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OZET

Amag: Viicut isisi, iskemiden kaynaklanan néronal hasara énemli etkicle bulunur.
Vicut 1sisinda hafif-orta derecede distslerin inme sonrasi néronal nekrozu
azalttig gosterilmistir. Biz bu calismada hastanemize akut serebrovaskdler olay
nedeni ile basvuran hastalarda dislk vicut isisinin kisa dénem mortalite Gzerine
etkisini arastirdik.

Materyal ve Metod: S. B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Noroloji
Klinigi'ne akut serebrovaskiler olay nedeni ile basvuran 205 hasta calismaya
dahil edildi. Atesi 36.5°C alti olarak &l¢lilen hastalar hipotermik ve 36.5°C ve
tzeri 6lglilen hastalar ise normotermik ve hipertermik olarak kabul edildi. Tim
hastalarin rutin kan tetkikleri ve 16kosit sayimlar, C-reaktif protein, sedimentasyan
degerleri kaydedildi. Hastalarin mortalitesi ile ates arasindaki iliski degerlendirildi.
Sonuglar: Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri arasinda fark
yoktu. Hipotermik olan 113 hastanin 88'i taburcu olurken, 25 tanesi eksitus
oldu. Normotermik-hipertermik olan 92 hastanin ise 31 tanesi eksitus oldu. Her
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farkliik bulunmadi (p>0.05).
Tartisma: Hayvan inme modellerinde hipoterminin néroprotektif etkisine karsilik
hipertermi iskemik néronal hasari ve fizyolojik disfonksiyonu arttirir. Ancak biz
calismamizda hipoterminin kisa donem mortalite Gzerine etkisinin olmadigini
tespit ettik.

Anahtar Kelimeler: serebrovaskiler olay, hipotermi, mortalite

ABSTRACT

Effect Of Hypothermia on Mortality in Patients Presented with Acute
Cerebrovascular Disease

Objective: Body temperature is critically important in influencing outcome of
neurconal injury resulting from stroke. Mild to moderate decrements in brain
temperature have been shown to decrease post ischemic neuronal necrosis.
In this study we investigated the body temperature on short term mortality of
the patients with acute cerebrovascular disease.

Material and Methods: Two hundred five patients administrated with acute
serebrovascular disease were included in this study. Body temperature was
classified as hypothermia (<36.5°C) and normothermia-hyperthermia (36.5°C).
We studied leukocyte count, C-reactive protein, sedimentation and other routines
of the patients. Assosiation between the body temperature and the mortality
of the patients was examined.

Results: There is not a difference between the patients for demographic
chracteristics. 88 of the 113 hypothermic patients discharged from hospital
while 25 of them died. 37 of 92 normothermic-hyperthermic patients died.
There Is not a statisticaly difference between two groups (p>0.05).
Conclusions: Lowering body temperature through hypothermic therapy to be
a strong neuroprotective measure and elevation of body temperature has been
shown to result in more extensive brain damage have been demonstrated in
animal stroke models. However, we didn‘t find an effect of hypothermia on
short time mortality.
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GIRiS

Serebrovaskller hastaliklar en 6nemli morbidite ve mortalite
nedenlerinden biridir. Artan yasla birlikte inme insidans ve
prevalansinda artis olur. Populasyondaki yillik insidansi
binde 1,5-4, prevalansi 5-20 arasindadir. Eriskinlerdeki
iiciincti énde gelen 6lim nedenidirt™.,

Akut inmede serebral hasarin biiyikligine yiksek veya
dustik sistolik kan basinc, kan glukoz yiksekligi ve ylksek
vicut Isist gibi pekgok faktér katkida bulunur. Vicut isisi
iskemiden kaynaklanan néronal hasara énemli etkide
bulunur. Vicut 1sisinda hafif-orta dereceli distslerin post-
iskemik noronal nekrozu azalttigl gosterilmistir®. Fokal
serebral iskemide hipoterminin néroprotektif etkisine karsilik
hipertermi iskemik noronal hasari ve fizyolojik disfonksiyonu
arttirr. Hayvan inme modellerinde hipotermik tedavinin
glcli néroprotektif 6zelligi gosterilmistir. insanlarda da
hastaneye kabuldeki diistk vicut 1sisinin kisa ddnem yasam
siiresi ve norolojik iyilesmede ilerleme kranial BT
goriintllerinde daha az hasara neden oldugu gsterilmistir®.
Bu calismada akut dénem serebrovaskdler olay nedeniyle
klinigimize basvuran hastalarda vicut isisinin kisa dénem
mortalite Uzerine etkisini arastirdik.

MATERYAL VE METOD

Saglik Bakanhg Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Noroloji Klinigi'ne akut serebrovaskiler clay nedeniyle
basvuran hastalar calismaya alindi. ilk 24 saatten sonra
hastaneye basvuran hastalar ¢alisma disi birakildi. Calismaya
alinan toplam 205 hastanin akut donemde &lglilen ategleri
<36.5°Cve 36.5°C olarak siniflandirldi. <36.5°C hipotermi,
36.5° C normotermi-hipertermi olarak degerlendirildi. TUm
hastalarin yaslari, cinsiyetleri, serebrovaskiler hastalik igin
risk faktorleri kaydedildi. Tim hastalarin hastaneye
basvurdukart dénemde kan glukozu, I6kosit sayimlari,
sedimentasyon ve C-reaktif protein (CRP) dederleri
kaydedildi. Hastalarin norolojik muayeneleri kaydedildi ve
her hasta icin strok ciddiyet skoru adi altinda puanlamasi
yapildi (Tablo 1). Hastalarin akut dénem mortaliteleri ile
vicut isisi arasinda iliski olup olmadig degerlendirildi.

ISTATISTIKSEL ANALIZ

istatistiksel analizde her iki grup arasindaki demografik
verilerin karsilastirimasinda independent sample t test ve
ki-kare kullanildi. Normotermik-hipertermik hastalarin ates
degerleri ile CRP, sedimentasyon, kan glukoz dizeyi, lokosit

Tablo 1. Strok ciddiyet skoru puanlamasi

Biling Durumu

Biling acik (0)

Uykuya mevyilli (1)

Biling kapali (2)
Afazi Birlikteligi

Afazi yok (0)

Motor afazi (1)

Sensorial afazi (1)

Global afazi (2)
Kranial Sinir Tutulumu (KST)

KST yok (0)

Bir tane KST (1)

iki tane KST (2)

Ug tane KST (3)
Motor Muayene

Etkilenmemis (0)

Manoparezi (1)

Hemiparezi (2)

Hemipleji (3)

Quadripleji (4)
Duyu Muayenesi

Etkilenmemis (0)

Hemihipoestezi (1)
Serebellar Muayene

Etkilenmemis (0)

Tek tarafl tutulum (1)
inkontinans

Yok (0)

Var (1)

sayimi, hastanede kalis streleri ile iliskinin degerlendiriime-
sinde Pearson korelasyon analizi kullanildi. Eksitusa etkili
olabilecek degiskenlerin analizinde backward logistik
regresyon analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik igin p
degeri 0.05 olarak alind.

SONUCLAR

Calismaya alinan 205 hastanin %43.9'u erkek, %56.1'i
kadindi. Hastalarin %70.2'sinde serebral infarkt, %29.8'inde
ise serebral hemoraji vardi.

Atesi dlcllen 113 hasta hipotermik, 92 hasta ise
normotermik-hipertermik idi. Hipotermik olan hastalarin
yas ortalamasi 65.5+11.4 iken normotermik-hipertermik
olan hastalarin 68.0+12.6 idi ve her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05). Her iki
grup karsilastinldiginda cinsiyet agisindan da fark yoktu
(p>0.05).

Hipotermik ve normotermik-hipertermik hastalara
bakildi§inda hastalar arasinda iskemik inme ve hemorajik
inme oranlar her iki grupta benzerdi ve aralarinda istatistik
olarak bir fark bulunmadi (Tablo 2) (p>0.05).

SerebrovaskUler olay risk faktérleri acisindan da
(hipertansiyon, diabetes mellitus, sigara, iskemik kalp
hastalidl, kalp kapak hastaligi, atrial fibrilasyon, ailede
serebrovaskuler olay éykisi ) her iki grup arasinda istatistik
olarak anlamli bir farkhlik tespit edilmedi (p>0.05).




Tablo 2. Hastalarin ateg ve tanilarinin dagilimi

Tablo 4. Lojistik regresyon maodelinde mortaliteye etkili faktorler

ATES ENFARKT HEMORAUJI TOPLAM
HIPOTERMI 79 34 113
NORMOTERMI-HIPERTERMI 65 27 92
TOPLAM 144 61 205

Her iki grup arasinda hastaneye basvurduklari dénemde
dlctilen kan glukoz diizeyleri, sistolik-diastolik kan basinglari,
sedimentasyon degerleri, hastanede kalis stireleri karsilastirldi.
Hastaneye basvuru aninda her iki grubun da kan sekerleri
yiksek olarak tespit edildi, benzer durum sedimentasyon
ve kan basinglari icin de gecerli idi ancak gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0.05).
Hastanede kalis slresi normotermi-hipertermik grupta
daha uzunken (11.04+11.95), hipotermik grupta daha kisa
idi (9.42+5.58). Ancak her iki grup arasinda istatistik fark
yoktu (p>0.05).

Atesi 36.5°C olan hastalarin [6kosit sayisi ortalamasi
iken 10986.96+4141.09, <36.5"C olan hastalarin l6kosit
sayilari ise 9990.27+35.88.25 idi. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak fark yoktu (p>0.05).

Hastalarin akut donem CRP degerleri karsilagtirildi.
Hipotermik hastalarda CRP deder ortalamasi
18.6955+28.1297 iken, normotermik-hipertermik hastalarin
ise 31.7035+43.9068 idi. Her iki grup karsilastirildiginda
fark istatistik olarak anlamli idi (p=0.05) (Tablo 3).
Normotermik - hipertemik hastalarin atesle; CRP, sedimen-
tasyon, kan glukoz diizeyi, I6kosit sayimi, hastanede kalis
streleri ile Pearson korelasyon analizinde ise; CRP (r=0.323,
p=0.000), sedimentasyon (r=0.265, p=0.000), l6kosit sayimi
(r=0.145, p=0.038), hastanede kals slresi (r=0.337,
p=0.000) arasinda iliski tespit edilmistir. Sonug olarak ates
artisi ile CRP, sedimentasycn ve beyaz kire Olgiimleri ve
hastanede yatis stresi artmaktadir. Bu bulgular beklenenle

Tablo 3. Hastalarin CRP ve I6kosit deGerlerinin ates siniflamasina gore
dagilimi.

Ates Ortalama Degeri

(+SD)

Hasta sayisi

*CRP diizeyi (mg/dl)
Hipotermik 11
Normotermik-hipertermik 86

18.6955£28.1297
31.7035z43.9068

Lékosit sayimi (/pl)

Hipotermik 113 9990.27+3588.25
Normotermik-hipertermik 92 10986.96+4141.09
*p=0.05

Degiskenler Beta p OR %95 Cl
(Odds ratio) (Guven arahg)
Hastanede 0.061 004 0944 0.88-0.99
kalis stresi (gtn)
CRP duzeyi (mg/dl) 0.014 0.02 1.014 1.00-1.02
Strok ciddiyeti 0.620 0.0001 1.859 1.62-2.82
(0-14)
Constant 2.51  0.01

uyumlu olarak distindlmustir,

Dustntlen degiskenler eksitus yoniinden tek tek analiz
edilmis ve <0.05 anlamlilik diizeyinde olanlar lojistik regresyon
analizine alinmistir. Hastanede kalis siiresi, CRP, strok
ciddiyetinin mortaliteye etkili oldugu tespit edildi (Tablo 4).

Hastanede kalis stiresi uzadikga 6lUm riskinin azaldig
saptanmistir (OR:0.94, %95 given araligi= 0.88-0.99). CRP
diizeyi arttik¢a eksitus oraninin arttigi (OR: 1.014, %95
guven araligi= 1.00-1.02) ve strok ciddiyet skoru puani
arttikca 8lim riskinin 1.8 kat arttidi tespit edilmistir (OR:
1.859, %95 giiven araligi: 1.62-2.82). Butlin bu degiskenlerin
etkisi istatistiksel olarak anlamlidir.

Hipotermik olan 113 hastanin 88 tanesi taburcu, 25
tanesi exitus oldu, normotermik-hipertermik olan 92 hastanin
61'i taburcu, 31 tanesi ise exitus oldu. Her iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0.05).

TARTISMA

Akut inme sonrasi vicut isisinin ylkselmesi ile ilgili
hayvanlarda hatiri sayilir galismalar vardir. Bu ¢alismalarda
inme baslangicinda k&t sonuglar elde edilmistir®. Dustk
vicut sicakligi ile basvuran hastalarda kisa donem iyi
sonuclarla ilgili az calisma vardir®. Biz bu calismada akut
serebrovaskdiler olay nedeni ile basvuran hastalarda viicut
Isist ile mortalite arasindaki iliskiyi arastirmayi amacladik.
Vicut 1sisi ile baglantili olabilecek faktérleri inceledik.
Hiperterminin etyolojisi akut strok sonrasi hastalarda net
degildir. intraventrikller veya subaraknoid hemorajiler
sonrasinda “santral” veya “norojenik” ates siktir'®,

Calismamizda subaraknoid hemorajisi veya subdural,
epidural hemorajisi olan hastalar bu durum gozéninde
tutularak calisma disi birakilmistir. Calismamizda iskemik
inme veya serebral hemoraji ile hipotermi veya normotermi-
hipertemi arasinda herhangi bir iliski tespit edilmemistir.
Hipotermi iskemik inme ve serebral hemarajiler sonrasi
ortaya cikabilir. Lezyonun biyUkliga, nekroz ve ddem vicut
isisini etkileyen faktérler olabilir®., Biz bu ¢alismada iskemi




veya hemoraji agisindan lezyon boyutunu dederlendirmedik.
Bu ylzden lezyon boyutunun viicut 1sisina etkisi Ustlndeki
izlenimimiz net degildir.

Hipertermik hastalar hipotermik hastalarla karsilastiril-
diginda mortalite oranlarinin daha yuksek olduguna iliskin
bilgiler vardir. DUslk vicut 1sisinin akut inme gelisiminde
néroprotektif etkileri ile ilgili yaklasimlar spekulatiftir.
Bununla birlikte birgok ¢alismada penumbrada nérodejene-
ratif progesin gelismesine iliskin yavaslama ile ilgili noktalara
deginilmistir”. Penumbra nekrotik b&lgenin bulundugu
alanda ndéronlarin hipoperflize zonunu belirler ki burasi
yeterli normal aktivite yetenegini kaybetmis bolgedir®.
Penumbrada isinin dismesi nérodejeneratif progesin
yavaslamasina neden olabilir®. Erken ¢alismalar post iskemik
hipoterminin inefektif oldugunu gostermislerdir®.
Bu calismada hastalann kisa dénemde mortaliteleri ile iligkili
olabilecek faktorler karsilastirldiginda viicut isisinin herhangi
bir etkisinin olmadidini tespit ettik. Ancak hasta gruplari
hipotermik grupla normotermik-hipertermik grubun
karsilastirilmasi ile olusturulmustu. Biz sadece hipertermisi
olan hastalari incelemedik. Bununla birlikte hipoterminin
de kisa ddnemdeki mortaliteye pozitif yada negatif bir
etkisini tespit edemedik. Kisa dénem mortalite Uzerine
etkisi olan faktdérler hastalarin CRP dlzeyleri, hastanede
kalis streleri ve strok ciddiyet skorlari olarak tespit ettik.
Hastalarin hastanede yattiklari glin sayisi arttikga mortalite
azalmakta idi. Bu ilk bakista ters bir iliski gibi goriinmekle
birlikte akut dénemde erken mortal sonuglanan serebrovas-
kiler olaylarla iliskili clabilecedi dislnildi. Kisa dénem
mortalitede etkili oldugu tespit edilen diger iki parametre
ise CRP ve strok ciddiyet skoru idi. Hastalarin CRP degerleri
ve strok ciddiyet skorlan ylkseldikge mortalite riski artmakta
idi. CRP ile vicut 1sisi ve hastanede yatis streleri arasinda
bir korelasyon bulduk. Bu durum vicut isissinin dolayli
olarak mortalite Gzerinde etkli clabilecegini distindirmekle
birlikte lojistik regresyon analizinde bdyle bir iliski ile
karsilasmadik.

Castillo ve arkadaslari inme baslangicini takiben 24 saat
icinde hastaneye basvuran hastalarda bu dénem icinde
hiperterminin negatif prognostik belirleyici oldugunu
belirtmislerdir®. Schwartz ve arkadaslari ise 251 hastadan
olusan calismalarinda supratentorial intraserebral hemorajide
baslangig vicut isisinin bagimsiz agiklayicl bir prognostik
faktor olmadidini tespit etmislerdir fakat bu calismada ilk
72 saat icindeki viicut 1sis1 artisinin hastalarda k&t sonlanma
ile iliskili oldugunu bulmuslardir™™. Biz calismamizda
hastalarimizin ilk 24 saat icindeki vicut isilarini degerlendirdik
ve bu donem igindeki hipoterminin mortaliteye etkisini
arastirdik. Kammersgaard ve arkadaslarinin yaptiklar bir

calismada ise 390 hasta calismaya alinmis ve bu hastalar
hipotermi (<37°C) ve hipertermi (37°C) grubu olarak
siniflandinlmis ve hastalarin uzun dénem ve kisa dénem
yasam slresi oranlarina bakildiginda (kisa dénem mortalite
ilk 3 ay) hipotermik hastalarda kisa ve uzun dénem
mortalitenin daha etkili oldugunu ve viicut isisindaki 1°C'lik
dUstsln uzun donem yasam slresinde bagimsiz bir risk
faktort oldugunu belirtmislerdir®. Bizim calismada ise bu
calisma grubundan farkl olarak hipotermi sinir daha distk
tutuldu. Vicut 1sist <36,5°C olan akut inmeli hastalari
hipotermik kabul ederken 36.5°C normotermik-hipertermik
olarak gruplandirildi. Hipotermik hastalarin karsilastirildigi
hasta grubu sadece hipertermisi olan hasta grubu degildi,
normotermik hastalari da icermekteydi. Belki hipertermik
hasta populasyonu ile karsilastirma yapilsaydi bir fark
saptanabilirdi.

Sonug olarak bu calismada akut dénem inme ile basvuran
hastalarda <36.5 olan vicut 1sisinin mortalite Uzerine 36.5
ile karsilastirldiginda pozitif yada negatif bir etkisi tespit
edilemedi.
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