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ÖZET
Amaç: Semptomlar›n bafllang›c›ndan sonraki ilk 3 saat içinde olan inmeli hastalarda, baflvuru s›ras›nda ölçülen atefl ile
Glasgow Koma Skoru (GKS) ve hastane mortalitesi aras›ndaki iliflkiyi araflt›rmak.
Hastalar ve Yöntem: Çal›flmaya iskemik ve hemorajik inme geçiren ve semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat içinde
hastaneye bafl vuran hastalar al›nd›lar. ‹lk 3 saatten sonra gelen hastalar ve herhangi bir enfeksiyon oda¤› tespit edilenler
çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar. Hastalar›n kabul esnas›ndaki vücut ›s›lar› ve vital bulgular› kaydedildi. GKS belirlendi. Her hastan›n
beyin tomografisi (BT) çekilerek iskemik-hemorajik inme ayr›m› yap›ld›. Hastalar mortalite yönünden hastanede yatt›klar›
süre içinde takip edildiler. ‹ki grup aras› karfl›laflt›rmada ba¤›ms›z gruplar için t testi, ikiden fazla grubun karfl›laflt›rmas›nda
ise tek yönlü varyans analizi (ANOVA) Post hok olarak Tukey HSD ile birlikte uyguland›. P ≤ 0.05 de¤erleri anlaml› kabul
edildi.
Bulgular: ‹skemik inmeli ve GKS ≤ 8 olan hastalar›n ortalama vücut ›s›s›, GKS ≥ 9 olan iskemik ve hemorajik inme
gruplar›ndaki hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›ndan anlaml› yüksek bulundu (p=0.000). GKS ≤ 8 olan hemorajik inmeli
hastalar›n ortalama vücut ›s›s› GKS ≥ 9 olan iskemik ve hemorajik inmeli hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›ndan anlaml› yüksek
tespit edildi (p=0.000). ‹skemik inmeli GKS ≤ 8 olan hastalar›n ortalama vücut ›s›s› ile GKS ≤ 8 olan hemorajik inmeli
hastalar›n ortalama vücut ›s›s› aras›nda istatistiksel anlaml› fark yoktu (p>0.05). Vücut ›s›s› ile mortalite aras›nda da anlaml›
iliflki tespit edildi (p=0.000).
Sonuç: Akut iskemik ve hemorajik inmeli hastalarda ilk 3 saat içinde ölçülen yüksek vücut ›s›s› kötü prognozun ve yüksek
hastane mortalitesinin erken göstergesi olabilir.
Anahtar Kelimeler: Strok, inme, hipotermi, hipertermi, vücut ›s›s›, prognoz

THE CORRELATION BETWEEN THE BODY TEMPERATURE DETECTED ON ADMISSION AND
HOSPITAL MORTALITY IN PATIENTS WITH ACUTE STROKE

SUMMARY
Aim: The aim of this study is to investigate the correlation between the body temperature taken in the stroke patients on
the arrival within the first 3 hours after the beginning of the symptoms and Glasgow Coma Score (GCS) and the hospital
mortality.
Patients and Methods: Those patients who experienced ischemic and hemorrhagic stroke and who applied to the hospital
within the first 3 hours after the beginning of the symptoms were included in the study. Those who applied to hospital after
the first 3 hours and those who were determined to have any source of infection were not included in the study. On arrival,
the body temperature and vital findings were recorded and GCS was detected.  The brain tomography (BT) of each patients
was obtained and a distinction between ischemic and hemorrhagic stroke was made.  The patients were observed in terms
of mortality during their stay in the hospital. The data was compared by using One-sided Anova Variant analyses and Post
hoc Tukey HSD test and assessed with T test. (p≤0.05) was considered to be significant.
Results: The mean body temperature of patients with ischemic stroke and with GCS ≤ 8  was found significant higher than
 those patients with ischemic and hemorrhagic stroke and with GCS ≥ 9 (p=0.000).  The mean body temperature of hemorrhagic
stroke patients with GCS ≤ 8 were significant higher than ischemic and hemorrhagic stroke patients with GCS ≥ 9 (p=0.000).
There was no statistically significant difference between the ischemic stroke patients with GCS ≤ 8 and hemorrhagic stoked
patients with GCS ≤ 8 (p>0.05). There was a significant correlation between body temperature and mortality. (p=0.000).
Conclusion: The high body temperature-measured in the first three hours of symptoms in acute ischemic and hemorrhagic
stroke patients can be an early indicator of bad prognosis and high hospital mortality.
Key Words: Stroke, hypothermia, hyperthermia, body heat, prognosis
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G‹R‹fi
Hiperterminin iskemik beyin hasar›n› artt›r›c› etkisi yap›lan
bir tak›m deneysel ve klinik çal›flmalar ile gösterilmifltir (1).
Ayr›ca iskemik ve hemorajik inmeli hastalar›n takipleri
s›ras›nda vücut ›s›s›nda art›fl olabilir. Baz› araflt›rmac›lar
bunun artm›fl fonksiyonel ve kognitif yetersizlik, mortalite
ve morbidite ile iliflkili oldu¤unu bildirmifllerdir (2–5).
Deneysel beyin iskemisi modelinde artm›fl vücut ›s›s› ile
artm›fl vasküler permeabilite aras›nda yak›n iliflki oldu¤u
görülmüfltür(6). ‹skemi veya travma s›ras›nda veya sonras›nda
beyin ›s›s›nda yükselme beyin hasar›nda belirgin art›fl ile
sonuçlan›r(7). Hipertermi birkaç mekanizma ile beyin hasar›n›
kötü yönde etkilemektedir. 1. Nörotransmitterlerin sal›n›m›n›
de¤ifltirir. 2. Afl›r› oksijen serbest radikali oluflmas›na neden
olur. 3.  Kan-beyin bariyeri geçirgenli¤ini artt›r›r. 4. Fokal
iskemik penumbradaki potansiyel hasar verici
depolarizasyonlar›n say›s›n› artt›r›r. 5. Enerji
metabolizmas›n›n iyileflmesini engeller ve protein kinaz›n
inhibisyonunu de¤ifltirir. 6. Sitoskletal proteolizisi kötü
yönde etkiler. Yap›lan son çal›flmalarda travmatik ve iskemik
beyin hasar› olan hastalarda direkt beyin dokusu ›s›s›n›n
takibi önerilmektedir. Ayr›ca a¤›r kapal› kafa travmas›na
ba¤l› beyin hasar› olan hastalarda ›l›ml› terapötik hipoterminin
faydal› oldu¤u da bildirilmektedir(7). Bizim çal›flmam›zda
amaç; özellikle iskemik inme için hiperakut dönem olarak
kabul edilen ve trombolitik tedavi için en uygun saatler olan
ilk 3 saat içinde acil klini¤e baflvuran inmeli hastalarda,
baflvuru s›ras›nda ölçülen vücut ›s›s› ile prognoz ve hastane
mortalitesi aras›ndaki iliflkiyi ve ayr›ca bu iliflki bak›m›ndan
iskemik ve hemorajik inmeli hastalar aras›nda fark olup-
olmad›¤›n› araflt›rmakt›r.

METOD
Çal›flma Selçuk Üniversitesi T›p Fakültesi Etik Kurulu
onay› al›nd›ktan sonra, 01.11.2004–01.11.2006 tarihleri
aras›nda acil t›p klini¤inde yap›ld›. Çal›flmaya iskemik ve
hemorajik inme nedeni ile olaydan sonraki ilk 3 saat içinde
acil klini¤e getirilen hastalar prospektif olarak al›nd›lar.
Herhangi bir sisteme ait enfeksiyon hikayesi ve bulgusu
olan hastalar ile 3 saati aflan süreden beri klinik bulgular›
olan hastalar çal›flma d›fl› b›rak›ld›lar. Yeni geliflmifl bir
nörolojik bulgu ile acil klini¤e kabul edilen, fakat daha
sonra nörolojik bulgular› kaybolan, beyin tomografisinde
(BT) hiç bir bulgu tespit edilmeyen hastalar geçici iskemik
atak (G‹A) olarak de¤erlendirilerek çal›flmadan ç›kar›ld›lar.
Her bir hastan›n baflvuru s›ras›nda tansiyon arteriyel, nab›z
say›s› ve vücut ›s›lar› ölçülerek kaydedildi. Nörolojik
muayeneleri yap›ld›. Glasgow Koma Skorlar› (GKS)
belirlendi. BT’leri çekilerek akut iskemik veya hemorajik
inme karar› verildi. BT görüntüleri Acil t›p uzmanlar› ve
nörologlar taraf›ndan de¤erlendirildi. Klinik nörolojik
bulgular› oldu¤u halde, BT’de infarkt alan›, sulkus silinmesi,
lokalize veya yayg›n ödem gibi bulgular› olmayan hastalar
da serebral infarkt olarak tan›mland›lar. Hastalar iskemik
inme grubu ve hemorajik inme grubu olarak 2 ana gruba
ayr›ld›lar. Daha sonra her iki grupta kendi içinde GKS ≤ 8
olan grup ve GKS ≥ 9 olan grup olarak 2 alt gruba daha
ayr›ld›. Hastalar yat›r›ld›klar› acil yo¤un bak›m ünitesinde
yatt›klar› süre içinde mortalite yönünden takip edildiler.
Prognostik de¤erlendirme için hastane mortalitesi ve GKS
kullan›ld›. Veriler bilgisayar ortam›na aktar›larak SPSS 15
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program› kullan›larak. ‹statistiksel de¤erlendirme yap›ld›.
Veriler ortalama ± standart sapma ve yüzde olarak özetlendi.
‹ki grup aras› karfl›laflt›rmada ba¤›ms›z gruplar için t testi
ile ikiden fazla grubun karfl›laflt›rmas›nda ise tek yönlü
varyans analizi (ANOVA) Post hok olarak Tukey HSD ile
birlikte uyguland›. Kategorik veriler Ki kare testi ile
de¤erlendirildi. P < 0.05 de¤erleri anlaml› kabul edildi

BULGULAR
 Çal›flmaya 53 kad›n, 60 erkek toplam 113 hasta al›nd› (yafl
ortalamas› 62.51 ± 9.82). Bu hastalardan 87’si iskemik
inmeli (GKS ≤ 8 olan 25 hasta, GKS ≥ 9 olan 62 hasta),
26’s› hemorajik inmeli (GKS ≤ 8 olan 16 hasta, GKS ≥ 9
olan 10 hasta) idi. Hastalar›n 35’i (25’i iskemik, 10’u
hemorajik inmeli) kaybedildi, taburcu edilen 78 hastan›n
hepsinde çeflitli derecede nörolojik sekel kald›.
Toplam 63 hasta semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk
3 saat içinde acil klini¤e kabul edilmesine ra¤men enfeksiyon
bulgular› nedeni ile veya sonradan G‹A oldu¤una karar
verilerek çal›flma d›fl› b›rak›ld›. Hastalar›n kabulde ortalama
vücut ›s›s› 37.4 ± 0.62 bulundu. ‹skemik inmeli ve GKS ≤
8 olan hastalar›n kabulde ortalama vücut ›s›s› 37.9 ± 0.24
idi. ‹skemik inmeli ve GKS ≥ 9 olan hastalar›n kabulde
ortalama vücut ›s›s› 37.06 ± 0.55 bulundu. Hemorajik inmeli
ve GKS ≤ 8 olan hastalar›n kabulde ortalama vücut ›s›s›
38.01 ± 0.16, hemorajik inmeli ve GKS ≥ 9 olan hastalar›n
kabulde ortalama vücut ›s›s› 37.1 ± 0.31 idi.Kaybedilen
hastalar›n kabulde ortalama vücut ›s›s› 37.99 ± 0.22, taburcu
edilen grubun kabulde ortalama vücut ›s›s› 37.13 ± 0.55
bulundu. Kaybedilen hastalar›n ortalama vücut ›s›lar› ile
taburcu edilen hastalar›n ortalama vücut ›s›lar› aras›nda
anlaml› fark bulundu (p=0.000). ‹skemik inmeli ve GKS ≤
8 olan hasta grubunun ortalama vücut ›s›s›n›n GKS ≥ 9 olan
iskemik ve GKS ≥ 9 hemorajik inme gruplar›ndaki hastalar›n
ortalama vücut ›s›lar›ndan daha yüksek oldu¤u tespit edildi
(p=0.000). GKS ≤ 8 olan hemorajik inmeli hastalar›n
ortalama vücut ›s›s›n›n GKS≥ 9 olan iskemik ve GKS ≥ 9
hemorajik inmeli hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›ndan daha
yüksek oldu¤u tespit edildi (p=0.000) (Tablo 1.) . ‹skemik
inmeli ve GKS ≤ 8 olan hasta grubunun ortalama vücut ›s›s›
ile GKS ≤ 8 olan hemorajik inmeli hasta grubunun ortalama
vücut ›s›s› aras›nda istatistiksel olarak anlaml› fark
bulunamad› (p>0.05).  Ç›k›fl durumuna göre
de¤erlendirildi¤inde sekelle taburcu edilen hastalar›n ortalama
vücut ›s›s›n›n ölenlerden daha düflük oldu¤u tespit edildi
(p=0.000).

Hemorajik ‹skemik
‹nme Grubu ‹nme Grubu

Ortalama Vücut OrtalamaVücut
Is›s› ± SS Is›s› ± SS

GKS ≤ 8 38 ± 0.2 * 37.9 ± 0.2 *

GKS ≥ 9 37.1 ± 0.3 37.1 ± 0.6

Tablo 1. Hemorajik ve iskemik inmeli hasta gruplar›nda
GKS’na göre ortalama vücut ›s›lar› ve standart sapmalar›
( * = GKS ile ortalama vücut ›s›s› aras›nda anlaml› iliflkiyi
göstermektedir).
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BAYIR ve ARK.

TARTIfiMA
Beyin hasar›nda yüksek vücut ›s›s›n›n kötü klinik seyir ile
iliflkisi bir süreden beri bilinmektedir. Son meta-analizler
iskemik inmeli hastalarda ateflin morbidite ve mortaliteyi
bariz bir flekilde artt›rd›¤›n› göstermifltir (8). Reith ve
arkadafllar› enfeksiyondan ba¤›ms›z olarak iskemik inmeli
hastalarda artm›fl vücut ›s›s› ile nörolojik defisit, infarkt
volümü ve mortalite aras›nda yak›n iliflki oldu¤unu
belirtmifllerdir(9). Ratlarda orta serebral arter oklüzyonunu
takiben, 3 saat süre ile beyin ›s›s› 40 dereceye yükseltildi¤inde
infarkt volümünün dramatik bir flekilde 3 kata kadar
büyüdü¤ü görülmüfltür (10).  Hemorajik inmeli hastalarda
kabulde ölçülen vücut ›s›s›n›n prognostik anlaml›l›¤›n›
aç›klayan çok az say›da çal›flma vard›r. ‹ntraserebral hemoraji
nedeni ile hastanede takip edilen hastalarda yüksek ateflin
en önemli sebepleri olarak üriner ve respiratuar sistem
enfeksiyonlar›, tromboflebit ve ilaç reaksiyonlar›
gösterilmektedir (8). Kilpatric ve ark. Nöroloji yo¤un bak›m
ünitesine kabul edilen subaraknoid kanama ve intraserebral
hemorajili hastalarda atefl s›kl›¤›n›n oldukça yüksek oldu¤unu
bildirmifllerdir (11). Yine bu konuda yap›lan bir çal›flmada
intraserebral hemoraji tan›s› ile hastaneye kabul edilen
hastalarda ilk 48 saat içinde yüksek atefl görülme oran›n›n
% 85 oldu¤u belirtilmektedir (12). ‹nme geçiren hastalar için
santral atefl terimi yüksek atefle neden olabilecek hiçbir
problem tespit edilemedi¤i durumlarda kullan›lmaktad›r.
Santral atefl oluflumunda en s›k hipotalamik termoregülatuar
merkezin sitokin arac›l› uyar›s› etkili olmaktad›r (13). Direkt
hipotalamik bölge hasar› veya travmas› oldu¤unda da santral
atefl görülebilir. Deogaonkar ve ark.’n›n yapt›¤› bir çal›flmada
3. ventrikül flifti ve hipotalamus kompresyonunun atefl ile
korele oldu¤u belirtilmektedir. Bu çal›flmada ayr›ca
intraserebral hemoraji sonras› ilk 72 saatteki atefl ile yüksek
mortalite ve 3 ayl›k periyod içinde kötü nörolojik sonuç
aras›nda iliflki bulunmufltur (8). Buna karfl›l›k Boysen ve ark.
a¤›r infarktlar ve intraserebral hemorajilerde vücut ›s›s›n›n
yükselebilece¤ini ve inme nedeniyle hastaneye kabul edilen
hastalar›n ilk 6 saat içinde ölçülen vücut ›s›lar› ile 3 ayl›k
takip süresindeki prognoz aras›nda iliflki olmad›¤›n›
bildirmifllerdir (14). Bizim çal›flmam›z›n bu çal›flmadan en
önemli fark› hastalar›n hastanede yatt›¤› süre içindeki
prognozunun de¤erlendirilmifl olmas›d›r. Ayr›ca
çal›flmam›zda iskemik ve hemorajik inme gruplar›nda kabul
s›ras›nda ölçülen vücut ›s›s› ile hastanade yat›fl süresi içindeki
mortalite aras›nda iliflki bulunmas› Boysen ve ark.’n›n
çal›flmas›n› desteklememifltir.Schwarz ve ark. spontan
supratentoriyal intraserebral hemoraji geçiren hastalarda
kabulden sonraki ilk 72 saatte ölçülen vücut ›s›s› ile kötü
klinik seyir aras›nda anlaml› iliflki oldu¤unu ve bu hastalarda
hiperterminin ba¤›ms›z r isk faktörü olarak
de¤erlendirilebilece¤ini bildirmektedir (15). Çal›flmam›zda
olay›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat içinde hastaneye
bafl vuran hemorajik inmeli hastalarda özellikle de GKS ≤
8 olan grupta, bafl vuru s›ras›nda yüksek ölçülen vücut
›s›s›n›n yüksek hastane mortalitesi ile iliflkili oldu¤u ve kötü
klinik sonuç ile iliflkili bulunmas› bu çal›flma ile uyumlu
görünmektedir.  ‹skemik inme nedeniyle hastaneye kabul
edilen ve semptomlar›n bafllang›c›ndan sonraki ilk 24 saat
içinde olan, 183 hasta üzerinde yap›lan bir çal›flmada vücut
›s›s› ile infarkt boyutu ve fonksiyonel sonuç aras›nda iliflki

olup olmad›¤›n› incelenmifltir. Çal›flmada sonuç olarak vücut
›s›s› ile hem infarkt alan› hem de fonksiyonel sonuç aras›nda
anlaml› iliflki oldu¤u bildirilmifltir (16).   Ayn› konuda yap›lm›fl
bir baflka çal›flmada ise inme hastalar›n›n kabulde ölçülen
vücut ›s›s›n›n uzun ve k›sa vadede mortalite üzerine olan
etkileri araflt›r›lm›flt›r. ‹nme hastalar› kabuldeki vücut ›s›lar›na
göre hipotermik (vücut ›s›s› ≤ 36,5 derece), normotermik
(vücut ›s›s› > 36,5 - ≤ 37,5 derece) ve hipertermik (vücut
›s›s› > 37,5) olarak 3 gruba ayr›lm›fllard›r. ‹skemik inmelu
hipotermik hastalarda mortalitenin daha düflük, hipertermik
hastalar da ise yüksek oldu¤unu görmüfllerdir. Sonuçlar
hemorajik inmeli hastalarda da benzer olmakla beraber
istatistiksel olarak anlaml› bulunmam›flt›r. Kabuldeki vücut
›s›s› ve inme mortalitesi aras›nda inme a¤›rl›¤›n›n klinik
de¤iflkenlerinden ba¤›ms›z olarak iliflki tespit edilmifltir.
Hiperterminin 1 y›l içindeki mortalitede art›fl ile, hipoterminin
hastane mortalitesinde azalma ile iliflkili oldu¤u
bulunmufltur(17). Benzer bir çal›flmada Azzimondi ve ark.
akut inmeli hastalarda atefli prognostik faktör olarak
belirtmifllerdir. Akut inme ile gelen hastalar› vücut ›s›lar›na
göre atefli olmayan grup, hafif atefli olan grup ve yüksek
atefli olan grup olarak 3’e ay›rm›fllard›r. Çal›flmada bu 3
grubun inme sonras› ilk 10 gündeki mortalite oranlar›n›
stro¤u takiben 30 gündeki mortalite oranlar› ile
karfl›laflt›rm›fllard›r. Sonuç olarak daha yüksek vücut ›s›s›
inmelu hastalarda kötü prognoz göstergesi olarak
belirtilmifltir. Buna karfl›l›k yine ayn› çal›flmada iskemik ve
hemorajik inme aras›nda yüksek atefl-prognoz iliflkisi
bak›m›ndan anlaml› bir fark tespit edilememifltir (2).
Çal›flmam›zda stroklu hastalar›n kabulü s›ras›nda ölçülen
vücut ›s›s›na göre ay›r›m› yap›lmam›flt›r.  Stro¤u takip eden
ilk 3 saat içinde hastaneye baflvuran iskemik ve hemorajik
inmeli hastalarda bafl vuru s›ras›nda ölçülen vücut ›s›s›n›n
hastane mortalitesi ve GKS ile iliflkisi araflt›r›lm›flt›r.
Hastanede kaybedilen hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›n›n
(37.99 ± 0.22) taburcu edilen hastalar›n ortalama vücut
›s›lar›na (37.13 ± 0.55) göre anlaml› yüksek olmas› Wang
ve Azzimondi’nin çal›flmalar› ile uyumlu görünmektedir.
Ayr›ca GKS ≤ 8 olan iskemik ve hemorajik inmeli hasta
gruplar›n›n ortalama vücut ›s›lar›n›n GKS ≥ 9 olan hastalar›n
ortalama vücut ›s›lar›ndan yüksek ve bunun da istatistiksel
olarak anlaml› bulunmas› yukar›daki çal›flmalar›
desteklemektedir. Azzimondi ve ark.’n›n bildirdi¤i gibi
bizim çal›flmam›zda da iskemik inmeli GKS ≤ 8 olan hasta
grubunun ortalama vücut ›s›s› ile hemorajik inmeli GKS ≤
8 olan hasta grubunun ortalama vücut ›s›s› aras›nda anlaml›
fark bulunamam›flt›r  Ayr›ca kaybedilen hastalar›n kabulde,
ilk 3 saat içinde ölçülen ortalama vücut ›s›lar›n›n taburcu
edilen hastalar›n ortalama vücut ›s›lar›na göre anlaml› yüksek
olmas› da erken dönemde ölçülen yüksek vücut ›s›s›n›n
inme hastalar›nda kötü prognoz ve yüksek mortalite ile
iliflkilendirilmesi bak›m›ndan önemlidir. Sonuç olarak;
semptomlar›n bafllang›c›ndan itibaren ilk 3 saat içinde
hastaneye baflvuran akut iskemik ve hemorajik inmeli
hastalarda kabulde ölçülen yüksek vücut ›s›s› kötü prognoz
ve erken dönemde, özellikle hastanede yatt›¤› süre içinde
mortalitenin yüksek olaca¤›n›n göstergesi olabilir. ‹skemik
ve hemorajik inmeli hastalar› bu bak›mdan karfl›laflt›ran
daha büyük hasta gruplar› ile yap›lacak yeni çal›flmalara
ihtiyaç vard›r.
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