcu edilemeden hayatini kaybettigi g6z 6niin-
de bulundurulmalidir 9.
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Kardiak arrestin gelisen hastaya uygulanan miidahalenin ilk hedefi spontan
dolasimin tekrar saglanmasidir. Fakat bu tatminkar bir sonucu garanti etmez.
Spontan dolasimin tekrar saglandig hastalarda ise ana hedef, normal veya nor-
male yakin fizyolojik fonksiyonlara ulasmayi saglayacak multidisipliner ve genis
kapsamli bir plan ile dolagimi en uygun seviyede saglayabilmek, bozulan me-
tabolik dengeyi restore etmek, organ fonksiyonlarini desteklemek ve sonugta
norolojik agidan kaliteli bir sag kalim saglamaktir "V, Spontan dolagimin tek-
rar saglandiktan sonra yogun bakim tinitesine (YBU) kabul edilen hastalarda
mortalite ve morbidite sonuglarini etkileyen en énemli faktorler kardiyovasku-
ler instabilite ve kotii norolojik sonuglardir. Hastayr meydana gelebilecek kotii
norolojik sonuglardan korumak amaci ile bazi yontemler uygulanmaktadir. Bu
yontemlerden biri hastanin viicut sicakliginin kontrollii bir sekilde diistiriilmesi-
dir. Normal araliklardaki viicut 1s1s1 saglikli bir kiside oral yoldan odl¢tildiigiinde
36.8+0.4°Cdir. Hipotermi olarak tanimlanan durum, santral viicut sicakliginin
36°C altina inmesidir. Terap6tik hipotermi veya koruyucu hipotermi olarak ta-
nimlanan “hedeflenmis sicaklik yonetimi” ( TTM ), kardiak arrest sonrasi spon-
tan dolasimi geri donen ve uygun endikasyonu olan hastalarda nérolojik sekel-
lerin 6nlenmesi ve/veya en aza indirilmesi i¢in uygulanan, yaygin kabul géren
bir tedavi modalitesidir *?.

HiIPOTERMI UYGULAMALARININ TARIHCESI

Hipoterminin tedavi etmek amaciyla kullanimi Hipokrata kadar uzanmak-
tadir. Hipokrat'in yarali askerlerin buz veya kar ile tedavi edilmesini 6nerdigi bi-
linmektedir **. Napolyon’ un cerrahligini yapan Baron Dominique Jean Larrey,
atese yakin tutulan yarali piyadelerin atese uzak piyadelere gore daha az hayatta
kaldiklarini kaydetmistir. Hipotermi ile ilgili ilk makale 1945 yilinda yayinlan-
muis ve kafa travmasi olan hastalar tizerinde hipoterminin etkilerine odaklanmis-
tir 9. Bigelow kalp ameliyatlar1 sirasinda norolojik koruma amagli hipotermiyi
1956 yilinda uygulamaya baglamistir . Kardiak arrest sonrasi hipotermiye ba-
kildiginda 1958 yilinda William ve Spencer bir vaka serisinde ameliyathanede
gelisen kardiak arrest hastalarinin norolojik sekel gelisimi ve prognozunun daha
iyi oldugunu belirlemisler ve bunu ameliyathanenin soguk olmas ile agiklamis-
lardir ). Peter Safar (1964) kardiak arrest sonrast spontan dolagimi geri dénen
hastalardan bilinci otuz dakika i¢inde agilmayan gruba ilk defa terapétik olarak
hipotermiyi 6nermisdir. Fakat yararinin belirsiz olmas1 ve o dénemde popiiler
olarak uygulanan yontemin viicut sicakligini 30.0° C altina indiren ciddi hipo-
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termi olmasi nedeni ile gelisen komplikasyonlarin ve kardiak instabilitenin ne-
deniyle bu yontem ile tedaviden vazgecilmigtir *°.

Yaklagik kirk yil sonrasinda 2002 yilinda arka arkaya yapilan 2 ¢alismada
kardiak arrest sonras1 12-24 saat boyunca viicut sicaklig1 32.0 -34.0° C olacak
sekilde hafif hipotermi uygulanmasinin daha iyi norolojik sonuglar ve daha
az mortalite gelisimi sagladiginin gosterilmesi tizerine tekrar popiilerlesmistir
1718 Bu sonuglara gore kardiak arrest sonrasi hafif hipotermi 6 hastanin birin-
de norolojik sekeli ve 7 hastanin birinde mortalite olusumunu engellemistir. Bu
kanitlara dayanarak Amerikan kalp dernegi 2010 yilinda yayinladig: kilavuzda
terap6tik hipoterminin sinif IB 6neri ile kardiak arrest sonrasi uygulanmasini
onermigstir. Nielsen ve arkadaslarinin (2013) yaptig1 “Targeted temperature Ma-
nagement (TTM)” ¢alismasinda baglangi¢ ritmine bakilmaksizin kardiak arrest
gelisen ve spontan dolasimi geri donen 950 hasta randomize edilerek ¢aligmaya
dahil edilmis, 28 saat boyunca 36.0°C ve 33.0°Cde hipotermi uygulanan 2 gru-
bun sonuglar1 karsilagtirilmigtir ™. Gruplar arasinda 6 aylik nérolojik sonuglar
ve mortalite agisindan fark bulunamamustir. Bu ¢alisma sonucunda hipertermiye
izin vermeyecek sekilde hipoterminin daha genis bir aralikta uygulanabilecegi
gosterilmis ve terap6tik hipotermi terimi yerine hedeflenmis sicaklik yonetimi
('TTM ) terimi kullanilmaya baslanmistir. 2015 yilinda yayinlanan ERC kilavu-
zunda viicut sicakliginin 32.0 - 36.0°C arasinda hedeflenmesi 6nerildi . 2015
AHA kilavuzunda, ritme bakilmaksizin kardiak arrest sonrasi spontan dolagimi
geri donen komatoz hastalara 32.0 -36.0°C arasinda olacak sekilde hedeflenmis
sicaklik yonetimini sinif I olarak onerdi. AHA ayrica 32.0 -36.0°C arasinda s1-
caklik kontroliiniin kontrendikasyonu olmadigini, hastalarin 6zelliklerine gore
diistik sicakliklarin riskli olacag hastalarda daha yiiksek sicakliklar: (6r: kana-
ma) ya da daha yiiksek sicakliklarda kotiilesen klinik 6zellikler sahip hastalarda
(0r: nobet, serebral 6dem) daha diisiik sicakliklarin tercih edilebilecegini belirt-
mistir @Y. Son olarak 2019 yilinda yapilan bir bagka ¢aligmada 34.0 - 36.0°C ile
32.0 -34.0°C arasinda hedeflenmis sicaklik yonetimi uygulanan hastalar karsi-
lastirild1 ve benzer orta dénem sagkalim ve nérolojik sonuglara sahip olduklar:
belirlendi 2.

NORONAL HASARIN PATOFIZYOLOJiSi

Beynin viicudun agirlik olarak % 2’sini olusturmasina karsin kardiyak outpu-
tun % 15’ ini ve oksijenin % 20’ sini kullanmaktadir. Her 100 ml beyin dokusu
i¢in oksijen titketimi dakikada 3,5 mldir. Oksijen sunumu beyin i¢in 2 ml/100
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gr/dK nin altina diistiigiinde néron hasari baslar ve biling kayb1 gelisir. Kardiak
arrest gelisiminden hemen sonra anaerobik durum nedeniyle yitksek metabolik
ihtiyaglar1 nedeniyle beynin talebi karsilanamaz ve beyin iglevleri hizla bozulur
ve 15 saniye gibi kisa bir siirede biling kaybolur ®. Sirkiilasyonun olmadig1 veya
mekanik olarak kismen saglanabildigi bu hipoksik donemde membran biitiin-
ligii bozulur ve mitokondrial disfonksiyon gelisir. Sonug olarak hiicre hasari ve
nekroz ortaya ¢ikar. Gelisen bu durumu spontan dolasimi geri donen hastalarda
reperfuzyon daha da kétiilestirir . Ortaya ¢ikan sitotoksisite iskemik hiicrele-
rin normal fonksiyonlarini kaybetmesine ve apopitozise ugramasina neden olur.
Ayrica serbest oksijen radikali olusumu ile endotelde hasar, hiicre i¢inde kalsi-
yum ve glutamat regulasyonun bozulmasi, proinflamatuar sitokinlerin salinimi,
kompleman aktivasyonu sonucunda inflamasyon ve nekroz boyutunda artis olu-
sur ). Sitokinlerin etkisiyle damar permeabilitesinde artis ve kan beyin bariyeri-
ni bozan metalloproteinaz aktivasyonu olusur. Bdylece mikrovaskularizasyonun
bozulmas: ve intertisyel araliga sivi kacigi sonucu vazojenik ve sitotoksik beyin
6demi gelisir. Odeme bagl serebral perfiizyon basincindaki azalma daha da kri-

(24-26).

tiklesir

HiPOTERMININ NOROPROTEKTIF ETKILERI

Hipotermi gesitli etki mekanizmalari ile hem bazal metabolizmay1 hem de
beyin kan akimini azaltarak oksijen tiiketimini ve sunumunu azaltir. Viicut 1s1-

sindaki her 1 °C diistis beyin metabolizmasini %5-7 azaltir 7%
Hipoterminin etkileri soyle siralanabilir:
« Kafa i¢i basincinin digtirir ¢

» Hasarli beyin dokusunda serebral kan akisi ile dengeli olarak beyin meta-
bolizma hizini diitiriir ¢

 Hiicrenin apopitozisini, 6zellikle kaspaz aktivasyonunu engelleyerek 6n-
ler ¢

o Iskemi sirasinda kalsiyum homeostazisindeki bozulmaya bagli laktat, glu-
tamat gibi eksitotoksik bilesiklerin lokal salinimini azaltir ¢33

« Sistemik enflamatuar yanit azaltir ¢4
o Serbest oksijen radikali tiretimini azaltir #**”

» Vaskuler gecirgenligi ve hiicre zar1 gecirgenligini azaltarak iskemik hiic-
releri korur ©7).
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HIPOTERMININ VUCUTTAKI ETKILERI

Hedeflenmis sicaklik yonetimi amaciyla uygulanan hipotermiye viicut, nor-
motermiyi saglayabilmek amaci ile titreme yanitini verir. Saglikli bir bireyde
36.5 °C’ de periferik vazokonstriiksiyon gelismeye baslar, 35.5 °C altinda ise tit-
reme baglar ®¥. Titremenin baglamas ile metabolik hiz ve oksijen titketimi ar-
tis1 meydana gelerek tedavide hedeflenen sicakliga ulagilmasini engeller. Ayrica
titreme fizyolojik stres mekanizmalarini aktive ederek katekolamin salinimina
neden olur. Titremenin 6nlenmesi bu nedenle 6nemlidir. Titremeyi onlemek
i¢in cildin 1s1tilmas1 gibi non farmakolojik yontemler bulunmasina ragmen gogu
zaman farmakolojik tedaviye ihtiya¢ duyulur. Meperidin titreme kontroliinde
etkili olmasina ragmen yan etkileri kullanimini kisitlar. Selektif alfa-2 adrenore-
septor agonisti olan deksmedetomidin analjezik ve anksiyolitik ozellikleri olan
bir ilagtir. Ayn1 zamanda titreme sicaklik esigini meperidin kadar etkili diigiir-
dugi belirlenmigtir ®°. Seratonin agonisti olan buspiron, fentanyl ve propofol
titremenin dnlenmesinde etkili diger ilaglardir. Ek olarak Magnezyum siilfat tit-
remeyi dnlemede etkili bir ajandir “”. Uygulanan tedaviye ragmen direngli titre-
me durumunda néromiiskiiler bloker kullanilmasi 6nerilmektedir V.

Hafif hipotermi membranlari stabilize ederek koruyucu bir etki gosterirken
derin hipotermi kalpte aritmojenik bir etkiye sahiptir, ancak ventrikiiler tasikar-
di veya ventrikiiler fibrilasyon gibi mortal aritmiler viicut sicaklig1 30 °C altina
distiigtinde goriiliir. Ek olarak hipotermi, bradikardiye ve soguk diiirezi nedeni
ile hipovolemi ve hipotansiyona neden olur.

Immiin sistem iizerinde immiinsiipresif etkileri mevcuttur. Makrofaj ve nét-
rofil fonksiyonlarini ve proinflamatuar sitokin salinimini inhibe eder. Bu durum
hasarli hiicrelerin korunmasi i¢in istenen bir sonugtur fakat gelisebilecek enfeksi-
yonlara kars1 uyanik olmay1 gerektirir. Hipotermi trombosit fonksiyonlarini fib-
rinojen ve diger koagulasyon faktorlerini etkiler. Bu etkisine 6zellikle kanamasi
olan hastalarda dikkat edilmelidir. Ayrica viicudun insiilin duyarliligini ve salini-
munt inhibe ederek hiperglisemiye sebep olur. Bu nedenle Hedeflenmis sicaklik
yonetimi amaciyla uygulanan hipotermi sirasinda siki glisemik takip gereklidir.

SOGUTMA TEKNIKLERI

Hedeflenen sicaklik yonetimi {i¢ agamaya ayrilabilir:
1. Indiiksiyon (sogutma)
2. Idame

3. Yeniden i1sitnma
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indiiksiyon

Viicut sicakliginin baslangi¢ degerinden hedef sicakliga diistiriilmesi done-
midir. Sogutmanin miimkiin olan en kisa zamanda baslatilmas1 spontan dola-
stm1 geri donen kardiak arrest hastalarinda 6zellikle onemlidir. 11k 6 saat icinde
miimkiin olan en kisa siirede baglanmalidir. Hipoterminin indiiksiyonu kolay
degildir ve azalmis kardiyak debi, aritmiler, kanama diyatezi, elektrolit bozuk-
luklar1 ve insiilin direnci gibi komplikasyonlarin gelisimi ile iliskisi olabilir. Bu
nedenle, sogutma kolay, kontrol edilebilir bir sekilde gerceklestirilmelidir. He-
deflenen sicaklik yonetiminde sicakligin siki bir sekilde korunmasi ¢ok énemli-
dir. 2013 yilinda Nielsen ve arkadaslarinin yaptigi TTM caligmas: gerektiginde
daha ilimli sicaklik degerlerinin uygulanabilecegini gostermistir ve sicaklik yo-
netimi i¢in daha liberal bir hedef olugturmusgtur . Son kilavuzlar hedef viicut
sicakligi 32.0 - 36.0° Colacak sekilde hedeflenmis sicaklik yonetimi uygulanma-

sin1 onermektedir %2542,

Idame

Viicut sicakliginin belirlenen siire boyunca sabit tutuldugu fazdir. ERC
2015 kilavuzunda 24 saat boyunca 32.0 - 36.0 ° C arasinda idame edimesini
onerirken (20) AHA ve ILCOR hedef viicut sicakligina ulagtiktan sonra sicak-
ligin idamesinin 24 saat iizerinde tutulmasini énermistir ®"%2. Idame done-
minde viicut sicakliginda dalgalanmalara miisaade edilmemelidir. Eger sicak-
lig1n sabit tutulmasinda zorluk ¢ekiliyorsa enfeksiyon olasilig: akla gelmelidir.
Idame fazinda hastalar hemodinamik agidan daha stabil olmaya yatkindirlar.
Bu fazda enfeksiyona ek olarak koagulopati, aritmi, poliiiri gibi yan etkiler go-
rilebilir 2.

Yeniden Isinma

Viicut sicakliginin kademeli bir gekilde kontrollii olarak normal sicakliga geri
dondirtldig asamadir. Hastanin hizli 1sitilmasinin metabolik dengesizlik, he-
modinamik instabilite ve ciddi elektrolit degisikliklerine neden olabilecegi goz
6niinde bulundurularak yeniden 1sinma yavas bir sekilde uygulanmalidir. ERC
tarafindan yayinlanan 2015 kilavuzunda saatlik 0,25-0,5 © C artis 6nerilmektedir
(20, Norolojik hasari arttiracagr i¢in hastalarda goriilebilecek rebound hiperter-
miden en az 72 saat kaginilmalidir **. Yeniden 1sinma déneminde hastalar ge-
lisebilecek vazodilatasyon, hipotansiyon, elektrolit degisiklikleri ve hipoglisemi
acisindan yakin takip edilmelidir.
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SOGUTMA YONTEMLERI

Mevcut sogutma yontemleri 3farkls sekilde uygulamaktadir:
1. Geleneksel sogutma teknikleri
2. Yiizey sogutma sistemleri

3. Intravaskiiler sogutma sistemleri

Geleneksel Sogutma Sistemleri

Soguk salin, kirilmig buz veya buz torbalar1 hipotermiyi indiiklemenin en
kolay yolu olarak kullanilmistir. Soguk tuzlu su infiizyonunun hipotermiyi in-
diiklemede etkili oldugu, ancak hedef sicakligin korunmasinda o kadar etkili ol-
madig1 gosterilmigtir . Soguk intravenoz sivinin ana avantajlari kolay buluna-
bilirligi ve diisitk maliyetidir. Iki litreye kadar intravenz sivi hacimleri kardiyak
arrest sonrasinda giivenli bir sekilde uygulanabilir *Y. Baz1 ¢aligmalar %0.9 sod-
yum kloriir ¢ozeltisi veya ringer laktatin buz torbalari ile kombinasyon halinde
sicaklikta kabul edilebilir bir azalma saglayabilecegini gostermistir ).

Geleneksel sogutma yontemleri, hipoterminin indiiksiyonu i¢in yararli ve
diisiik maliyetli olmalarinin yani sira, diger daha gelismis sogutma cihazlarina
yardimci olarak kullanilabilir “. Geleneksel sogutma tekniklerini kullanmanin
dezavantajlar1 emek yogun olmalaridir. Bu teknikler ile sogutma sirasinda hedef
sicakligin altina inme riski vardir ve bu durumun zararl etkileri olabilir “7. Ayri-
ca Geleneksel sogutma sistemlerinin, yiizey veya intravaskiiler sogutma sistem-
lerine kiyasla indiiksiyon sonrasi sicakligi koruma yetenegi daha diigiiktiir 9.

Yiizey Sogutma Sistemleri

Yiizey sogutma sistemleri, soguk siviy1 veya soguk havay: hastanin etrafina
sarilmig battaniyeler veya pedlerden dolastirmak suretiyle calisir. Sogutma bat-
taniyeleri ve ylizey pedleri dahil olmak tizere bir dizi iiriin mevcuttur. Su sirkii-
lasyonlu sogutma battaniyesi ile hidrojel kapli su sirkiilasyonlu pedleri karsi-
lagtiran bir ¢aligma, pedlerin kritik nérolojik hastalarda ates kontroliinde iistiin
oldugunu gostermigtir “?. Kardiyak arrest sonrasi hastalarda yiizey sogutma
sistemini invaziv intravaskiiler sogutma sistemi ile karsilastiran bir ¢alisma, 2
grubun benzer sagkalim ve benzer norolojik sonuglara sahip oldugunu goster-
mistir ©°.

Yiizey sistemlerini kullanmanin avantajlari, uygulama kolaylig1 ve tedavinin
hizli baglatilmasidir. Cihazlarin ¢ogunda, kullanicinin hedef sicaklig1 ayarla-
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masina izin veren bilgisayarli otomatik geri bildirim mekanizmalar1 vardir ve
sistem, hastanin cildinden ve core sicaklik sensérlerinden gelen geri bildirimi
kullanarak su sicakligini degistirir.

Bu sistemlerin dezavantajlar1 nadir goriilen cilt yaniklar1 ve tahris riskidir V.
Hipoterminin baslatilmasi farkl: cihazlar arasinda 2-8 saat arasinda degisebilir.
Sicakligin korunmasi da zor olabilir. Titreme, kas gevseticilerin kullanimini ge-
rektirebilecek ytizey sistemlerinde diger sistemlere gore daha sik goriilir 2.

Intravaskiiler Sogutma Sistemleri

Bu sistemler internal juguler veya femoral damarlara yerlestirilebilen perkii-
tan olarak yerlestirilmis santral venoz kateterler kullanir. Sicaklik kontrolii, serin
veya sicak tuzlu suyun kapali bir dongii icinde kateter balonundan sirkiile edil-
mesiyle elde edilir. Farkli klinik ihtiyaglara uyum saglamak i¢in kullanilabilecek
farkl: tipte kateterler sunulmaktadir

Bir baska endovaskiiler sogutma sistemi, rektal veya mesane sicakligi ile core
sicaklik 6l¢timiinde gecikme olasilig1 olmadan, sicaklik yonetiminin her iig fa-
zinda da hassas sicaklik kontrolii i¢in entegre bir sicaklik sensoriine sahip 6zel
bir kateter kullanir. Kateterde ek bir santral venoz giris yoktur.

Intravaskuler sogutma sistemleri otomatik geri besleme mekanizmast ile bil-
gisayarli sicaklik kontroliine sahiptir. Damar i¢i sogutma sistemleri, sicaklik yo-
netiminin bakim ve 1sinma agamalari sirasinda hassas sicaklik kontrolii saglar.
Hedef sicakliga ulagsmak bu sistemlerde daha kolaydir ve diger sistemlere gore
asir1 sogutma riski daha diisiiktiir. Yiizey sogutma sistemlerine gore daha az tit-
reme vardir ®?. Ancak bu avantajlara ragmen, ylizey sogutma sistemlerine kiyas-
la hasta sonuglarinda bir degisiklik gosterilememistir ©*. Kateterle iligkili kan
dolasimi enfeksiyonu, venoz tromboz ve intravaskiiler hatlarin yerlestirilmesiyle
ilgili komplikasyon gelisme riski vardur.

Diger Sogutma Yontemleri

Hastane 6ncesinde hipotermiyi erken ve hizli bir sekilde baglatabilmek i¢in
tasarlanmis transnazal sogutma teknikleri mevcuttur ve indiiksiyon ile sicaklig
efektif bir sekilde dugiirdigii gosterilmistir ®¥. Ancak bu cihazlarin geri bildirim
mekanizmalarinin olmamasi kullanimlarini genellikle indiiksiyon safhasi ile s1-
nirlar.

Hipoterminin indiiksiyonu ve stirdiiriilmesi i¢in siirekli renal replasman te-
davisi (CRRT) kullanimu ile ilgili vaka raporlar: bulunmaktadir ®> ). Hipoter-
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minin inditksiyonu ve siirdiiriilmesi, ayrica gaz degisimini ve pulmoner yapi-
y1 desteklemek i¢in intrapulmoner perflorkimyasal sivilarin kullanimu ile ilgili
aragtirma yiiriitiilmektedir ”. Ozofagusun kalpten ve biiyitkk damarlardan kan
akigina yakin olmasi nedeniyle 6zofagus yolu da arastirilmaktadir. Hayvan ¢alis-
malar1 6zofagus yolunun hipotermiyi indiiklemek, siirdiirmek ve tersine gevir-
mek i¢in giivenli ve etkili oldugunu gostermistir ¢,

SONUC

Hedeflenen sicaklik yonetimine ulagmak i¢in halihazirda uygulanan bir¢ok
sogutma yontem ve teknikleri bulunmaktadir. Hedeflenen sicaklik yonetimi “In-
diiksiyon, idame ve yeniden 1sitma” olmak {izere ii¢ asamada gerceklestirilmek-
tedir. Farkli sogutma yontemleri, sogutmanin her agamasi i¢in etkinliklerinde
farkliliklar gosterir. Hipotermiye baslamak i¢in en uygun zaman konusu tartis-
malidir. ERC kilavuzunun mevcut 6nerisi, hipotermiyi miimkiin olan en kisa
stirede baglatmak ve 32-36° C arasinda bir sicaklik hedeflemektir.

Yogun bakim iinitesindeki hastalara uygulanan farkli sogutma yontemleri-
ni kargilastirildig bir aragtirmada, su dolasiml battaniyelerin, jel pedlerin ve
intravaskiiler cihazlarin hipotermiyi indiiklemek i¢in neredeyse esdeger oldu-
gu, ancak intravaskiiler cihazlarin hedef sicakligin korunmasinda tistiin oldugu
aciklanmgtir “®. Teknoloji gelistikce kullanilan farkli cihazlarin performanslari
degisebilmektedir. Ancak, her yontemin kendi sinirlamalar1 vardir. Geleneksel
yontemlerle, otomatik olarak islenen geri bildirime sahip cihazlarin kombinas-
yonu giivenli bir segenek gibi goriinmektedir.

Sicaklik yonetiminin her i¢ agamasi boyunca, 6zellikle de 1sinma agamasin-
da, kontrolsiiz bir sicaklik artisinin hasta igin zararl etkileri vardir. Bu nedenle
sicaklik kontroliiniin saglanmasi ¢cok énemlidir. Kardiyak arrest hastalarinda si-
caklig1 izleme ve yonetmede daha hassas farkli cihazlarin gelistirilmesi tedaviyi
daha giivenli ve kolay hale getirmeye yardimei olacaktir €0

Farkli sogutma yontemleri hakkindaki bu bilgiler, hizla gelisen bir alanda ya-
zilmistir. Kullanilabilecek ¢ok sayida farkli cihaz ve yeni cihazlarin ortaya ¢ikma
olasilig1 nedeniyle, segilecek cihazin miimkiin oldugunca minimal invaziv ve en
az olumsuz etkiyle terapotik aralikta sicaklig: etkin bir sekilde muhafaza etme
yetenegine gore karar verilmelidir.
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