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OZET

Amagc: Akut koroner sendromlarda (AKS) miyokard nekrozuna
yanit olarak gelisebilen viicut sicakhigr ytksekligi ilk glinlerde yaygin olarak
gorilen ve prognostik degeri sorgulanmayan klinik bir 6zelliktir. Viicut
sicakligindaki ytkselmeler kalp yetersizligi ve disritmi gelisme riskini
arttirdigl icin blytk 6nem tasimaktadir. Bu arastirmada; kararsiz anjina
pektoris (KAP) ve ST ytikselmesiz miyokard infarkttisint (NSTEMI) iceren
AKS’larda vucut sicakligi degisikliklerinin hasta sonuclarina (yasamsal
bulgular ve klinik parametreler) etkisini belirlemek amac¢lanmaistir.

Gerec-Yontem: Arastirmaya 113 hasta (yas ortalamasi 62.87+12.40,
35’1 kadin 78’ erkek) dahil edilmistir. Hastalarin koroner yogun bakim
(KYB) tnitesine yatisi sirasinda vicut sicakligi (timpanik termometre),
kalp hizi, kan basinci, gogis agris1 siddeti ve CK, CK-MB dtzeyleri
olctlerek 6lctiim cizelgesine gogus agrisinin baslangicindan sonraki saat
ve de Olcim saatiyle birlikte kayit edilmistir. Daha sonra da veri toplama
formunda yer alan veriler ve hastanin durumuna uyan zaman dilimlerinde
diger 6lciim verileri toplanmistir. Ayrica goéglis agrisinin baslangicinin
24. ve 48. saatinde tekrar CK, CK-MB duizeylerine bakilmistir.

Bulgular: Hastalarin yatis viicut sicakligi ile CK-MB dtzeyi, gogis
agrisinin baslangicinin ilk 24 saatindeki vicut sicakligi ile sistolik kan
basinci, CK ve CK-MB dtizeyleri, gogiis agrisinin baslangicinin ikinci 24
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saatindeki viicut sicaklig: ile CK-MB diizeyi, gd6gtis agrisinin ilk 48 saati
sonrast KYB viicut sicaklig ile sistolik kan basinci arasinda istatistiksel
acidan 6nem tasiyan bir fark bulunmustur.

Sonu¢: Bu arastirmanin sonucunda; KAP ve NSTEMI tanili AKS
hastalarinda viicut sicakhigindaki yukselmelerin yasamsal bulgular:
degistirdigi ve infarkt buyukligintin goéstergeleri olan biyokimyasal
belirtecleri etkiledigi géralmustir.

Anahtar Kelimeler: Kararsiz Anjina Pektoris, ST Yukselmesiz Miyokard
Infarktiisti, Vicut Sicakhigi, Hasta Sonuclar

ABSTRACT

Objective: High body temperature as a response to myocardial necrosis in
acute coronary syndromes (ACS) emerges as a clinical characteristic, commonly
seen in the early phases of the syndrome, though its prognostic value remains
unquestioned. Increasing body temperature is considered to be highly significant
since it eventually increases the risk of cardiac failure and dysrhytmia. This
particular study aims to analyze the effects of the changes in body temperature on
patient outcomes (vital findings and clinical parameters) in acute coronary
syndromes including unstable angina pectoris (UAP) and non-ST segment
elevation myocardial infarction (NSTEMI).

Material and Method: The study sample included 113 patient (mean age
of 62.87+£12.40, 35 women and 78 men). The body temperature, pulse, blood
pressure, chest pain severity and CK, CK-MB levels of the patients were measured
when the patient was first admitted to the coronary intensive care (CIC) unit and
the results were noted in the chart along with the onset time of the chest pain and
the measurement time. Afterwards, the data in the data collection form and other
measurement data were collected when it was convenient for the patient. Besides,
at the 24th and 48th hour of the chest pain, CK and CK-MB levels were tested
again.

Results: Statistically significant differences were found between the
patients' admission body temperature and their CK-MB level, between the first 24
hour body temperature and sistolic blood pressure, CK and CK-MB levels,
between the second 24 hours body temperature and CK-MB level, and between
CIC body temperature and sistolic blood pressure.

Conclusion: In light of the results, it was found that the increases in body
temperature potentially alter the vital findings of acute coronary syndrome patients
with UAP and NSTEMI and affect the biochemical markers as the leading
indicators of the infarct magnitude.

Key Words: Unstable Angina Pectoris, Non-ST Segment Elevation Myocardial
Infarction, Body Temperature, Patient Outcomes

GIRIS
Fizyolojik dengeyi yansitan yasamsal bir fonksiyon olan vicut
sicakliginin degerlendirilmesi bilinen en eski tani yoéntemlerinden
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birisidir ve hem bireysel yasamda hem de tibbi bakim stirecinde saglik
ve hastaligin énemli bir belirtisidir (Brown ve ark 2000, Sund-Levander
ve ark 2004).

AKS’larda doku yikimi sonrasinda olusan inflamasyona yanit olarak
vicut sicakligr ytkselebilmektedir. 1937 yilinda yapilan bir calismada
vicut sicakhigr ytksekligi miyokard infarkttistintin ilk doktimante edilen
bulgusu olarak gosterilmistir. 1974 yilinda 334 hasta tizerinde yapilan
prospektif bir calismada ise; énemli bir belirti olarak degerlendirilmistir.
Bu calismaya gore; akut miyokard infarkttisti (AMI) en yaygin olarak iki
glin vicut sicaklign ytksekligine neden olmakta, nadiren 39.5 °Clyi
asmakta ve subendokardiyal infarktiisden cok siklikla transmural
infarkttisli hastalarda ortaya cikmaktadir. Bununla beraber viicut
sicakligr yuiksekligi Dressler’s Sendromunun bir o6zelligi olarak AMI
déneminden sonra ortaya cikmaktadir. Ayni zamanda postperikardiyotomi
sendromunun bir belirtisi olarak kardiyotorasik cerrahi sonrasinda da
gelisebilmektedir. Viicut sicakligi ancak fibroblastlar lokositlerle yer
degistirmeye ve skar dokusu olusmaya basladiginda dismektedir
(Black, Matassarin-Jacobs 1993, Andreoli ve ark 1997).

Vicut sicakligini da iceren yasamsal bulgularin gézlenmesi ve
ortaya cikan degisikliklerin sonuclarinin degerlendirilmesi AKSTu
hastalarin bakiminda oldukc¢a 6énemlidir (Giuliano ve ark 1999, Sund-
Levander ve ark 2004,). Bakim ve tedavinin sistematik bir sekilde
gerceklestirilmesini saglamak icin yeterli 6lcim ve degerlendirmeler ile
sorunlarn tanilanmasi, beklenen hasta sonuclarinin belirlenmesi, planlama
yapilmasi, girisimlerin uygulanmasi ve sonuclarin degerlendirilmesi
gerekmektedir (Sund-Levander ve ark 2004).

Bu dogrultuda arastirmanin temel amaci; KAP ve NSTEMI'den
olusan AKSlarda viicut sicakligi degisikliklerinin hasta sonugclarina
(yasamsal bulgular: kalp hizi, kan basinci, klinik parametreler: gogis
agrisi siddeti, sendrom lokalizasyonu, tedavisi, biyokimyasal belirtecler,
KYB dUnitesinde yatis gtnti, hastanede yatis ginti, komplikasyon
gelisimi ve hastane mortalitesi) etkisini belirlemektir.

GEREC-YONTEM

Arastirma Grubu

Eyltl 2005-2006 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiltesi
Hastanesi Kardiyoloji Klinigi KYB Unitesine KAP ve NSTEMI tanisi ile
yatan 113 AKS’lu hasta arastirmanin 6érneklemini olusturmustur.

Evren icerisinden, arastirmaya dahil edilme kriterlerine (g6gus
agrisinin baslangicindan sonraki ilk 48 saat icerisinde KAP ve NSTEMI
tanisi ile KYB Unitesine gelen, 18 yas ve Ustli, gérme ve isitme sorunu
olmayan, bilissel bozuklugu olmayan, sorulari yanitlayabilen, sik

41



araliklarla vicut sicakligi, kalp hizi ve kan basinct 6lcimutnd, rutin
disinda kan alinmasini ve arastirmaya katilmay: kabul eden hastalar)
uygun olarak secilen hastalar o6rneklem kapsamina alinmistir. Aktif
enfeksiyonu olan, sistemik hastaligt bulunan, bilinci kapali olan,
resUsitasyon ve defibrilasyon uygulanmis, tiroid fonksiyon bozuklugu
olan, ekstrakardiyak ila¢ kullanan, kulak akintisi ve enfeksiyonu olan
hastalar 6rneklem disinda birakilmistir.

Prosediir

Betimleyici (iliskisel) tipte olan arastirmanin verileri (gerekli etik
kurul ve kurum izni alindiktan sonra) “Veri Toplama Formu” ve “Olctim
Cizelgesi” araciligi ile toplanmistir. U¢ asamada yuirtitiilen veri toplama
slrecinin ilk asamasinda; KAP ve NSTEMI tanisi ile yatan, arastirmaya
dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarin KYB Unitesine geldiklerinde
bilgilendirilmis onam formunu imzalamalar: saglanarak viicut sicakligi,
kalp hizi, kan basinci, goglis agrist siddeti 6lcimu yapilmis ve 6l¢cim
cizelgesine goglis agrisinin baslangicindan sonraki saat ve de Ol¢ctim
saatiyle birlikte kayit edilmistir. Venéz kan 6érnekleri alinarak infarktis
buyukligintn gostergeleri olan biyokimyasal belirteclerden CK ve CK-
MB dtuzeylerine bakilmistir. Daha sonra da ikinci asama olarak veri
toplama formunda yer alan veriler toplanmistir (hastanin durumu stabil
oldugunda-yatisin ikinci yada dérdinci saatinde). Uctincti asamada
ise; hastanin durumuna uyan zaman dilimlerinde diger 6lcim verileri
toplanmistir.

Gogls agrisinin baslangicinin ilk 24 saatlik stirecinde 6lctiimler
iki saatlik, ikinci 24 saatinde dort saatlik, KYB’da kalinan diger gtnler
icinde alt1 saatlik, KYB sonrasi dénemde ise 12 saatlik araliklarla yapilarak
kayit edilmistir. G6glis agrisinin baslangicinin 24. ve 48. saatinde tekrar
vendz kan O6rnegi alinmis (rutine denk gelen saatlerde rutin icin alinan
kanlarin sonugclart kullanilmistir) ve CK, CK-MB dtizeylerine bakilmistir.

Arastirma kapsamina alinan hastalarin vicut sicakligi 6lctimlerinde
FirstTemp Genius™ Timpanik Termometre kullanilmistir. Timpanik
membrandan yayilan kizil 6tesi 1sinlari Olcen timpanik membran
termometrelerinin en bliyik avantaji, viicut sicaklig 6lcimu icin gerekli
zamani cok azaltmasi ve kullaniminin kolay olmasidir. Ayni zamanda bu
termometrelerde enfeksiyon riski yok denecek kadar azdir. Timpanik
zarin 1s1 merkezi olan hipotalamus ile ayni kani paylasmasindan dolayz,
timpanik membran termometreleri ile elde edilen viicut sicakligl gercege
en yakin (core vicut sicakligi) deger olarak kabul edilmektedir (Khorshid
ve ark 2004) ve bu termometrelerin oldukca glivenilir olduklar:
belirtilmektedir (Staven ve ark 1997, Amoateng-Adjepong 1999). Bu
nedenlerle arastirma kapsamina alinan hastalarda viicut sicaklig
6lctim yontemi olarak timpanik termemotre tercih edilmistir.
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istatistiksel Analiz

Arastirmada oOrneklem buytukligint belirlemek icin gecerlik-
guvenirligi ylUksek bir arastirma planlamayi, arastirma sonucunda
alinacak kararlarin gecerligini, givenirligini ve duyarligini garanti altina
almay1 saglayan bir yéntem olan power analiz (glic analizi) yéntemi
kullanilmistir (Portney, Watkins 1993, Ozdamar 2003).

Orneklemden elde edilen veriler ise; 6zel bir bilgisayarda Statistical
Package for Social Science (SPSS) 15.0 paket programinda analiz edilmistir.

Olctim cizelgesinde yer alan viicut sicakligi degerleri acik olarak
kodlandiktan sonra ortalamalari hesaplanmis ve Uc¢ baslhk altinda
siniflandirma yapilmistir (Siniflandirma Reith ve arkadaslarinin (1996)
calismasindaki siniflandirma esas alinarak yapilmistir). Bu dogrultuda;
36,5 °C ve altindaki degerler hipotermi, 36,5 °C tuzeri ve 37,5 °C ve
altindaki degerler normotermi, 37,5 °C Uzerindeki degerler ise hipertermi
sinifina dahil edilmistir. {lk 24 ve ikinci 24 saatte viicut sicakligi her
saat icin rakamsal degerler dogrultusunda degerlendirilmis, ayrica sinif
ve ortalamalara goére dagilimlar verilmistir. iliskisel karsilastirmalarda
ise; yine bu tg¢ sinif tizerinden degerlendirme yapilmistir.

Arastirmanin amacina uygun olarak toplanan verilerin analiz
edilmesi sonucunda; hastalara iliskin tanitici verilerin, klinik verilerin
ve Olcimle elde edilen verilerin say1 ylizde dagilimlari ve ortalamalari
verilmistir. Ayrica Ki-kare Analizi, Tek Yénli Varyans Analizi (ANOVA)
ve Tukey-HSD Post Hoc Testinden yararlanilmistir.

BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan 113 hastanin tanitict ve klinik
ozellikleri Tablo-1’de go6sterilmistir. Buna gore; 62.87+12.40 yas
ortalamasiyla cogunluk (% 69.0) erkek hastalardan olusmustur.
Hastalarin ortalama 3.84+1.41 risk faktérti sayisiyla en fazla oranlarla
hipertansiyon (% 25.1), hiperlipidemi (% 23.3) ve aile oyktsu (% 18.6)
risk faktorlerine sahip oldugu, komplikasyon gelisme oraninin % 15.0
oldugu ve gelisen komplikasyonlarin sirasiyla kalp yetersizligi (% 23.5),
atrial fibrilasyon/flatter (% 23.5) ve paroksismal supraventrikiler
tasikardi (% 23.5) oldugu saptanmistir.

Arastirmanin temel degiskeni olan vicut sicakliginin gégis agrisi
baslangicinin ilk 48 saattindeki her saat i¢cin ortalama dagilimlar:
Grafik-1 ve Grafik-2’de verilmistir. Bu dagilimlara gore; ilk 24 saatte en
dusuk vicut sicakligl ortalamasi 6. saatte elde edilen ortalama olup
35.984+0.86 °C iken, en yuksek vicut sicakligi ortalamas: 19. saatte
elde edilen ortalama olup 36.81+0.83 °C’dir. Ikinci 24 saatteki her saat
icin ise; vlicut sicakligi ortalamasinin en distk degeri 30. saatte 36.20
°C, en yuksek degeri 27. saatte 36.81+0.77 °C’dir.
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Tablo-1: Hastalarin Tanitict ve Klinik Ozellikleri

Ozellikler
Yas (ortalama/yas) 62.87£12.40
Erkek cinsiyet (%) 69.0
Risk faktorii (ortalama/say1) 3.84+1.41
Acil servise gelis zamamn1 (Semptomlar basladiktan sonra) 11.07+13.01
(ortalama/saat)
KYB iinitesine gelis zamani (Semptomlar basladiktan sonra) 21.57+15.27
(ortalama/saat)
KYB iinitesinde yatis siiresi (ortalama/gtin) 2.82+1.62
Hastanede yatis siiresi (ortalama/glin) 5.56£3.00
Komplikasyon gelisimi (%) 15.0
Hastane ici mortalite (%) 0

Grafik-1: Hastalarin Ik 24 Saatteki Her Saat Igin Vicut Sicakligi Ortalamalarinin
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Grafik-2: Hastalarin fkinci 24 Saatteki Her Saat Igin Vicut Sicakligi Ortalamalarinin
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Hastalarin vicut sicakligi smiflar1 ve ortalamalarinin 6l¢im
zamanlarina gore dagilimlar: Tablo-2ye gore degerlendirildiginde; KYB
Unitesine yatis sirasinda hastalar % 54.0 oraniyla hipotermi, goégts
agrisinin baslangicinin ilk 24 saatinde % 52.6 oraninda normotermi,
g6gls agrisinin baslangicinin ikinci 24 saatinde % 54.0 oraninda
normotermi, ilk 48 saat sonrast KYB guinlerinde % 53.3 oraniyla
normotermi, KYB sonrasi dénemde de; % 48.9 oraniyla hipotermi
sinifinda yer almistir.

Tablo-2: Hastalarin Viicut Sicakhigi Siniflart ve Ortalamalarinin Olctim Zamanlarina Gére

Dagilimi
iicut Olciim Zamanlar:

:::::_:1 181 Yatis ilk 24 Saat [ikinci 24 Saat KYB KYB Sonrasi
% N % N % N % N %

Hipotermi 61 | 540 | 28 [ 359 | 44 [ 389 | 37 | 411 | 44 | 489

Normotermi | 44 | 389 | 41 | 526 | 61 | 540 | 48 | 53.3 | 43 | 47.8

Hipertermi 8 7.1 9 11.5 8 7.1 5 5.6 3 3.3

Viicut

g‘rct:'l‘:;ﬁ; (X:36.50+0.61)|(X:36.96+3.06)| (X:36.64+0.59)| (X:36.65+0.57) |(X:36.50+0.61)

'TOPLAM 113 [100.0] 78+ [100.0] 113 [100.0] 90 ** [ 100.0 | 90 ** | 100.0

*Sayilar gbgls agrisi baslangicinin ilk 24 saati icerisinde KYB tinitesine gelen hastalar i¢in
gecerlidir.
**Sayilar KYB Unitesinde ve KYB sonrasi déonemde izlenen hastalar icin gecerlidir.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin kalp hizi ortalamalar1 KYB
Unitesine yatis sirasinda 75.44+12.70/dk, gdgis agrisinin baslangicinin
ilk 24 saatinde 75.07+11.85/dk, ikinci 24 saatinde 74.14+10.99/dk,
KYB’da 74.58+10.46 ve KYB sonrasinda 75.23+7.75/dk olarak
bulunmustur.

Kan basincit (KB) ortalama degerleri ise; KYB Ttnitesine yatis
sirasinda sistolik kan basinc: (SKB) icin 139.07+23.76 mmHg, diyastolik
kan basinci (DKB) icin 80.75£13.40 mmHg, ilk 24 saatte SKB icin
133.91+69.70 mmHg, DKB icin 75.70+8.89 mmHg, ikinci 24 saatte SKB
icin 122.38+15.67 mmHg, DKB icin 71.61+10.46 mmHg, KYB’da SKB
icin 119.82+15.01 mmHg, DKB icin 71.3317.85 mmHg, KYB sonrasinda
SKB icin 118.17£13.15 mmHg, DKB icin de 70.56+6.65 mmHg olarak
saptanmistir.

Hastalarin ilk 24 saat vicut sicakligi ile kalp hizi ve DKB arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmazken (F:1.147; p>0.05,
F:0.278; p>0.05), ilk 24 saat viicut sicakligi ile SKB arasinda istatistiksel
acidan Onem tasiyan bir fark saptanmistir (F:4.171; p<0.05). Tukey-
HSD Post Hoc Testi sonucunda bu farkin; hipotermik ile hipertermik ve
normotermik ile hipertermik hastalar arasindaki farktan kaynaklandig
belirlenmisgtir.

45



Arastirmanin o6rneklemine giren hastalarin géglis agrisinin
baslangicinin ikinci 24 saatindeki viicut sicaklig: ile yasamsal bulgular
arasindaki iliskiye gore; hastalarda ikinci 24 saat vlicut sicakligi ile
kalp hizi, SKB ve DKB arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark
saptanmamistir (F:1.563; p>0.05, F:0.429; p>0.05, F:3.064; p>0.095).
Aradaki fark istatistiksel acidan anlamlilik tasimamasina karsin,
hipertermik hastalarda hipotermik hastalara kiyasla kalp hizi daha
yuksek bulunmustur.

KYB dunitesinde kalinan ilk 48 saat sonrasi gunlerde olctilen
vicut sicakligi ile yasamsal bulgular arasindaki iliskiye ait veriler
incelenecek olursa; hastalarin KYB vicut sicakligi arttikca kalp hizinin
da kismen arttig1 fakat aradaki farkin istatistiksel acidan bir anlamlilik
ifade etmedigi (F:0.617; p>0.05), KYB viicut sicakhig: ile SKB arasinda
anlamli bir fark oldugu (F:3.393, p<0.05), DKB arasinda ise anlamli bir
fark olmadig: (F:1.032; p>0.05) gértlmuistir.

Hastalarin KYB sonras:1 viicut sicakligi ile yasamsal bulgular
arasindaki iligkiye bakildiginda ise; hastalarda KYB sonrasi viicut
sicakliginin hipotermik, normotermik ve hipertermik sinirlarda olmasinin
yasamsal bulgularn degistirmedigi, KYB sonras:t vicut sicakligi ile
yasamsal bulgular arasindaki farkin istatistiksel olarak anlamlh
olmadigi sonucu bulunmustur (Kalp hizi icin F:0.342; p>0.05, SKB icin
F:0.054; p>0.05, DKB icin F:0.739; p>0.05).

Infarktiis buiytikligintin géstergeleri olan biyokimyasal belirteclerden
CK ve CK-MB duzeylerinin ortalamalari 6l¢cim zamanlarina gore su
sekilde dagilim gostermistir; ortalama CK degeri yatis sirasinda
201.79+382.94 U/L, ilk 24 saatte 199.244284.36 U/L, ikinci 24 saatte
195.94+371.18 U/L, ortalama CK-MB degeri yatis sirasinda
25.41£30.87 U/L, ilk 24 saatte 32.84+47.54 U/L, ikinci 24 saatte
22.46+18.17 U/L olarak bulunmustur.

Yatis sirasindaki vicut sicakligi arttikca CK duzeyleri de artis
gOstermistir fakat yatis viicut sicakligi ile CK diizeyi arasindaki fark tek
yonlti varyans analizi ile degerlendirildiginde; istatistiksel acidan bir
6nemlilik bulunmamistir (F:2.302; p>0.05). Buna karsilik yatis vicut
sicakligr arttikca CK-MB dtlizeyi de artmistir ve yatis viicut sicaklig ile
CK-MB duzeyi arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(F:4.645; p<0.05). Tukey-HSD Post Hoc Testi sonucuna goére ise;
hipotermi ile hipertermi sinifi arasinda farklilik bulunmustur.

Hastalarda ilk 24 saatteki viicut sicakligi ile CK ve CK-MB
dlizeyleri arasinda istatistiksel acidan anlamli bir fark oldugu
belirlenmistir (F:3.331; p<0.05, F:3.390; p<0.05). Farklhiligin kaynaginin
hangi gruplar arasinda oldugunu belirlemek icin ileri analiz yapilmis ve
normotermik hastalarla hipertermik hastalar arasinda CK ve CK-MB
ortalamalar: acisindan farklilik saptanmistir.
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Ikinci 24 saat viicut sicakliginin artis géstermesiyle biyokimyasal
belirteclerden CK duzeyinin de artis gosterdigi fakat yapilan varyans
analizinde bu artisin istatistiksel bir anlamlilik olusturmadig: (F:0.620;
p>0.05) gorulmustiir. CK-MB dtizeyi ise ikinci 24 saat vicut sicaklig
degerlerinin artmasiyla istatistiksel acidan o6nem tasiyan bir artis
(F:5.238; p<0.05) gostermistir. Tukey-HSD Post Hoc Testi ile gruplar
arasindaki farkliligin kaynag: arastirildiginda bu farkliligin hipotermi ile
hipertermi sinifi arasinda oldugu saptanmistir.

Arastirmaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda vicut
sicakligr ile gogis agrist siddeti, sendrom lokalizasyonu, tedavisi, KYB
Unitesinde yatis glinl, hastanede yatis giinti ve komplikasyon gelisimi
klinik parametreleri arasindaki iliski de arastirilmistir. Fakat vicut
sicakligi ile bahsedilen degiskenler arasinda istatistiksel énemi olan bir
iliski bulunmamistir (p>0.05).

TARTISMA

KAP ve NSTEMI tanis1 konulan AKS’lu hastalarin KYB Unitesine
yatis sirasinda cogunlukla hipotermik viicut sicakligina, ilk 48 saatte ve
ilk 48 saat sonrasi1 KYB ginlerinde cogunlukla normotermik viicut
sicakligina sahip oldugu belirlenmistir. KYB sonrasi dénem vilcut
sicakligi ise; cogunlukla hipotermik sinirlarda bulunmustur.

Literatirde AKS’da miyokard nekrozuna nonspesifik bir yanit
olarak vicut sicakliginin yukseldigi, bu yuksekligin infarkttistin dort-
sekizinci saatlerinde basladigi, 38.9 °C’ye kadar yukselebilen dizeyde
oldugu ve dort-bes ginde normale dénduga belirtilmektedir (Pereira ve
ark 1993, Pehlivanoglu, Suekinci 2003, Argon 2004, Balbay 2004). Elde
edilen sonuclar literattirle uyumlu bulunmamaistir.

AKS’Tu hastalarda vicut sicakligi degisiklikleri ve etkileri konusunda
yapilmis bazi arastirmalarin sonugclarina bakildiginda; bu arastirmanin
sonuclari ile benzerlikler gosteren sonuclar elde edildigi gérilmustur.

Lofmark ve arkadaslarinin (1978) AMI'den sonra vicut sicakligini
rektal yolla izledikleri calismada; hastanedeki ilk glinin sabahindaki
sicakligin nadiren 38.2 °C’nin Uzerine c¢iktign (50 vakanin dérdtinde),
hastanedeki besinci glinden sonra viicut sicakliginin nadiren maximal
diizeye ulastign (150 vakanin besinde), maximal sabah vlcut
sicakliginin ise nadiren 39 °C’nin Uzerine c¢iktig1 (150 vakanin birinde),
sabah vlicut sicakliginin bir veya daha fazla sayidaki olctiimlerde bes
gin sonra nadiren 0.6 °C’den daha fazla bir artis gosterdigi (150
vakanin dokuzunda) ve hastalarin % 11’inde ise hi¢c vicut sicaklig
yuksekligi gortilmedigi bulunmustur. Yapilan diger calismalarda ise;
hastalarin ortalama viicut sicakliginin 37.3 °C-37.6 °C arasinda degisen
degerlerde oldugu saptanmistir (Herlitz ve ark 1988, Ben-Dor ve ark
2005, Naito ve ark 2007).
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AKS’lara benzer bir mekanizmayla ortaya cikan inmede de viicut
sicakliginin arttigi yapilan calismalarin sonuclarinda bildirilmektedir
(Georgilis ve ark 1999, Knoll ve ark 2002).

AKS’larda iskemik olayin direkt bir sonucu olarak ve yetersiz
kardiyak pompa fonksiyonuna bir yanit olarak gelisen sempatik aktivite
artisina bagh belirtiler siklikla gértilmektedir. Kalp hizinin artmasi da
bu belirtiler arasinda yer almaktadir. Son yillarda AMI sonugclar icin
kalp hizinin tahmini glicti konusunda calismalar yapilmis ve
tasikardinin yasayan AMITG hastalarda mortalitenin 6nemli bir
gostergesi oldugu bulunmustur. Yapilan cok sayidaki calisma AMI
nedeniyle koroner veya yogun bakim unitelerine kabul edilen hastalar
arasinda kalp hizinin 80’in Uizerinde olmasinin hem hastanede hem de
hastane dis1 izlem sirasinda buytuk bir 6lim riski olusturdugunu
gbstermistir. Artmis kalp hizinin ayni zamanda kalp yetersizliginin de
bir belirleyicisi oldugu ifade edilmektedir. Palatini (2000); Hjalmarson
ve arkadaslarinin yaptiklar1 bir calismada tim nedenlerle ortaya ¢ikan
mortalite oranini yatis sirasindaki kalp hizi 601in altinda olan
hastalarda % 14, 90’in Uizerinde olanlarda % 41 ve 110’un Uzerinde
olanlarda % 48 olarak bulduklarini belirtmistir. Ayn1 zamanda Disegni
ve arkadaslarinin calismalarinda; kalp hizi 90’in tizerinde olan, AMI'den
sonra yasamda kalanlar arasinda 6lim oraninin kalp hizi 70’den az
olanlara gore iki kat daha fazla oldugunu goézlemlediklerini ifade ederek,
bu sonuclarin GUSTO ve GISSI gibi buytk capli calismalarin
sonuclariyla da uyumlu oldugu tizerinde durmustur.

Bu bilgiler 1s181nda; arastirma kapsamina alinan hastalarin kalp
hizinin 74-81 arasinda degiskenlik godstermesi (tasikardik sinirlarda
olmamasi1) hastane ici ve hastane dist mortalite risklerinin ayni
zamanda da kalp yetersizligi risklerinin bu degisken acisindan dustuk
olacagini dustindurmektedir.

Bilindigi gibi; AKS geciren hastalarda KB genellikle saatler veya
gunler icinde progresif olarak duismekte, ilk hafta icerisinde en dustk
seviyesine ulasmakta ve sonraki iki-tic hafta boyunca normale
dénmektedir. Ancak infarktlisiin baslangicinda ani hipotansiyon
olusabilmekte ve bu da kardiyojenik sokun siddetli hipotansiyonuna
doéntisebilmekte yada kendiliginden dtizelmektedir. Bazen de yogun
agriya bagli olarak gecici hipertansiyon gortlmektedir (Pehlivanoglu,
Suekinci 2003, Balbay 2004, Berkalp 2004).

Vicut sicaklign arttigi zaman, viicudun metabolizmasi da buytk
oranda artmaktadir. Artmis metabolizmanin bir sonucu olarak da
vicudun oksijen ttiketimi artmakta, febril epizodun asir1 stresine bagh
olarak solunum ve kalp hizi da artis géstermektedir (Potter, Perry 1985,
Ikematsu 2004).
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Naito ve arkadaslarinin (2007) calismasinda calisma sonuclarina
benzerlik gosteren sonuclar elde edilmistir. Belirtilen calismada; yatis
vicut sicakligi ile SKB ve DKB arasinda anlamh bir farklilik
bulunmazken, yatis viicut sicakligi ile kalp hizi arasinda 6énemli pozitif
bir iliski bulunmustur.

Yapilan bircok calismada; viicut sicakligt ve biyokimyasal
belirteclerle tahmin edilen infarkttis buyukltigl arasinda pozitif bir
iliski bulunmustur (Herlitz ve ark 1988, Pereira ve ark 1993, Hale,
Kloner 2002, Ben-Dor ve ark 2005). Naito ve arkadaslarinin (2007)
calismasinda ise; vicut sicakliginin CK dizeyi ile dénemli bir iligkisi
olmadigr gosterilmistir. Bu calismadan elde edilen sonuclar belirtilen
calisma sonuclariyla benzerlikler gostermektedir.

AKS’Tu hasta grubunda oldugu gibi inmeli hasta grubunda da;
vicut sicakligr ile infarkt volimu ve ciddiyeti arasinda iliski oldugu
cesitli calismalarin sonuclariyla kanitlanmistir (Reith ve ark 1996,
Ginsberg, Busto1998, Georgilis ve ark 1999, Del Brotto 2004, Zaremba
2004, Leira ve ark 2006).

Elde edilen sonugclara bakilirsa vicut sicakligi ile komplikasyon
gelisimi arasinda istatistiksel 6nemi olan bir iliski olmamasina karsin,
hipertermik olan hastalarda komplikasyon gelisimi hic de az
sayilmayacak oranlardadir. Konu ile ilgili calismalar incelendiginde;
AKS’lu, inmeli hatta ventilatorle iligkili akciger sorunu olan hastalarda
vicut sicakligindaki artislar ile kot hasta sonuclar1 arasinda bir iliski
oldugu gortulmektedir (Reith ve ark 1996, Pereira ve ark 1993, Lofmark
ve ark 1978, Herlitz ve ark 1988, Ben-Dor ve ark 2005, Naito ve ark
2007, Georgilis ve ark 1999, Leira ve ark 2006, Diringer ve ark 2004,
Suzuki ve ark 2004).

Bu arastirmadan elde edilen bulgularla “AKS’larda hastalarin KYB
Unitesine yatis1 sirasindaki, goégiis agrisinin baslangicinin ilk 24
saatindeki, ikinci 24 saatindeki, ilk 48 saati sonrasi KYB’daki ve KYB
sonrasindaki viicut sicakligi yasamsal bulgular ve klinik parametreleri
etkilemektedir” hipotezi yasamsal bulgular acisindan tam, klinik
parametreler acisindan da kismen desteklenmistir.

ARASTIRMANIN SINIRLILIKLARI

Arastirmada hastalarin vicut sicakligl izlemlerinin acil servise
basvuru anindan itibaren yapilamamasi, énemli inflamasyon gdstergeleri
olan c-reaktif protein (CRP), 16kosit gibi kan dtizeylerine bakilamamasi,
ekokardiyografik ve anjiyografik analizlerinin degerlendirilememesi
sinirliliklar olusturmaktadir. Ayrica arastirma kapsamina ST segment
yukselmeli miyokard infarkttislii hastalarin dahil edilmemesi ve vicut
sicakliginin uzun dénemli mortalite tizerine etkisinin degerlendirilememesi
diger sinirliliklardir.
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ST segment yukselmesi olmayan AKS (KAP ve NSTEMI) kardiyak
6lim ve AMI gelismesi acgisindan yuksek risk tasiyan klinik
sendromlardir. Dolayisiyla bu klinik sendromlarda vicut sicakligl
degisikliklerinin sonuclarinin bilinmesinin olast risklerin erken
donemde tanilanmasi ve gereken 6nlemlerin alinmasi agisindan yararl
olacagi dusunuldigliinden bu arastirmanin o6rneklemi ST segment
yukselmesi olmayan AKS’la sinirlandirilmistir.

SONUC ve ONERILER

Bu arastirmada; basit ve uygulanmasi1 kolay bir ydntem
kullanilarak hastalarin prognozu hakkinda 6énceden ve hastaya zarar
vermeden bilgi edinilmesi saglanmaya ve pratik anlamda da yararh
sonugclar elde edilmeye calisilmistir. Ayrica KYB hizmetlerinde gézden
kacan bir noktaya da dikkat cekilmistir.

Sonuc olarak; KAP ve NSTEMI tanili AKS hastalarinda vlicut
sicakligindaki ytikselmeler yasamsal bulgulari degistirmekte ve infarkt
buyukligtintin gostergeleri olan biyokimyasal belirtecleri etkilemektedir.

Bu dogrultuda;

e Hemsireler tarafindan yapilan yasamsal bulgu izlemlerinde dikkatli
olunmasi ve izlemlerin daha sik araliklarla, standardize edilerek
yapilip kayit edilmesi,

e Vicut sicakligi izlemlerinin hassas ve gtivenilir araclarla yapilmasi,

e KYB Ttnitesinde calisan hemsirelerin AKS’larda vicut sicakliginin
yasamsal bulgular ve klinik parametreler tizerindeki etkileri ile ilgili
olarak bilgilendirilmeleri,

e Hemsirelik bakiminin sistematik ve yapisal bir sekilde
gerceklestirilmesi icin viicut sicaklig ile ilgili sorunlarin tanilanmasi,
uygun planlamanin yapilmasi, girisimlerin uygulanmasi ve
sonuclarin degerlendirilmesi,

e AKSTu hastalarda vicut sicakligi ile inflamasyon gostergeleri,
ekokardiyografik /anjiyografik bulgular ve uzun doénemli mortalite
arasindaki  iliskilerin  belirlendigi  arastirmalarin  yapilmasi
Onerilebilir.
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