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Biling bozuklugunun metabolik nedenlerine yaklagim: I. Endokrin nedenler
Approach to metabolical causes of cognitive impairement: |. Endocrine causes
Sara¢g Z F, Savas S
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Ozet

Birgok Ulkede acil servislere basvuran yasli sayisinda artis mevcuttur. Yash nifusta birden fazla saglik sorunu
mevcuttur ve geng hastalara gére daha fazla zaman ve kaynaga ihtiya¢ duyarlar. Daha sik acil servise bagvurduklari
gibi, taburcu edildikten sonra da daha fazla olumsuz sonuglarla karsilasirlar. Yash hastalarda atipik prezentasyon
siktir, klinik belirti ve bulgular degiskenlik gdsterebildigi gibi ayni zamanda psiko-bilissel ve fonksiyonel alanlari
kapsayabilir. Acil servise bagvuran yash hastalarda kognitif bozukluk tanisi ancak mevcut olgularin yarisindan azinda
konabilmektedir. Bu bélimde biling bozuklugunun metabolik nedenlerinden endokrin nedenler incelenecektir.

Anahtar Sézciikler: Yasli, metabolik, biling bozuklugu, konfiizyon.

Summary

In many countries, there is significant increase in the number of elderly admitted to emergency services. In the elderly
population there are more complex health problem compared to younger patients and they require more time and
resources. They go to the emergency services more often, additionally they face more negative consequences after
discharge from the hospital. Atypical presentation is common in elderly patients, so clinical signs and symptoms may
differentiate and at the same time they may include psycho-cognitive and functional areas. The diagnosis of cognitive
impairment can be made only in less than half of the present cases in elderly patients who are admitted to the
emergency department. The metabolical causes of cognitive impairment will be discussed in this section in respect to
endocrine causes.

Key Words: Elderly, metabolical, cognitive impairement, confusion.

Diyabetik nedenler, diyabetik olmayan endokrin Diyabetik Ketoasidoz ve Hiperozmolar Non-ketotik
nedenlere gore daha sik olarak acil servise basvuru Koma
nedenidir. Diyabetik olmayan endokrin bozukluklarin tani  Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar non-ketotik
ve tedavisinin zamaninda yapilabilmesi igin; semptom-  koma (HONK); diyabetin en fazla ciddi sonuglar
lara  endokrin  hastallk olabilece§i  sUphesiyle olusturabilen iki akut komplikasyonudur. DKA;
yaklagilmahdir ve iyice degerlendiriimesi gereklidir. Acil  hiperglisemi, ketozis ve asidozla karakterizedir.
servise bagvurularda gériilen en sik endokrin nedenler  Karakteristik olarak Tip-1 diyabet ile iligkili olmasina
siraslyla asagida verilmistir (1); ragmen; ciddi infeksiyon, travma ve kardiyovaskiler
a) Diabetes mellitus (DM) nedenli olanlar: diyabetik hastaliklar gibi stress varliginda Tip-2 diyabetiklerde de
ketoasidoz,  hiperozmolar  non-ketotk  koma, 9elisebilir. DKA; genc (<65 yas) diyabetiklerde ve
hipoglisemi, akut koroner sendrom veya miyokard kadinlarda oldukga siktir. Mortalite siklikla, altta yatan

infarktiisii sirasinda gériilen hiperglisemik durum, kolaylastirici  faktoriin =~ siddetine baghdir  (2). DKA

lori asad et
b) Diyabet disi endokrin nedenler: adrenal kaynakli nedenleri asagida verilmistir;

(akut adrenal yetersizlik, feokromasitoma krizi), a) Mutlak insilin yetersizligi: yeni baslayan tip 1 DM,
hiperkalsemi, tiroid kaynakli (miksédem komasi, insulin dozunun atlanmas,

tiroid firtinasi) ve hipofiz kaynakli (hipofizer b) Relatif insilin vyetersizligi: stress durumlari,
apopleksi) infeksiyonlar,  miyokard infarktisu, travma,

serebrovaskuler ataklar,
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DKA'da prognoz; yasin artisiyla, koma ve hipotansiyon
varliginda koétllesir (3). Altmisbes yas Uzeri olan Tip-2
diyabetiklerde, HONK daha ylksek siklikta goruldr.
Mortalite sikhgr %5-20 dizeyinde olup, altta yatan
kolaylastiric faktor ve komorbiditeye baglidir (2).
Hiperglisemi; agir duzeyde insllin yetersizligi sonucu
glikozun periferik  kullaniminin  bozulmasi, yagin
parcalanmasinin uyariimasi ve relatif olarak glukagon
artisina  bagh olarak glukoneogenezin artmasina
baglidir. DKA’da insulin yetmezligi ve kontr-regulatuvar
hormonlardaki (glukagon, epinefrin, biiyiime hormonu ve
kortizol) artis serbest yag asitlerinin yag dokusundan
lipolizisine ve dolasimda artigina ve hepatik yag
asitlerinin oksidasyonuyla keton cisimlerine
(B-hidroksibutirat-3-OHB ve asetoasetat) donlsmesine
ve metabolik asidoza neden olacaktir (1,4). Ancak,
HONK'da glikoz kullanimi igin yeterli olmasa da,
ketogenez olusumuna engel olacak kadar insilin
dizeyleri vardir (1).

HONK gelisme siireci glinler veya haftalarla ifade edilir.
Ancak, DKA icin gereken sire ¢ok daha kisadir (<24
saat). DKA'da genellikle hiperglisemiyi dislndlrecek
klinik bulgular birka¢c gundir. Ancak, ¢ok akut gelisen
tablolar da gorulebilir. Her iki koma tiriinde de klasik
klinik tablo politri, polidipsi, polifaji, kilo kaybi, kusma,
karin agrisi (sadece DKA’da), dehidratasyon, halsizlik,
duyusal kérlesme ve koma ile sonuglanir. Ketoasidozda,
nefeste aseton kokusu vardir (¢lirik elma kokusu gibi).
Fizik muayene sirasinda turgor azalmasi, Kussmaul
solunumu (DKA'da), tasikardi, hipotansiyon, mental
durumda bozulma, sok, koma gorilebilir. DKA’lilarin
yaklasik olarak %25'inde guainac pozitif olan kahve
telvesi seklinde kusma bulunur. Endoskopi yapildiginda
hemorajik gastrit gozlenir. Ozellikle HONK'da; mental
durum uyaranlara duyarsizliktan letarji ve komaya kadar
degisen diizeylerdedir. Hem DKA hem de HONK’da en
onemli kolaylastirici faktor infeksiyon olmasina ragmen,
periferik vazodilatasyon nedeniyle hasta normotermik
veya hatta hipotermik olabilir. Karin agrisi varsa; DKA’a
yol acan sebebe ya da DKA'nin bir sonucu olabilecegi
disundlmelidir. Her iki durumda, glikoziri ve osmotik

diireze bagli olarak; su, sodyum, potasyum ve diger
elektrolitlerin kaybi vardir (Tablo-1).

HONK'da siklikla serum glikoz konsantrasyonu 1000
mg/dl duzeylerine, serum ozmolalitesi 380 mosmol/kg
seviyelerinde ulasir ve noérolojik bozukluklarin sikhgi
dikkat cekicidir (koma vakalarin %25-50'sinde) (5).
Serum osmolalitesi  2([Na]+[K])+[Glikoz].formilinden
hesaplanir. Bazi otorler; Ureyi de formil icine katmayi
onerir. Ancak, Urenin tonisitesi ¢cok dusuktir ve ihmal
edilebilir.  Serum  ozmolalitesinin, laboratuar ve
hesaplanarak 6lgim{ arasinda 6énemli bir fark varsa (20

mosm/kg gibi); bagka bir solit (alkol) varliginin

gOstergesidir.

Tablo-1. Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar
nonketotik komada (HONK) total vicut su ve
elektrolit kayiplari.

DKA HONK

Total su (It) 3-6 8-10

Su (ml/kg) 100 100-200

Na (mEg/kg) 7-10 5-13

Cl (mEqg/kg) 3-5 5-15

K (mEg/kg) 3-5 4-6

PO4 (mEg/kg) 5-7 3-7

Mg (mEg/kg) 1-2 1-2

Ca (mEqg/kg) 1-2 1-2

Onceden diyabet tanisi konulmamis yash diyabetiklerde,
yetersiz sivi alimi sonucunda, kolaylikla HONK
gelisebilecedi unutulmamalidir.  Ayrica, karbonhidrat
metabolizmasini  etkileyen kortikosteroid, tiazidler,
sempatomimetik  ajanlarin  (dobutamin, terbutaline)
kullanimi her iki komanin gelismesini kolaylastirabilicegi
icin mutlaka sorgulanmalidir (2). DKA'da en o6nemli
bulgu metabolik asidozdur ve serum glikoz konsantras-
yonu genellikle 800 mg/dI'nin altindadir. Ancak, serum
glikoz konsantrasyonu 900 mg/dl diizeylerine ¢iktiginda
komatdz durum gelisebilir (6). DKA ve HONK igin tanisal
kriterler Tablo-2'de gosterilmistir.

Tablo-2. Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperozmolar nonketotik koma (HONK) igin tani kriterleri.

DKA
HONK
Hafif Orta Siddetli

Plazma glikozu (mg/dl) >250 >250 >250 >600
Arteriyal pH 7.25-7.30 7.00-7.24 <7.00 >7.30
Serum bikarbonat (mEqg/L) 15-18 10-<15 <10 >18
idrar ketonlari Pozitif Pozitif Pozitif Az
Serum ketonlar Pozitif Pozitif Pozitif Az
Effektif serum ozmolalitesi (msm/kg) Degisken Degisken Degisken >320
Anyon agigi A >10 >12 >12 Degigken
Sensoriyal ve mental durum Uyanik Uykuya egilimli Stupor/koma Stupor/koma
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Tim vakalarda; plazma glikozu, kan dure, kreatinin,
serum elektrolitleri, osmolalite, tam idrar tahlili, idrar
ketonlari, arteryel kan gazlari, tam kan sayimi ve
elektrokardiyogam  tetkikleri ~ yapilmahdir.  Uygun
antibiyotik secimi i¢in; kan, idrar ve balgam kiltur
antibiyogramlari yararlidir. Onceden tani konulmamig
diyabet ihtimaline karsilik HbA1c dizeyi arastinmalidir.
Artmig keton dizeyleriyle iligkili olarak I6kositoz gordlar
).

Hem DKA hem de HONK, acil medikal tedavi gerektiren
durumlardir. Iyi bir anamnez ve dikkatli bir fizik
muayeneyle tani konularak hizlica tedavi baslanmalidir.
Hava yolu ve dolasim durumu stabil hale getiriimelidir.
Serum glikoz dizeyleri stabil hale gelinceye kadar her
saat basi degerlendiriimelidir. Hastalidin siddetine ve
klinik cevaba baglh olarak; serum elektrolitleri, Ure,
kreatinin, ozmolalite ve venéz pH (DKA icin) her 2-4
saatte bir Olglimelidir (2). DKA'un tedavisi igin
tekrarlayici arteriyal kan gazi 6lgumleri gerekli degildir.
Ven6z pH, arteriyalden 0.03 (nite daha duasuktar.
Bdylece, tekrarlayici arteriyal girisimlerin olusturabilecegi
agrn ve komplikasyonlardan kaginilmis olur. Ayrica,
serum bikarbonat monitorizasyonu diger bir alternatif
olabilir (7). Ketoneminin derecesinin belirlenmesinde;
kanda B-hidroksibutiratin (3-OHB)'in direkt 6lgimi tercih
edilen bir yontem olmasina ragmen, birgcok saglik
kurulusunda mimkin degildir. Nitroprussid ydntemiyle;
sadece asetoasetat ve aseton dl¢iliir. insiilin tedavisiyle;
B-OHB asetoasetata donisur. Nitroprussid ydntemiyle;
idrar ve kan keton dizeyleri Olgullyorsa; klinisyen
yanhslikla tedavinin kotlye gittigini  disutnebilir  (8).
Venoz pH ve B-OHB dlgiimlerine alternatif olarak; serum
bikarbonat konsantrasyonu ve serum anyon acigi
saptanabilir. Aghk ketozisinde, tipik olarak <500
kalori/giin alimi olup nadiren serum bikarbonat diizeyleri
18 mEq/l altina diger. Alkolik ketoasidoz belirgin bulanti
ve kusmayla gorilebilir. Ancak, hipergliseminin
olmamasi ve yogun alkol alim dykiisiinin olmasi tanida
yardimcidir. DKA, dider yluksek anyon acidi olan
metabolik asidozlardan (laktik asidoz; salisilat, metanol,
etilen glikol ve paraldehid gibi ilag alimi; kronik boébrek
yetmezligi) ayirt edilmelidir. Serum anyon agigi hesabi;
plazmada albimin ve ketoasid anyonlari gibi
Olgilememis anyonlarin miktarinin tahminini saglar.

Serum anyon acgigi = Serum sodyum — (serum klorir +
bikarbonat)

Sivi tedavisi, DKA ve HONK igin intravaskuler volimin
artisini ve renal perfiizyonun restorasyonunu saglar. Yeterli
rehidrasyon, hiporozmolar durumu dizeltir ve insulin
tedavisine yaniti arttirir (9). Ortalama su kaybi; DKA igin 3-6
litre ve HONK icin 8-10 litre kadardir (Tablo-1).
Ekstraseliler sivinin yerine konulmasi sirasinda, plazma
ozmolalitesinin hizli dizeltimesine bagh gelisen serebral
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6demin olusmamasina dikkat edilmelidir. Hastanin
klinigine gdre infiizyon hizi ayarlanr. Ornegin, hasta
soktaysa daha hizl infizyon yapilir. Kardiyak bir sakinca
yoksa serum fizyolojik (%0.9 NaCl) ilk bir saat icinde
saatte 10-15 ml/kg yagsiz vicut Kkitlesi (ortalama
oOlgulerdeki bireylerde, yaklasik olarak 1000 mi/h) hizinda
verilir. Bundan sonraki sivi segimi hastanin hidrasyon,
serum elektrolit dizeyleri ve idrar c¢ikisina goére
secilmelidir. Eger duzeltiimis serum sodyumu normal
veya yuksek ise % 0.45 NaCl saatte 4-14 ml/kg hizinda
inflzyon o6nerilir. Dizeltiimis serum sodyumu dusuk ise
%0.9 NaCl inflizyonu uygun olacaktir. ileri yastaki, renal
ve kardiyak yetersizligi olan olgularda daha kolay olarak
iyatrojenik sivi artisi olacagi unutulmamalidir (5). Etkili
sivi replasmaniyla; glomertler filtrasyon hizi artar, serum
tre ve kreatinin konsantrasyonu diser. Serum glikozu
250 mg/dl'e kadar dusurildiginde sivi tedavisinde
kullanilan sivi %5 dekstroza gevrilir (10).

Tum DKA'l ve HONK'lu hastalarda; idrardaki veya bazi
hastalardaki gastrointestinal kayiplara bagh olarak,
potasyum yetersizligi gelisir. Ancak, baslangicta, primer
olarak insilin yetersizligi ve hiperozmolalite nedeniyle;
potasyum hicre digina ¢ikar. Bdylece, dnceleri kanda
yuksek potasyum degerleri gdzlenir. Serum potasyum
dizeyleri 5.3 mEq/L altina dislinceye kadar replasman
yapilmasi 6nerilmez. Her 1 litre izotonik siviya 20-30
mEq potasyum eklenmesi genellikle hipopotasemiyi
dizeltecektir. Ancak erken donemde de hipopotasemi
gelisen vakalar vardir. Insiilin tedavisiyle potasyumun
daha da dusmesiyle, ciddi aritmilerin gértldugu vakalar
vardir (1, 8).

insiilin tedavisiyle; serum glikoz konsantrasyonu diiser
(periferik kullanimin artigindan daha fazla karacigerden
glikoz saliniminda azalma), keton Uretiminde azalma
(lipoliz ve glukagon sekresyonunda azalma) ve keton
kullanimi artabilir. Serum glikoz seviyesini diigirmek igin
etkili olan insllin  dizeyiyle karsilastirildiginda;
antilipolitik etki icin daha duslk miktarlarda insiline
ihtiyag vardir. DKA hafif bile olsa devamli intraven6z
kristalize insulin inflizyonu segilecek tedavi seklidir.
Eriskin bir hastada hipokalemi (K'<3.3 mEq/l) kontrol
altina alindiktan sonra, insulin tedavisine gecilmesi
onerilir (11). Gegmiste, dusuk doz insulin infizyonuna
baslamadan &énce, bolus doz uygulanarak insulin
reseptorlerinin ¢cok hizli aktiflestirimesi amaclanirdi (12)
Ancak, randomize galismalarin sonucunda; 0.14 Ulkg
kristalize insulin infiizyon dozunda verildiginde; bolus
dozun gerekli olmadigr gérulmustir (13). Plazma
glikozunun 50-75 mg/dl/saat hizda dismesi beklenir.
Eger birinci saat icinde bu hedefe ulasilamadiysa,
oncelikle hidrasyon durumu gézden gegirilir. Gerekirse
plazma  glikozunda 50-75 mg/saat azalmalar
saglanincaya kadar, her saatte bir insulin inflizyonu 2



misline ¢ikartilir. Plazma glikozu; DKA’da 250 mg/dI
veya HONK’da 300 mg/dl diizeylerine dustliyse, insulin
inflizyonu 0.05-0.1 U/kg saat (3-6 U/saat) hizina
azaltilabilir veya intravenéz olarak (%5-10) dekstroz
eklenebilir (5).

Kontrolsuz diyabetik olgularda, hipergliseminin serum
konsantrasyonu Uzerine degisken etkiler. Serum
ozmolalitesinin artisiyla, su hiicre disina ¢ikar ve
sodyum dilisyonel olarak azalir. Bazen hipergliseminin
direkt etkisiyle su kaybinin daha belirgin olmasi
nedeniyle sodyum diizeyleri artar. Insiilin tedavisiyle
plazma ozmolalitesi dlser ve su, ekstraselller alandan
hicre igcine  hareket eder. Serum  sodyum
konsantrasyonu yukselir. Ancak, insdlin ve sivi
tedavisinin kontrolsliz olarak surdurilmesiyle iyatrojenik
olarak hipernatremik durum olusturulabilir. Bu nedenle,
“dizeltilmis” serum konsantrasyonu hesaplanarak hasta
takibi yapilmalidir (14).

Diizeltiimis sodyum= Olgiilen Na* + 1.6 ([6lglilen glukoz
(mg/dl)] - 100) / 100

Bikarbonat tedavisi; DKA'da tartismalidir (15) ve
yararina ait kanitlar yeterli degildir (16). Teorik olarak,

diyabetik asidoz tedavisinde verilmesi 6nerilmez.
Kontrolli bir c¢alismada; orta siddetteki asidoz
tedavisinde bikarbonat verilmesinin  morbidite ve

mortalite Uzerine bir avantaj saglamadigi gosterilmistir
(17). Diyabetik ketoasidozda, pH diizeyleri 6.90 altinda
olan hastalarda bikarbonat tedavisiyle ilgili prospektif bir
calisma  yoktur. Bikarbonat tedavisinin  spesifik
endikasyonlari  6nemlidir. Cunki, tedaviyle iligkili 3
6nemli durum geligebilir:

1. Bikarbonat, hilcre membranlarini ve kan beyin
bariyerini gegmedigi halde karbondioksit gegebildigi
igin; intraselller ve intraserebral asidoz geligimi
uyarilir,

2. Alkali tedavisi, ketozisin diizelmesini yavaslatabilir,
3. Hipokalemi ve aritmi goralir (18).

Segcilmis vakalarda bikarbonat tedavisinin yarari olabilir.
Arteriyal pH dlzeyleri 7.00 altinda odugunda kardiyak
kontraktilite ve vazodilatasyon azalir ve doku perfiizyonu
bozulur. Bu nedenle pH dizeyininn 7.00 Uzerinde
tutulmasi onerilir. Ayrica, potansiyel olarak hayati tehdit
edici hiperkalemik hastalarda; bikarbonat tedavisiyle
potasyumun hucre igine hareketi saglanmis olur (19). Bu
nedenle arteriyal pH diizeyi 6.90'in altindaysa bikarbonat
tedavisi onerilir. E§er serum potasyum duzeyi 5.3 meqg/L
altindaysa, 20 meq/L potasyum klorir eklenmis 400 ml
serum fizyolojik icine 100 meq sodyum bikarbonat
konularak, 2 saat lUzerinde inflizyon yapilmasi &nerilir
(5).

Kotrolstiz diyabetiklerde, tim vicut fosfat miktarinda
disuklik vardir. Ancak, baslangicta hiicre disina harakrti

nedeniyle normal veya yiksek degerler bulunabilir.
Ketoasidoz tedavisi baslayinca fosfat konsantrasyonu da
dismeye baglar. Rutin olarak, her iki koma tiriinde de
fosfat tedavisi Onerilmez. Ancak, seum fosfat
konsantrasyonu 1.0 mg/dl altinda oldugunda; kardiyak
disfonksiyon, solunum depresyonu ve hemolitik anemi
gelisebilecedi icin, fosfat replasmani énerilir (replasman
sivlarina 20-30 meq/L potasyum fosfat eklenebilir) (20).

Hiperglisemik krizlerin duzeldigine gdsteren bulgular
siraslyla; a) ketoasidozun diizelmesi ve serum anyon
aciginin  normallestigine ait kanitlarin  varhd@ (12
meg/L'den az), b) HONK'lu hastada mental durumda
iyilesme ve plazma efektif ozmolalitesi 315 mosm/kg'in
altinda olmasi, c) yemek yemeye baglamasi sayilabilir.

Amerikan Diyabet Birliginin yayinladigi kilavuzda;
intraven6z insilin inflzyonunun, c¢oklu doz subkutan
insllin ~ rejimine  degisimin  zamanini  belirleyen

gostergeler sirasiyla soyledir (21);

a. Serum glikoz dizeyinin; DKA igin 200 mg/dl ve
HONK igin 250-300 mg/dl altinda olmasi,

b. Serum anyon agigi<12 megq/L,
c. Serum bikarbonat >- 18 meq/L,
d. Vendz pH>7.30.

Diyabetik ketoasidoz ve HONK ttedavisinin en 6nemli
komplikasyonlari;  hipoglisemi, insulin tedavisi ve
bikarbonat kullanimina bagli olarak gelisen hipokalemi,
insulin tedavisinin erken kesilmesi veya SC uygulama ile
iV uygulamanin tam é&rtiismemesi nedeniyle tekrar
hipergliseminin ortaya ¢ikmasi sayilabilir. Serebral
6dem, siklikla ketoasidozda (nadiren HONK'da) ve geng
yasta gorulur (8).

Laktik Asidoz

Yuksek mortaliteye sahip olmasi nedeniyle korkulan bir
komplikasyondur. Tip A ve Tip B olarak adlandirilan 2
tipi vardir. Diyabete spesifik olmamasina ragmen,
diyabetik olgularda sikga gorulir. Hipoksik durumlarda
laktat Uretimi artar. Diyabetik hastalar da, kardiyojenik
sok ve sepsis gibi hipoksik durumlar kolayca gelisir.
Ciddi DKA'li ve HONK'lu vakalar Tip A laktik asidozdur.
Tip B laktik asidoz (aerobik laktik asidoz) nadirdir.
Dogustan metablik bozukluklar, ilaglar ve cesitli
toksinlere bagl gelisir. ilaglardan, metformin, az mktarda
laktat olusturur. Ancak, bdbrek yetmezligi gibi
durumlarda, laktat olusumu artar. Laktik asidozlu
hastalar, asidotik ve disuk dizeyde ketonemi/ketondri
gOsterirler. Serum laktat dizeyi Olgllebilirse belirgin
yuksektir.

Hipoglisemi
Genel olarak hipoglisemi tanisi i¢in 'Whipple triadr’

(glisemi <50 mg/dl bulunmasi, dislk glisemi ile uyumlu
semptomlar ve bu semptomlarin, glisemi dusukliguni
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ortadan kaldiran bir tedavi ile gegmesi) bulunmasi
yeterlidir. Ancak pek cok diyabetli 50 mg/dI'nin altina
inmeyen plazma glikoz dizeyinde de semptom
hissetmekte ve tedaviye ihtiya¢c duymaktadir. Bu durum
Ozellikle glisemi kontroli iyi olmayan, uzun sire
hiperglisemik kalmig bireylerde gorulur.

Artmis insulin dozlari veya 6zellikle ileri yastaki kigilerde
azalmis karbonhidrat alimiyla ilgili bir durumdur. Siklkla
insilin kullanimiyla iligkili olmasina ragmen, silfanilire
kullanan hastalarda goérilebilir. Yapilan son bir veri
analizinde; sulfaniliirelerle meydana gelen hipoglisemi
ataklarinin, insulin kullanimina gére daha siddetli ve
uzun suren episodlar gdsterdigi bildirilmigtir. Hipoglisemi
semptomlari kisilere goére degisebilir. Glikoz dlzeyi
dismeye basladiginda; epinefrin salinmasiyla adrenerjik
semptomlar (terleme, tasikardi, sinirlilik) gorulur. Glikoz
dizeyi dusmeye devam ettiginde, ndroglikopenik
semptomlar (konsantre olamama, sersemlik, halsizlik,
uykuya meyil, biling kapanikhgi) gelisir.

Hastanin bilinci agik ve yutabiliyorsa; 15-20 g glikoz
(tercihen 3-4 glikoz tablet/jel, 4-5 kesme seker veya 150-
200 ml meyve suyu ya da limonata) oral yolla verilir.
Cikolata, gofret gibi yag igerikli Griinler kullaniimamalidir.
Hipoglisemik atak sonrasi, hastanin 63in planinda 1
saat igcinde yemek programi yoksa ek olarak 15-20 g
kompleks KH alinmalidir. Cigneme-yutma fonksiyonlari
bozulmus, suuru kapali hastaya; parenteral tedavi
uygulanmalidir. Glukagon injeksiyonu; (1 mg i.v., i.m,,
s.c.) Ozellikle tip 1 diyabetli hastalarda agir hipoglisemi
durumunda, hayat kurtarici olabilir. Hastane kosullarinda
ise hastaya i.v. 75-100 ml %20 (veya 150-200 ml %10)
dekstroz uygulanir. Her hipoglisemik atak tedavi
edildikten sonra  nedenleri gbzden  gegciriimeli,
gerekiyorsa egitim tekrarlanmalidir. Ozellikle uzun etkili
klasik sulfoniliire kullanimina bagh hipoglisemi saptanan
tip 2 diyabetli, yash hastalarin 24-48 saat sireyle
hastanede izlenmesi gerekir. Hipoglisemi semptomlarini
hissedememe (hypoglycemia unawareness); uzun sireli
diyabet, siki glisemik kontrol, yodun alkol alimi,
tekrarlayan gece hipoglisemileri hipogliseminin 6n
belirtilerini hissedememe durumuna yol acabilir. Bu
nedenle; yash hastalarda, ileri ddnemde nefropati ve
otonom noéropati olgularinda siki glisemik kontrol
hedeflerinden kaginiimalidir (24).

Akut Koroner Sendromlarda Hiperglisemi

Diyabetik olan veya olmayan akut koroner sendromlu
hastalarda; hiperglisemi, hastanede gelisebilecek
komplikasyonlar ve yasam siresi i¢in 6énemli bir risk
faktéridir. lleri yas olgularda yapilan biyiik bir
calismada; hipergliseminin derecesine bagl olarak 30
glnlik mortalite, %13'den %77’ye yukselirken, 1 yillik
mortalite %7'den %46’ya artmistir (23). Birgok calisma;
glikoz+insiilin+potasyum (GIK) soliisyonuyla reperfiizyon
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tedavisinin (trombolitik, a-bloker) tamamlayicisi oldugu
gérisiinii destekler. GIK tedavisinin en azindan 10
saatlik slre igin iskemik miyokardi korudugu ve bu stre
icersinde trombolitik tedavi ya da primer anjiyoplasti gibi
miyokardi kurtarici girisimlere zaman kazandirdigi
disunalir (25).

Akut Adrenal Yetersizlik

Akut adrenal yetersizlik; primer olarak adrenal bezin
yetersizligine (primer adrenal yetersizlik) veya pitliter
bezden adrenokortikotropik hormon (ACTH)
yetersizligine (sekonder adrenal vyetersizlik) baglidir.
Genellikle, bircok hastada, infeksiyon veya travma gibi
fizyolojik stress olmadigi surece iyi tolere edilir. Akut
adrenal yetersizligi kolaylastirici faktdrler sunlardir (26):

a. Genel kolaylastirici faktorler: Atesli hastaliklar,
travma, glikokortikoid tedavinin aniden kesilmesi,

b. Adrenal spesifik nedenler: immun adrenalit,
infeksiy6z adrenalit (tlberkiloz, dissemine fungal
infeksiyon, AIDS), hemoraji (antikoagilan tedavi,
Waterhouse-Friderichsen sendromu, metastazlar),
bilateral adrenalektomi, infiltrasyon
(karsinoma/lenfoma, sarkoidoz, amiloidoz), ilaglar
(metirapon, ketokanazol, etomidat),

c. Pitliter/hipotalamik nedenler: Tdmor,
granulomatdz hastalik,

apopleksi,

d. Kalitimsal nedenler: Adrenoldkodistrofi, konjenital
adrenal hiperplazi, ailesel glikokortikoid eksikligi.

Kolaylastirici faktorler, dikkatlice degerlendirilmeli ve
tedaviye hemen baslanmalidir. Bulgular, hafif postural
hipotansiyondan, dehidratasyon ve kardiyovaskiler
kollapsa kadar degisen tarzda olabilir. Primer adrenal
yetersizlikte; minerakortikoid sekresyonun kaybina bagh
olarak, kardyovaskuler kollaps siklikla gérulir. Tedavi
edilmemis primer yetersizlikte; ACTH yuksekligine bagli
olarak agiz ici mukozasinda, avu¢ icindeki cizgilerde,
dirsek ve dizlerde pigmentasyon artigi gortlir. Sekonder
yetersizlikte; ACTH normal yada disik olup
pigmentasyon gorilmez. Elektrolit durumu arastinidi-
ginda; hiponatremi, hiperkalemi, nadiren hiperkalsemi,
kreatinin seviyesinde yukselme ve dusik plazma glikoz
duzeyleri gorulir. Kortizol ve sivi  replasmaniyla,
hiponatremi hizlica duzelir. Tedavi veriimemis adrenal
yetersizlikte; normokromik normositer anemi ve artmis
eosinofili gorulebilir.

Primer veya sekonder yetmezlikte; serum kortizol ve
plazma ACTH 6lgim i¢in kan érnekleri alindiktan sonra
hemen tedaviye baslanmalidir. Hidrokortizon 100 mg
veya esdegeri intramuskuler (IM) 6 saat arayla veya 4
mg/saat intravendz infiizyon uygulanir (Tablo-3). Bu
dozda minerakortikoid tedavisi gerekli degildir. Volim
genigsletmek amaciyla, intravendéz sivi verilmelidir.
Baslangicta, kardiyak fonksiyon yeterliligine gore, en az
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12- 24 saatlik bir stirede 1-3 It %0.9 NaCl veya %0.9
NaCl+%5 dekstroz’dan olusan sivi replasmani planlanir.
Klinik duruma ve idrar ¢ikigina gdre sivi replasmaninin
devamina karar verilir. Siklikla infeksiy6z nedenler
kolaylastirici  faktér oldugu igin, genis spektrumiu
antibiyotiklerin baslanmasi onerilir. Hidrokortizona, ilk 24
saatte veya oral yiyecek ve icecek alabildigi sireye
kadar bu dozda devam edilir. Bu dénemde, ginde oral
olarak 3 defa 20 mg ve 24-48 saat sonrasinda da glinde
3 defa 10 mg dozlarina azaltilir. Birgok hastada, sabah
kalkista 10 mg, saat 12.00'de 5 mg ve 18.00'de 5 mg
dozda yeterlidir. Primer adrenal yetersizlikte
mineralokortikoid replasmani eklenir (fludrokortizon 0.1-
0.2 mg/giin). Tim hastalarin, akut hastaliklar sirasinda
kullandiklari oral dozlarini 2 katina gikarmalari, steroid
karti veya tanimlayici bilezikleri ve acil durumlar icin
kortikosteroid bulundurmalari (hidrokortizon 100 mg
(IM)) 6gutlenmelidir. Ayrica otoimmun adrenal yetersiz-
likte, otoimmun tiroid hastaligi birlikteligi agisindan tiroid
fonksiyonlari degerlendiriimelidir (27).

Tablo-3. Sentetik glukokortikoidlerin esdeger dozlari.

Glukokortikoid | Mineralakortikoid | =%
. . slresi
etki etki
(saat)
Hidrokortizon
(20 mg) 1 1 8-12
Prednizone 4 0.7 1236
(5 mg)
Metilprednizolon 5 05 1236
(4 mg)
Deksametazon
(0.5 mg) 30 0 36-72

Feokromasitoma Krizi

Kriz, dolagimdaki katesolaminlerin artisina bagh olarak
gelisir. Kan basinci, a reseptdrlerinin aktivasyonuna,
pozitif kronotropik ve inotropik etkiler B reseptori
aktivasyonuyla gelisir. Akut hipertansiyon ve tasikardi
ataklari gorilen bir hastada feokromasitomadan
stuphelenmelidir. Spontan olabildigi gibi, multipl endokrin
neoplazi tip 2, Noérofibromatozis tip 1, Vonn Hippel
Lindau, Ataksi telenjiektazi ve tuberoz skleroz, Sturge-
Weber sendromu ile iligkili olabilir. Ataklari kolaylastici

faktorler arasinda feokromasitoma igine hemoraji,
eksersiz, karina basin¢ uygulanmasi, idrar yapmak ve
bazi ilaclar (guanitidin, glukagon, naloksan,
metaklopramid, ACTH, sitotoksikler, trisiklik

antidepresanlar) sayilabilir.

Hastalar siklikla, kot kontrolli  hipertannsiyondan
yakinirlar. Ayrica, carpinti, terleme, basagrisi, bulanti,
kusma, pulmuner 6dem, karin agrisi (tumér hemorajisi),
paralitik ileus, hiperglisemi, miyokard infarktlisu ve inme

gorulebilir. Ataklar, birka¢ dakikada baslar, bazen kisa
(15 dk) veya uzun (60 dk) surebilir. Hipertansif retinopati,
pupilédemi, sol ventrikil hipertrofisi, bobrek yetmezlligi
ve prteindri gibi u¢ organ hasarlari goérilebilir. Ayirici
tanida; vazomotor semptomlar, alkol kesilme sendromu,
kafein intoksikasyonu, ve tirotoksikozdur. Kolaylastici
faktorlerin degerlendirilip, hemen tedaviye baglanmasi
gereklidir. Asitle biriktirilmis 24 saatlik idrarda serbest
katekolaminler ve metanefrinler degerlendirilir. Plazma
metanefrinler ve katekolaminler tanida yardimcidir.

Tedavi, biyokimyasal dogrulama olmadan baslatiimahdir.
Hastalar, yodun bakim sartlarinda izlenmelidir.
Hipertansif  krizin  tedavisinde; a bloker olan
fentolaminden (i.v. 1-5 mg dakikada bir veya
fenoksibenzamin 1 mg/kg'dan en az 2 saat surede
verilmelidir. a blokerler, ancak, a blokaj yapildiktan sonra
verilmelidir.  Alternatif olarak, sodyum nitroprussid
(baslangi¢ 0.3p/kg/dk ve kan basinci cevabina goére her
5 dk'da bir artig) kullanilabilir. Ancak, belirgin
hipotansiyon gelisebilecedi icin monitorize edilmelidir.
Sodyum nitroprussid kullanimi sirasinda, nadir olarak
siyanid toksisitesi gorilebilir ve hidroksikobalamin 25
mg/saat inflzyonuyla azaltilabilir. Cerrahi tedaviyle,
vakalarin %75'inde kan basincinda kontrol saglanir (28).

Akut Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, plazma kalsiyum dizeyinin, o6lgimin
yapilacagi laboratuar araliginin st sinirindan 0.1 mg/dl
fazla olmasidir. Siddetli hiperkalsemi (=15 mg/dl) veya
hiperkalsemik kriz acil tedavi gerektiren bir durumdur.
Hipoalbuminemik  vakalarda  duzeltiimis  kalsiyum
duzeyinin degerlendirmede kullaniimasi gerekir. Albumin
duzeyindeki her 1 g/dL'lik azalma igin serum total
kalsiyum diizeyine 0.8 mg/dI eklenir.

Hiperkalsemi nedenleri sunlardir:
a. Endokrin kaynakli: hiperparatiroidi (adenm, hiperplazi,
karsinom);

. Neoplastik: karsinoma ve kemik invazyonu, myelom;

. GranUlomat6z: Sarkoidoz, tuberkiloz, beriliozis;

. lyatrojenik: Vitamin D yetersizligi, tiazidler, vitamin A;

T o O T

. Renal yetmezlik: Tersiyer hiperparatiroidi, aliminyum
toksisitesi;

f. Kemigin Paget's hastalidl,
hiperkalsemi, hipofosfatemi.

familyal hipokalsitrik
Siklikla, halsizlik, bas agrisi, depresyon, politri, polidipsi,
dehidratasyon, kemik agrlari, istahsizlik, bulanti,
konfiizyon, anoreksi, konstipasyon ve peptik Ulser
Oykusi vardir. Tum hastalarda; ilag kullanimi ve aile
Oykusi arastinlmalidir. Bazi hastalarda; nefrolitiazis,
letarji, nefrokalsinozis, nefrojenik diabetes insipidus,
akut/kronik bobrek yetmezlig, stupor, aritmi, bradikardi,
QT intervalinde kisalma ve pankreatit gorulebilir.
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Hastalara 6ncelikle sivi replasmani, 24 saat slreyle 1-3
It %0.9 NaCl ile yapilmaldir. Cinku hastalarin ¢ogun-
ludu, ditrez, hacim kontraksiyonu ile ciddi dehidratasyon
ve bdbrek yetmezligine kadar giden bir sure¢ ortaya
cikabilir. Ancak voliim replasmani, serum kalsiyumunu
normale getirmek igin tek basina yeterli degildir. idame
sivi tedavisinde, replasmanin yeterliligine referans olarak
saatte yaklasik 150-200 cc idrar gikisinin elde edilmesi
alinabilir. Eslik eden kardiyak veya renal hastaligi olan
yaslilarda sivi replasmani dikkatli ve daha yavas olarak
yapiimalidir. Yeterli sivi verildikten sonra, idrarla
kalsiyum atihmini hizlandirmak amaciyla loop dilretikleri
(furosemid 2 saatte bir 20-40 mg i.v) kullanilabilir.
Pamidronat (90 mg) ve zoledronik asit (4 mg i.v)
maligniteye bagh hiperkalsemi tedavisinde yarari
gOsterilmis ilaclardir. Hastalarin uygulama éncesi vitamin
D yetmezligi icinde olmamalarina dikkat edilmelidir. Aksi
takdirde uygulama sonrasi derin  hipokalsemiler
meydana gelebilmektedir. Bisfosfonatlarin kalsiyum
digurucu etkileri, uygulamadan birka¢ gunden sonra
meydana gelir. Ciddi hiperkalsemilerde 1-3 gin 6-8
saatte bir 6-8 U/kg kalsitonin verilmesi kalsiyum
dizeylerinde hizli ve gegici azalmaya yol acar. Ancak
antikalsemik etkisine 3 glnden sonra diren¢ gelistigi
akilda tutulmaldir.

Glukokortikoidler; malign hastaliklara eslik eden
hiperkalsemilerin  tedavisinde vyararli olabilmektedir.
Ozellikle hematolojik ve lenfoproliferatif neoplazilerde
(myelom, Hodgkin hastaligi vs.) ve bazi meme
kanserlerine eslik eden hiperkalsemilerin tedavisinde
faydal olabilmektedir. Ayrica D vitamini intoksikas-
yonunda faydalidir. Metilpednizolon 20-40 mg/giin
dozlarinda hiperkalsemi bulgular kaybolona kadar
devam edilmelidir. Acil hiperkalsemilerde ve Ozellikle
eslik eden bdbrek yetmezligi durumlarinda hemodiyaliz
(kalsiyumdan fakir diyalizat) uygulanabilmektedir (29).

Hipokalsemi

Total kalsiyum dizeyi <9 mg/dl, veya iyonize kalsiyum
dizeyi <4.5 mg/dl oldugunda hipokalsemiden bahsedilir.
insan viicudunda %99'u kemiklerde olmak (zere
yaklasik 1 kg kalsiyum bulunmaktadir. iskelet digi
kalsiyum yumusak dokularda ve damar iginde
bulunmaktadir. intravaskiiler kalsiyumun %45'i albiimine
bagli tasinmaktadir. Geri kalan %45'i iyonize, fizyolojik
olarak aktif olan iyon ve %10’u da bikarbonat, fosfat ve
sitrat ile kompleks yapmis olarak bulunur. Fizyolojik
olarak aktif olan kisim iyonize kalsiyumdur.

Hipokalsemi sebepleri sunlardir;

a. Hipoparatiroidi: ~ cerrahi, idiopatik, neonatal,
familyal, metal birimleri (demir, bakir, aliiminyum),
radyasyon sonrasl, infiltratif, fonksiyonel
(magnezyum eksikligi),
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b. Parathormona direng: psddohipoparatiroidi, renal
yetmezlik, osteoklastik kemik rezorpsiyonunu bloke
eden ilaglar (pliamisin, kalsitonin, bifosfonatlar),

1,25 (OH)2D3 yapiminda azalma,
d. 1,25 (OH)2D3’e direng,

e. Akut ¢cokme veya baglanma: akut hiperfosfatemi
(timor lizis, parenteral fosfat verilmesi, oral fosfat
alimi, sitratli kan transflizyonu, a¢ kemik sendromu,
osteoblastik metastaz.

Semptomlar; ekstremite ve agdiz ¢evresinde parestezi,
anksiyete, tetani, karpopedal spazm, laringospazm ve
konvilziyondur. Gizli hipokalsemiyi ortaya ¢ikaracak
gesitli muayene yéntemleri vardir. Ornegin; Chvostek
(fasial sinir trasesine vuruldugunda, o taraf agiz
komisirinin cekilmesi) ve Trousseau (tansiyon aletinin
mangonu sistolik tansiyonun 10 mmHg lzerinde duracak
seklinde sigirilir ve 3 dakika burada tutulur. Ebe elinin

bulunmasi hipokalsemi belirtisi kabul edilir) testleri
kullanilabilir. Kardiyovaskuler bulgular; hipotansiyon,
bradikardi, bozulmus kardiyak kasilma, aritmi,

elektrokardiyografide uzamis QT, ST-segment uzamasi
ve T dalgasi anomalileri sayilabilir.

Tetani, laringospazm ya da konviilziyon varsa acil tedavi
edilmelidir. Kalsiyum glukonat ya da kalsiyum klorlir
seklinde irritan oldugu icin dilie ederek verilmelidir.
inflizyon hizi dakikada 10 mlyi asmamalidir. Hizl
verilirse kardiyak arrest gelisir. %10’luk kalsiyum
glukonatin 10 ml'si yaklasik 93 mg, kalsiyum klordrln ise
272 mg. elemental kalsiyum saglar. infiizyona belirtiler
kayboluncaya kadar ya da serum kalsiyum duzeyi 7
mg/dL (zerine ¢ikincaya kadar yavas olarak devam
edilir. Ciddi hipokalsemide 10 dakika igerisinde 200 mg
elemental kalsiyum verilebilir. Oral tedavi etkili oluncaya
kadar 400-1000 mg/24 saat dozunda olacak sekilde
kalsiyum inflizyonu yapilabilir. Elemental kalsiyum (10-
15 mg/kg) 6-8 saat Uzerinde inflize edilmeli, serum
kalsiyum duzeyleri Olgtlmelidir. Digital kullananlarda
dikkatli verilir. Akut hipokalsemide ayni zamanda oral
kalsiyum ve kisa etkili D vitamini baglanmalidir (30- 32).

Tiroid Firtinasi

Tiroid firtinasi, hayati tehtid eden, agir bir tirotoksikoz
tablosudur. Hipertiroidizmli hastalarin  %10'unundan
azinda tiroid krizi gordlir ve mortalite %Z20-30'un
Uzerindedir. Cogunlukla tirotoksikozu olan bir hastada
akut infeksiyon, gecirilen operasyon veya travma
sonrasinda ani olarak ortaya ¢ikar. Bazi durumlarda da
1131 tedavisi sonrasinda, antitiroid ilaglarin kesilme-
sinden sonra veya kendiliginden gelisebilir. Tiroid
firtinasinin anahtar klinik bulgular, 38.5°C (zerinde
ates, tasikardi atesten beklenilenden fazla), santral sinir
sistemine ait bulgular (anksiyete, ajitasyon, delirium,
akut psikoz ve koma) ve gastrointestinal (bulanti, kusma,
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abdominal agr, diyare, sarilik) bulgulardir. Yash
hastalarda, tasikardi (veya atrial fibrilasyon) dispne ve
6dem en sik gorilen bulgular olabilir. Geng hastalarda
siklikla gérdiiguimiz sicak intoleransi, tremor ve sinirlilik,
ileri yas olgularda daha azdir. Fakat kilo kaybi, anoreksi
ve solunumda kisalma, genclere gbre daha siktir. Yas
ilerledikce, hiperaktiviteden daha g¢ok apatik gérinim
ortaya cikabilir (33). Dogru ve zamaninda tani ve tedavi
Olumcul olabilecek sonuglari énlemek icin gereklidir.
Tirotoksikoz krizine sebep olan durumlar; infeksiyon ve
diger akut hastaliklar, akut emosyonel stresler, akut
psikoz, tiroid disi cerrahi, travma, radyoaktif iyot tedavisi,
tiroidektomi sonrasi, yiksek doz iyot verilmesinden
sonra, iyotlu radyokonstrastlarin kullanimi, antitiroid ilag
kullaniminin kesilmesi, tiroidin siddetli palpasyonu olarak
sayilabilir. Krize 6zgl bir laboratuar bulgusu yoktur.
Tirotoksikozda oldugu gibi, kriz durumunda da; serbest
(s)T3 ve sT4 yiksekligi ve TSH baskilanmasi vardir.
Ancak, serbest hormon dizeyleri; tirotoksikoza goére
daha yuksektir. Tirotoksikoz krizindeki hastalarda artmis
glikojenoliz ve katekolaminlere bagli insulin sekresyo-
nundaki bozulma sebebiyle hafif-orta hiperglisemi
gériilebilir. infeksiyon olmasa dahi hafif sola kayma ile
birlikte 16kositoz saptanabilir. Elektrolitlerde bir bozukluk
olmamasina ragmen; hemokonsantrasyona ve tiroid
hormonlarinin neden oldugu kemik rezorpsiyonuna bagli
olarak hafif hiperkalsemi bulunabilir. Serum laktat
dehidrogenaz, aspartat ve alanin aminotransferaz ve
bilirdbin ~ konsantrasyonlari  hepatik  disfonksiyon
sebebiyle ylUkselmistir. Serum alkalen fosfataz seviyeleri
de artmis osteoblastik aktivite ve hepatik disfonksiyon
nedeniyle artmigtir (34).

Tiroid  firtinasinin  tedavisi; tiroid  hormonlarinin
yapiminin, saliminin 6nlenmesi ve periferal etkilerinin
blokaji yoluyla olur. Kullanilan ilaglar; propiltiourasil veya
metimazoldir. Bu ilaglarin parenteral formlari olmadigi
icin biling durumu iyi olmayan hastalara nasogastrik
sondadan veya rektal yoldan verilebilir. Propiltiourasil
icin 600 veya 1000 mg’lik bir ylikleme dozundan sonra 4
saatte bir 200-250 mg olmak Uzere gunlik 1200-1500
mg vermek gerekir. Metimazol i¢in bu doz 4 saatte bir 20
mg olmak Uzere gunlik toplam 120 mg'dir.
Propiltiourasilin 600 mg’in UGzerinde periferik dénisimi
de bloke ettiginden metimazole Ustunligd vardir.
Antitiroid ilaglar hormon sentezinin durdurulmasinda
etkili ilaclar olmakla birlikte, yapilmis hormonlarin
saliminin durdurulmalarinda etkileri yoktur. inorganik
iyot, kolloid proteolizini ve hormon salinimini bloke eder.
Hormon sentezinin antitiroid ilaglarla blokajindan en az 1
saat sonra iyot verilmelidir. Cunku verilen iyot salinimi
bloke ettigi icin antitiroid ilaglarla blokaj yapilmamissa
tim iyot yeni hormon yapiminda kullanilarak krizin
agirlasmasina sebep olabilir. lyot baglandiktan sonrada
antitiroid  ilaglarin  kesilmemesi  gerektigi  akilda

tutulmaldir. Onerilen iyot dozu her 6 saatte bir 8 damla
lugol sollisyonu veya her 6 saatte bir 5 damla potasyum
iodiddir. Tiroid hormonlarinin salinimini durduran diger
bir ilag lityum karbonattir. Lityum dozu her 6 saatte bir
300 mg ile baglanir. Tiroid hormonlarinin periferik
etkilerinin blokaji igin B-blokerler kullanilir. Oral veya
parenteral verilen propranolol tirotoksikoza bagli
tasikardi ve néromuskdler bulgularin etkili tedavisinde
kullanilan en etkili ajandir. Onerilen oral dozu 4-6 saatte
bir 20-40 mg iken, damar yolundan verilecekse 0.5-1 mg
en az 10 dakika iginde verilir. Daha sonra gerekirse her
birka¢ saatte bir 10 dakikada yapilmak Uzere 1-2 mg
dozu tekrarlanabilir. Glukokortikoid yikimi arttigi igin ve
yasami tehtid eden bir hastalik varliginda yeterli ACTH
ve kortizol salgisi olamayacagdindan her 8 saatte bir 50
mg hidrokortizon veya 2 mg deksametazon intraventz
yolla verilmesi Onerilir (35).

Miksodem Komasi

Uzun sure tedavisiz kalmis hipotiroidili hastalarda, hayati
tehdit edici bir durumdur. Tedavisiz hipotiroidili
hastalarda araya giren bir infeksiyon veya ek bir hastalik
komanin glisimini kolaylastirir. Kompanse hipotiroidide,
azalmis termogeneze cevap olarak gelisen nérovaskiler
uyum mekanizmalari sebebiyle, viicut 1sisinin devamini
saglamak icin, vaskiler kan deposu periferden santral
organlara gekilir. Kronik periferal vazokonstrksiyon, hafif
diyastolik hipertansiyon ve azalmis kan volimiyle vicut
Isisi normal sinirlarda tutulur. Ayrca, katekolamin
seviyeleri normal sinirlarda olmasina ragmen -
adrenerjik cevap azalmistir. Gastrointestinal kanama
veya didretik kullanimi gibi volimu azaltan veya
akcigerlerde oksijenlenmeyi bozabilecek bir hastalik
sinirda giden kompanse bir hipotiroidi hastasinin
dekompanse olmasina neden olabilir. Bu hastalarin
komada olmalari, tani igin gerekli degildir. Biling
bozuklugu mutlaka bulunmaktadir. Bu bozukluk az
miktardaki oryantasyon bozuklugundan, artmis letarji,
konflizyon, veya psikoza kadar degisebilir. Hipotermi
(35°C altinda ates) veya infeksiyona ragmen atesin
olmamasi miksédem komasini destekler. Soguga maruz
kalma, infeksiyon (Ozellikle akciger ve Uriner
infeksiyonlar), ilaglar (dilretik, sedatifler, trankilizanlar),
hipoglisemi, travma, kalp yetmezligi, gastrointestinal
kanama, felg dekompansayona sebep olan durumlardir.

Hastalar genellikle yagli hastalardir. Erken tani hayat
kurtaricidir. Laboratuarda tiroid hormonlari disik, TSH
cok yuksek bulunur, ama bazen altta yatan nontiroidial
hastaligin etkisi ile sadece hafifce ylkselmis olarak ta
bulunabilir. Azalmis glukoneogenez ve azalmis insulin
klirensi  sebebiyle  hipoglisemiye  egilim  vardir.
Transaminazlar, kreatinin fosfokinaz, laktik dehidrogenaz
artmigtir. Artmis ADH sebebiyle hiponatremiye egilim
vardir. Kan gazinda hiperkapniye ve hipoksiye meyil
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vardir. EKG’de sinls bradikardisi, disuk voltaj, uzamis
QT intervali, T dalgasinda dizlesme ve negatiflesme
gorulebilir.

Miksédem komasinda erken tani ve tedavinin
zamaninda baglamasi en 6nemli noktadir. Baslangic
dozu 300-500 ug/giin L-tiroksindir. idame dozu ileri
yastaki olgularda 50-100 pg/gin olarak daha dusik
dozlarda devam edilir. Ulkemizde L-tiroksinin damar
icine verilen formu olmadidi i¢in gunlik dozu nasogastrik
sonda veya beslenme tlipiinden vermek gerekir. Yiiksek
doz T4 ile kan basinci, nabiz sayisi ve vicud isisi ilk 24
saat iginde artar. AQJir primer hipotiroidide stres
durumlarinda ACTH veya adrenal cevap bozulmus
olabilir veya birlikte adrenal yetmezlik de olabileceginden
sentetik glukokortikoidlerin verilmesi 6nerilir. L-tiroksin
tedavisi ile birlikte destek tedavisi de 6nemlidir. Solunum
destedi siklikla gerekir. Su intoksikasyonu ve
hiponatremi sivi kisitlamasini gerektirir. Isi kayiplari
sadece vicudun ortiilmesi ile giderilmeli, fakat ek i1sitma
yapilmamalidir. Clnkl ek i1sitma vasodilatasyona sebep
olarak vaskiiler kollaps ile sonuglanabilir. infeksiyonlar
uygun antibiyotik ile tedavi edilmelidir (36).

Akut Pitiiiter Apopleksi

PitGiter timor veya daha az olarak risk faktorleri
(antikoagllasyon, hipertansiyon, kafa ici basing artisi,
dinamik pittiter testler (insilin tolerans test, tiroid
releasing hormon test, gonadotropin releasing hormon
test, kortikotropin releasing hormon test), ilaglar
(6strojen, bromokriptin, aspirin), pitliter radyoterapi)
varliginda normal pituiter bezin hemorajik infarkti sonucu
gelisir. Optik kiasma, pitliter bezin UGzerindedir. Volim
artisiyla, kitle basisi sonucu; néro-oftalmik semptom ve
isaretler gozlenir. Cerrahi olarak tedavi edilen pitiiter
timorlerin %0.6-9.1'inde gordlir, fakat hayati tehdit
edicidir. Siddetli derecede basagrisi, bulanti (%80),

Kaynaklar

kusma (%60), fotofobi (%50) ve biling kaybi (%10)
vardir. Néro-oftalmik bulgular; 3. (%67), 4. (%4), 5.
(%29) sinir felcleri, gérme alani defektleri ve korluk
gelisebilir.  Pituiter apopleksiden suphelenildigi ve
gorintileme yontemleriyle (manyetik rezonans veya
bilgisayarli tomografi) dogrulandiginda; ACTH, kortizol,
prolaktin, FSH, LH, estradiol veya testosteron, TSH, sT3
ve sT4 icin kan ornekleri alinir. Gecikmeden, 6 saatte bir
100 mg (I.M.) veya 4 mg/saat infiizyonla hidrokortizon
tedavisi baglanir. Erken cerrahi tedavi, noéro-oftalmik
bulgularda iyilesmeyi kolaylastirir (37).

Nutrisyonel Yetersizlikler

ileri yas olgularda gesitli vitaminlerde (D, B1, B6, B12,
folik asit, C) veya mikronutrient (kalsiyum, magnezyum,
¢inko) yetersizlikler gorulebilir. D vitamini yetersizligi
oldukga sik (osteomalazi, hipokalsemi, osteoporoz,
proksimal kas kuvvetsizligi) gorilir. B12 vitamini
eksikligi; anemi bulgularinin yaninda degisik derecelerde
ndropatiye yol acabilmektedir. Noropati hastanin elleri ve
bacaklarinda karincalanma ve uyusma, biling bulanikhg,
irritabilite ve ciddi derecede demansa kadar degisen
zihinsel bozukluklara neden olabilen sinir hasaridir. Agir
B1 vitamini “hiporefleksi, hiperestezi, 6dem, disik
diastolik kan basinci ve bacak kaslarinda hassasiyet’
seklinde seyreden “beriberi hastaligina” neden olur.
Normal kosullarda, erigkinlerde B6 eksikligi saptanmaz.
Yash kigilerde, periton diyalizi, hemodiyaliz ve B6
metabolizmasina etki eden izoniazid, penisilamin ve
hidralazin grubu ila¢ kullananlarin yaklasik yarisinda B6
eksikligi gorulebilir. Eksikliginde; distal, simetrik veya
duysal-motor polindéropati gozlenir. Cinko eksikliginde;
immun sistem vyetersizligi, istah bozukluklari, yara
iyilesmesinde gecikme ve retina sagliginda bozulma
goralir (38).
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