Acil Endokrin ve Metabolik Hastaliklarin

Klinik hekimlikte endokrin kékenli acil kosul-
lara, diger sistemlerin acil hastaliklarina nazaran
daha az rastlanilir. Giinkld, endokrin sistem hor-
monlarin noksanligi ve asirihigina adaptasyonu
saglayan oldukga iyi gelismis homeostatik mekaniz-
malara sahiptir. Ornegin, hiperkalsemi paratiroid
hormon (PTH) salgisini inhibe ederken, hipokal-
semi PTH salgisini stimiile eder. Benzer sekilde
hiperglisemi insilin salgisini uyarirken, hipoglisemi
Hatta,

hipofizer sistem ile bunlarin hedef glandlari olan

instlin salgisini  engeller. hipotalamo-
tiroid bezi, siirrenaller ve gonadlar arasmda daha

kompleks bir iliski mevcuttur.

Endokrin acil kosullar, bu regiilatuvar
mekanizmalarin limitleri asildigi zaman meydana
ctkar. Endokrin sistemdeki bu nazik dengenin
bozulmasina sebebiyet veren kosullar, enfeksiyon,
travma veya cerrahi girisim gibi faktérlerin tabloya
eklenmesidir. Ornegin, diyabet, hipoparatiroidizm,
Addison hastaligi veya mikzédem gibi uzun siireli
hormonal noksanligi olan hastalar, metabolik ve
hormonal ihtiyaci artiran bu kosullar tabloya eklen-
medikge tedavisiz yasayabilirler.

Endokrin hastaligi olan kisilerin boyunlarina
astiklari kiinyelerde ve tasidiklari kartlarda has-
taliklarini belirtici bilgi vermeleri wuygun bir
harekettir. Diger taraftan, béyle bir bilgi veren
kiinye ve karti olmasa bile, hastanin durumu genel-
likle yakinlari tarafindan bilindigi igin iyi bir anam-
nez almak mutlaka gereklidir. Giinki, tedavinin
basarisi erken ve kesin teshis ile vakit gegirilmek-

sizin baglanan tedaviye dayanmaktadir.
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Bu bdliimde anlatilacak acil endokrin ve meta-

bolik kosullar Tablo I'de gésterilmistir.

A. PANKREAS
1. DIYABETIK KETOASIDOZ (6,8,10,12)

Diyabetik ketoasidoz insiline bagimli

diyabetes mellitusun (tip | DM) seyri esnasmda
herhangi bir zamanda gériilebildigi gibi, hasta
hekimin karsisina ilk defa bu tablo ile g¢ikabilir.
Hazirlayici faktérler enfeksiyon, travma ve cerrahi

girisim gibi stresler ve hastanin insiiUnini ihmal et-

Tablo 1. Acil Endokrin ve Metabolik Sendromlar
A- Pankreas
1. Agir diyabetik Kketoasidoz
2. Hiperozmolar nonketotik koma
3. Hipoglisemik sendrom
B- Siirrenal
1. Akutsiirrenal korteksyetersizligi
2. Feokromositoma
C- Tiroid
1- Tiroid krizi
2- Mikzédem komasi
D- Hipofiz
1- Dengesiz (inappropriate) A D H sendromu
2- Hipofizer Apopleksi
E- Kalsiyum metabolizmasi bozukluklari
1- Hiperkalsemi
2- Hipokalsemi
F  Fosfor metabolizmasi bozukluklar:
1. Hiperfosfatemi
2. Hipofosfatemi
G- Magnezyum metabolizmasibozukluklan
1. Hipermagnezemi
2. Hipomagnezemi
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mesidir. Ayrica, uzayan kéti glisernik kontrol
periyodunu takiben de baglayabilir.

KLiNIK BELIRTI VE BULGULAR: Has-
tanin hikayesi, mutad olarak, bir siiredir poliiri,
polidipsi, polifaji ve kilo kaybinin oldugunu
yansitir. Ancak, bazi hastalarda baslangi¢ ani ve
ketoasidozla olabilir. Karin agrisi, bulanti ve kus-
maya sik rastlanilir. Bunlar ya ketoasidoza veya bir-
likteki bir baghdir. Suurda hafif

dalginliktan derin letarjiye kadar dedigsen bozukluk-

rahatsizliga

lar olmasina ragmen, derin koma nadirdir. Asidozu
kismen kompanze etmek igin akcigerlerden CO2
atilimin1 saglamak gayesi ile derin ve siiratli bir
(asidotik)
vardir. Ancak, PH ¢ok diigiik ve merkezi sinir sis-

solunum olan Kussmaul solunumu

temi fonksiyonu bozulmugsa solunum deprime
Olur. Plazma aseton diizeyinin yiliksek olmasi
sebebiyle nefeste meyvamsi bir koku vardir. Deri
turgoru azalmig ve mikéz membranlar kurudur.
Takikardi

olabilir. Enfeksiyonlara sik rastlanmasina ragmen,

olagandir ve hipotansiyon mevcut
yliksek viicut i1sisi hastalarin bir kisminda gériilmez.
Hatta bir ¢ok hasta hafif olarak hipotermiktir.
Hipoterminin muhtemel sebebi, artan hidrojen
iyonlari nedeni ile periferik kan damarlarinda
vazodilatasyon olmasi ve béylece viicuttan isi
kaybidir. Bu sebepten hipo veya normotermi hal-
lerinde, bunu enfeksiyon yok seklinde degerlendir-
memen ve hasta enfeksiyon ydninden dikkatlice
goézden gegirilmelidir. Onemli bir nokta da, enfek-

siyon olmaksizin Iékositoz olabilecedi unutul-
mamalidir.
Nihayet, ketoasidozla kardiyovaskiiler has-

taliklarin bir arada olabilmesi nedeniyle, myokard
enfarktliisii ve serebrovaskiiler olaylar yéniinden de
dikkatli bir arastirma yapilmalidir.

LABORATUVAR
betik ketoasidozla,

INCELEMELERI: Diya-
hastanin miracaatinda
yapilmasi gereken laboratuvar incelemeleri Tablo
2'de verilmigtir. Metabolik asidoz primer olarak,
betahidroksibiitirik asid

diizeylerinin artmasindan olusur. Serbest ya§ asid-

artan asetoasetik ve

leri, laktat ve organik asidlerin rolii daha azdir.
Suur bozuk oldugu zaman, serum ozmolalitesi
hemen daima yiiksektir. Hiponatremiye stk
rastlanilir. idrar ve kusma ile sodyum kaybi énemli
olabilirse de, daha da ehemmiyetlisi hiperglisemiye

cevap olarak, intrasesiiler sivinin, ekstraseliiler

Tablo 2. Diyabetik Ketoasidozlu Hastalarda
Baslangigta Yapilmasi Gerekli
Laboratuvar incelemeleri

1- Kan:

Giukoz, sodyum, potasyum, Kkloriir, iire, kalsiyum,
bikarbonat, asetoasetat. beta-hidroksibiitirat, serbestyag
asidlcri, osmolalite, serum lipidleri, eritrosit, hemoglobin
hematokrit, 16kosit

2- Tam idrar:

3- EKG

4- Enfeksiyon:
Siiphe varsa enfeksiyon yoniinden gerekli arastirmalar
yapilmahdir.

aralija gecerek dilisyona sebebiyet vermesidir. 120

mEq/It.'den az sodyum degerleri genellikle
hipcrtrigliseridemiye bagli aldatict bir durumdur.
Ancak, bu derece disik sodyum degerleri olan,
kusan bir hastada sadece su aliminin sebebiyet
verdigi hiponatremiyi de yansitabilir. ldrarla
potasyum kaybina ragmen, baslangicta hiperkalemi
mutad bulgudur. Bununla birlikte, organizmada
agir potasyum noksanligi olan kosullarda normal

veya duslik potasyum degerleri goézlenebilir.

AYIRICI Diyabetik ketoasidozun

klinik tablosu ile karisabilen ve dogru taninin

TANI:

tedavisi agisindan o6nem arzettigi bazi tablolar
vardir. Bunlar erigkin tip diyabeti olan kimselerde
gorilen ketozsuz

hipergliscmik hiperozmolar

koma, laktik asidoz ile seyreden koma ve
hipoglisemik komadir. Bu rahatsizliklarin biribirin-
den ayirdedilmelcrindc faydali olan énemli 6zellik-
ler Tablo 3'de gésterilmistir. Aclik ketozu, alkolik
diyabetik

ketoasidozdan hikaye ve laboratuvar bulgular ile

ve gebelerde rastlanan ketoasidoz,

kolayca ayirt edilir. Ancak, ketoasidozlu bazi

alkoliklerde hiperglisemi olabilecegi unutul-
mamalidir. Bu vakaldarda, sadece giukoz veya
glukozla birlikte 5-10 dnitelik kigik miktarlarda
insilin verilmesi ketoasidozu siiratle diizeltir ve

diyabetik ketoasidozu ekarte etmemizi saglar.

TEDAVI: hastanin

tedavisinde, her bir hastanin dikkatli ve titiz

Diyabetik ketoasidozlu

takibinin mutlaka gerekli oldugu ve ancak bu

sayede, tedavinin sahsa godre degistirilmesinin
mimkin oldugunu vurgulamak her seyden &nce
énemlidir.

Diyabetik ketoasidozun tedavisi su noktalar

tizerine toplanmaktadir:
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1- Bozulmus olan ara metabolizmanin

diizeltilmesi igin, insiilin vermek,

2- intra-vaskiiler voliim ve dolasimin normale
cevrilmesi igin rehidratasyon,

3- Bozulmus olan elektrolit dengesinin dizel-
tilmesi,

4- Alkali tedavisi,

5- Diger tedaviler.

insilin tedavisi ile bozulmus ara metabolizma
diizeltildigi gibi, elektrolit dengesizligi de normale
cevrilebilmektedir.

Degisik insiilin tedavi protokolleri &neril-
migse de, bir tedavi rejimine hekimin aligkin
olmasi tedavinin esas prensibidir. Bu makalede
disik doz daimi insilin enflizyon ydntemi
anlatilacaktir. Bu yéntem, saatte 50-100 dnitelik
dozlarda insiilin uygulanan klasik yéntem ile et-
kililik yéoniinden esit hatta daha etkili oldugu gibi,
klasik tedavi yontemi ile goriilebilen hipopotasemi,
beyin 6demi ve hipoglisemi gibi yan etkilere daha
nadir olarak sebebiyet verir. Bu ydntemin en
6nemli avantajlarindan biri uygulanmasindaki basit-
liktir. Dezavantaji, ylksek dilizeydeki insiilin an-
tikorlarina veya diger faktérlere baglhi odnemli
derecede insiilin duyarsizhigi gelisen nadir
rastlanan bir hastada asidozun diizelmesindeki
gecikmedir. Bu tip nadir vakalarda, uygulanacak
yéntem insilinin 20 dnitelik IV bélisiliniin hastaya
verilmesi ve bunun IV disik doz daimi insilin
enflizyon yoéntemi ile takip edilmesidir.

IV  disiik doz daimi insilin enfilizyon
yénteminin uygulanisi basit olarak su sekilde 6zet-

lenebilir:

1- Insiilin tedavisi: Enflizyon siiresi 3 saat olan
0.1 a/kg

gidecek miktarda kristal insidlin konulur. Daha

500 cc serum fizyolojik igerisine saatte
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6nceki yillarda gerekli miktarda insiilinin sagmaz
bir sekilde verilmesini temin etmek igin zaman
ayarhi bir mekanik pompanin kullanilmasi geregi
tizerinde durulmussa da, gerek bizim, gerekse
diger bazi yazarlarin gézlemleri, enflizyonun, basit
serum setleriyle yapilabilecegini goéstermistir. Bu
yontemle tedavi sirasinda da diger tedavi metod-
1arinda oldugu gibi hastanin kan sekeri 250 mg
civarina diisiince, % 5'lik glukoz serumu serum
fizyolojikle kombine olarak verilmelidir. Boylece,
sahsin beslenmesi ve hipoglisemiden korunmasi
saglanmis olur. Insilin enfuzyonuna, hastamn
dehidratasyonu diizelip, kan sekeri 200-250 mg
dolaylarina gelinceye kadar devam edilir.
Dehidratasyon bulgulari diizelmeden, cilt alti
gecildigi takdirde, doku

perfiizyonu iyi olmadigi igin, insiilin yeterli miktar-

insilin tedavisine
da absorbe olamayacak ve hastamn durumunda
diizelme goériilmeyecektir. Uygulanan tedavi ile 2-3
saat zarfinda kan sekeri diizeylerinde anlamli bir
diisme goérilemezse, enflizyon hizi 2 katma
ctkarilmalidir. Yine olumlu bir sonug¢ alinamiyor
ise, insiilin duyarsizliina neden olan hipotansiyon,
asidoz gibi faktérlerin uygun tedavilerle gideril-
mesine ¢aligilmalidir. Hastanin durumunun agir
oldugu kosullarda, disik doz daimi insiilin
inflizyonuna baglarken 20 u kristal insilin IV bolus

seklinde verihneh'dir.

2- S tedavisi: Ozmotik dilireze, kusmaya ve

hiperventilasyona bagh olarak, siddetli

ketoasidozlu hastalarda 5-10 litre kadar sivi agigi
tedavisinin

olabilmektedir. IV sivi gayesi de

dolasan sivi hacmim artirmak ve dokularin

sulanmasini temin etmektir. Sadece sivi tedavisiyle
dahi kan sgekeri diisebilir. Bunun nedenlerinden

biri dolagimdaki az miktardaki insiinin dokulara

Tablo 3. Diabetik Ketoasidoz Tablosu ile Karisabilen Kosullar ve Birbirlerinden Ayrimlarinda
Faydali Kriterler
idrarda Dehidratasyon
Hastalhik Kan Seker Diizeyi Aseton Bulgulan Hiperventilasyon Kan Basinci
Agir diyabetik ketoasidoz > 250 mg/100 ml ++ + ++ + Nveya j
Hiperglisemik hiperozmalar > 250 mg/100 ml ++ + 0 Nveya \
ketozsuz koma
Hipoglisemik koma < 50 mg/100 ml 0 0 N veya f
Laktik asidoz Degisik (diyabete ++ + i
bagh ise yiiksek)
Diyabetikte iiremik koma N veya f 0 + + Nveya f
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daha iyi taginabilmesidir. Tedavinin ilk saatlerinde
200-250 mg/100 ml
edilen sivi % 0,9'luk

ve kan sekeri civarina
diisiinceye kadar tercih
sodyum kloriir soliisyonudur. Hastanin dikkatli
takibi sartiyla, ilk 5-6 saat zarfinda 2,5-3 litre kadar
sivi verilmelidir. Fakat, asiri hidrasyon da tehlikeli
olabileceginden, o6zellikle kalp hastalarinda venéz
basmg¢ yalandan izlenmelidir. Kan sekeri seviyeleri
200-250 mg civarina disince, serum fizyolojige
ilave olarak, % 5'lik glukoz serumu enfiizyonu da
baglatiimalidir. Bu hususu insiilin tedavisinden
bahsederken de belirtmistik.

3- Bozulmus olan elektrolit dengesinin saglan-
masi: Agir diyabetik ketoasidozlu bir hastada total
olarak, 500 mEq veya daha fazla sodyum, 300-1000
mEq potasyum, 50-100 mEq kalsiyum ve fosfat, 25-
50 mEq magnezyum kaybi vardir. Ozellikle sodyum
ve potasyum kayiplari organizma igin ehemmiyet
arzederler. Bunlardan sodyumun kaybi, izotonik
tuz solliisyonunun verilmesi ile zaten kendiliginden
diizelmektedir. Diger 6nemli iyon olan potasyumu
yerine koyma tedavisine ise, bazi yazarlara gore
insilin tedavisiyle birlikte baslamalidir. Ancak, agir
diyabetik ketoasidozlu hastalarda, total viicut

potasyumunun disik olmasina ragmen,

baglangigta, yani tedaviden onceki serum
potasyum diizeyleri normal, hatta yiiksek seviyeler-
dedir. Bu sebepten, béyle kosullarda IV potasyum
tehlikeli

Potasyum tedavisi su sartlar altinda yapilirsa daha

tedavisi uygulamak olabilmektedir.

faydali olmaktadir.

1- Hastanin idrar debisi normallesince,

2- Kan geker dizeyleri 200-250 mg civarina
diisince,

Hastaya tedavinin birinci ve ikinci ginid 50-
100 mEq potasyum saatte 20 mEq'lt agmayacak bir
enflizyon hiziyla verilmelidir. 24-48 saat zarfinda
yapilan akut potasyum replasmanindan soma,
geriye kalan potasyum agigi, potasyumdan zengin
gerekirse tabletleri ile

gidalar ve potasyum

kapatilmalhidir.

Sodyum ve potasyum haricinde fosfat ve mag-
nezyum noksanliklari olabilirse de, bu eksiklikler
genellikle hafif derecede olup, diizeltilmeleri
diyabetik ketoasidozun seyrine belirgin derecede

olumlu etki yapmamaktadir.

4- Alkali Tedavisi: Bu tedavinin uygulanip
uygulanmamasi hakkinda kesin bir kanaat yoktur.

Siddetli asidoz miyokardin kasilmasini bozar ve
hipovolemi ile birlikte gsoka sebebiyet verebilir.
Ancak, eritrosit 2-3 difosfo gliserat miktarinin

diisik oldugu diyabetik ketoasidoz gibi bir
kosulda, bikarbonat tedavisiyle PH'da ani bir
yikselmeye sebep olunmasi dokulara oksijen
salinimim azaltir ve laktik asidoza egilim

yaratabilir. Bununla birlikte, su kosullarda hastaya
bikarbonat tedavisi uygulanabilir.

1- Kan PH'1, 7'den diisiikse,

2- Serum bikarbonati litrede 10 mEq'dan az
ise,

3- Hastada rahatsiz edici hiperventilasyon
hali varsa,

Bu gibi hallerde, 50-100 mEq sodyum bikar-
bonat solisyonunun enflizyon seklinde verilmesi
uygun olacaktir. Bikarbonat verilmesi PH 7.2'ye
ulastigt zaman durdurulmalidir.

5- Diger tedbirler: a- Hastanin suuru yerinde
degil veya yari suurluysa, mide aspirasyonu
yapilmahidir.

b- Gerekliyse oksijen verilmelidir.

c- Enfeksiyon siiphesi varsa, gerekli kiiltiirler
yapilip, daha sonra degistiriimek {izere, sonucu
beklemeden uygun bir antibiyotik tedavisi
baglatiimahlidir.

d- Suursuz olan hastalarda verilecek sivi mik-
tarim ayarlamak gayesiyle mesaneye sonda koyup
idrar miktar: takip edilmelidir.

e- Kan basinci tedaviye ragmen 80 mmHg'nin
istiine gikmiyor ise kan veya plazma verilmelidir.

Diyabetik ketoasidozun tedavisi sirasinda
goriilebilen komplikasyonlar Tablo 4'de gdsteril-
mistir.

Uygun bir sekilde tedavi edilen ketoasidoz
vakalarinda 6lim nadirdir. Miyokard enfarktisi,
sepsis veya akut pankreatit gibi baslangigta veya
somadan meydana g¢ikan hastaliklar 6limiin en
6nemli nedenleridir. Kontrol edilmemis agir
diyabetik

respiratuvar distres sendromunun gelisebilecegi ve

ketoasidozda vaskiiler tromboz ve

yasam agisindan o6nemli olabilecekleri unutul-

mamalidir.

2. HIPEROZMOLAR NONKETOTIK
KOMA (6,8,12)

insiiline bagimsiz tip Il diyabetes mellituslular-
da (tip Il DM)

hiperglisemi ve

gdriillen bu sendrom asir

dehidratasyonla karakterizedir.

Degisik derecede insiilin noksanlig: olan diyabetik-
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Tablo 4. Diyabetik Ketoasidozun Tedavisi Sirasinda Yapilan Yanhgliklar ve
Sebep Olunan Komplikasyonlar
Zaman Tedavi Hatasi Komplikasyon
i1k 4 saat Hipoglisemi zanniyla hipertonik glukoz verilmesi Hiperozmolalite ve intraseliiler
dehidratasyonda daha fazla artis
Gereksiz potasyum verilmesi Hiperkalemik kardiyotoksisite
Hipergliseminin siiratle diizeltilmesi Serebrai 6dem
Yetersiz tuz soliisyonu verilmesi Hipotansiyon
Kafi s1vi verilmeksizin fazla miktarda insiilin uygulanmasi Ekstraseluler araliktan intraseliiler arahiga
s1vl gecmesine baglh hipotansiyon
6-12 saat Yetersiz potasyum verilmesi Hipokalemik kardiyotoksisite

Yetersiz glukoz verilmesi

Hipoglisemi, ketozun tekrar olusmasi

lerde koma geligebilir. Onceden diyabetli oldugu
bilinmeyen yasgh hastalar veya sadece diyet ya da
siilfonilirelerle tedavi edilen hafif diyabetiklerde
kan sekerleri gok yiiksek diizeylere erigebilir (1000
mg/100 ml'den daha fazla) ve hiperozmolalite
geligebilir. Lipolizi ve ketojenezi dnleyecek miktar-
da endojen insilinleri oldugundan dolayr keton
dizeyleri ya hi¢ artmaz, veya az yiikselir. Bu
hiperozmolar durum tipik olarak infeksiyon has-
taligr olan veya tiazid dilretikler, "phenytoin" veya
glukokortikoid alan ve su alimi gok kisitli gok yash
kigilerde godrilmektedir. Benzer bir tablo, diyaliz
tedavisi goren veya siddetli yanik, travma ya da
asirt sivi kaybina maruz kalan daha gen¢ sahislarda
da gorilebilir.

Bu hastalarin ¢ogunun renal veya kar-
diyovaskiiler hastaligi vardir ve hemen hemen hep-
sinde renal veya prerenal hiperazotemi geligmistir.
Maalesef, bu sendromdan siiphe edildigi zaman,
zaten hastanin durumu kotillegsmistir. Mortalité %
50'den daha fazladir.

Onemli klinik bulgular, dehidratasyon (pos-
tural hipotansiyon, takikardi, boyun venlerinde
silinme, deri ve miikéz membranlarda kuruluk vs.),
suurda bulanma ve siklikla serebrovaskiiler bir
patolojiyi taklid eden fokal nérolojik bulgulardir.

Laboratuvar incelemelerinde glukoz

dizeylerinin ¢ok yiksek olmasinin vyani sira,
sodyum, Ure ve kreatinin diizeylerinde artma, asiri
ketonemi ve

hiperozmolalite, hafif derecede

hipokalemi vardir.

TEDAVI: itk

volimiin

yapdacak uygulama in-

travaskiler normale cevrilmesini

saglamaktir. Boylece, kardiyovaskiiler bir olay,

flcbotromboz ve hipoperfiizyondan dogabilecek
diger metabolik komplikasyonlar odnelenebilir. Bu
hastalarin saf su ihtiyaci oldugu agikga belli
olmasina ragmen, tedavinin ilk 3 saatinde 1-2 litre
kadar izotonik tuzlu su soliisyonu verilmelidir. Or-
tostaz (yattigr yerden, oturma veya ayaga kalkma
kiside
basincinin 10 mmHg'dan daha fazla digmesi) ve

pozisyonuna gegen bir ortalama kan
hipotansiyon diizeldikten, boyun vendz pulzasyonu
gorinidr hale geldikten ve idrar miktari saatte 30
ml'yi astiktan sonra, hipotonik tuzlu su (% 0.45)
enfizyonu yapdmalidir. Total sivi ihtiyaci hastalar
arasinda hayli degisirse de, hiperozmolar komadan
iyilesen bir gok hastamn, ilk 12 saatlik periodda en
az 5 litre kadar sivi ihtiyaglari oldugu goézlenmistir.
Enflizyon hizi serum ozmolalitesindeki azalmanin
derecesine gore ayarlanabilir. Bu hastalarda, asgir
volim yiklenmesi ve yatrojenik konjestif kalp yeter-
sizliginden kaginmak i¢in azami dikkat sarfedil-
melidir.

Yalniz, plazma volimdnin normale getiril-
mesiyle bile, kan glukoz seviyeleri azalacaktir.
birlikte
artan renal kan akimi glukoziiride artmaya neden

Ekstraseluler volimiin ekspansiyonuyla

olacaktir. Diger taraftan, volimiin normale gel-

mesiyle adrenerjik hormonlarin salgilanmasi

azalacagindan, insalin sekresyonu tekrar
baglayacaktir. Boylece, insilinin aracdik ettigi yag
ve adale dokusundaki glukoz "uptake"i normale
dénecektir. Bazi hafif diyabetik sahislarda sadece
sivi vermek yeterli olmakta ise de, biyik kisminda
bir miktar insilin gerekecektir. insiilin kullanirken
ekstraseluler araliktan intraseliiler araliga siiratli
sekilde sivi gegisinden hasil olan, serebrai 6dem

riskini azaltmak ig¢in glukoz dizeylerini hizla

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, 1990
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azaltmamak ve tedavinin ilk 24 saatinde serum
glukoz dizeylerini 100 ml'de 200-250 mg arasinda

muhafaza etmek uygundur. Insiilin, diyabetik
ketoasidozdakinden daha disik bir miktarda ve
daimi enflizyon suretiyle verilebilir. insilin

verilirken plazma potasyum diizeyleri dikkatli bir
sekilde kontrol edilmelidir. Potasyum noksanligi
hastadan hastaya degisir. Hastaliktan onceki renal
fonksiyonu normal ve birka¢ glindiir poliliri ve
polidipsisi olan bir hastada potasyum kaybi daha
fazladir. Kan gekeri bir miktar digirildikten ve
saatlik idrar miktar: yeterli diizeye ulastiktan sonra
saatte 10-20 mEq
enflizyonu yapilir.

potasyum klorid soliisyonu

Hiperozmolar koma olagan olarak altta yalan
bir sebepten meydana gelir; bu nedenle lokosit
sayimi, kan kiltiirleri, EKG ve gerekli radyografik
incelemeler ihmal edilmemelidir. Bu hastalarda,
tromboz ve pulmoner tromboembolizm riskinin
fazla olmasi nedeniyle, gastroentestinal kanamanin
presipitan faktér olmadigr hakkinda kesin kanaat
edinildikten sonra, profilaktik heparinizasyon tav-

siye edilmektedir.

3. HIPOGLISEMIiK SENDROM (8,12)

HIPOGLISEMININ TANIMI: Hipoglisemi-
nin klinik belirti ve bulgulari nonspesifiktir. Ayrica,
sahislar arasinda farklihk gosterdigi gibi, ayni
sahista zamandan zamana degisebilir. Bdylece,
hipogliseminin taninmasinda hikaye biyik ehem-
miyet tagimamsa ragmen, tani, sadece belirti ve bul-
gulara dayanarak yapilamaz. Fakat, hipogliseminin
tanisi, gok diglik olmadig: takdirde sadece plazma
glukoz dlgiimlerine istinaden de mumkin degildir.
Gunki,
ndéroglukopeninin meydana c¢iktigi, bu dizeyin
lstinde ise, ndroglukopeninin gdriilmedigi kesin

muayyen bir dizeyin altinda

bir glukoz konsantrasyonu yoktur. Noéroglukopeni
genellikle plazma glukoz yodunlugu 100 ml'de 45
mg'dan daha az oldugu zaman gériilirse de, dzel-
likle yash gahislar da ve insiiline bagimli diyabctes
mellituslu bazi hastalarda daha ylksek kan sekeri
dizeylerinde de olusabilir. Ancak, endojen
hiperinsiilinizmli ve ¢ok titiz bir sekilde diyabetik
regiilasyona tabi tutulan tip | DM'lu hastalarda,
kan gekeri sekilde disik

diazeyleri belirgin

olmasina hipoglisemiye adaptasyon

sebebiyle, klinik belirti ve bulgular gériilmeyebilir.

ragmen,

Bu sebepten, hipoglisemi tanisinda, Whipple

triyadmdan faydalanmak en iyisidir. Bu triyad su
elementlerden ibarettir:

1- Periferik katekolamin desarji ve

néroglukopeniyle uygun belirti ve bulgular;

2- Dusuk plazma glukoz dizeyleri;

3- Plazma glukoz dizeyleri normale getirildigi
zaman belirtive bulgularin kaybolmasi.

Hipogliseminin sebepleri Tablo 5'de veril-

mistir.

HIPOGLISEMININ BELIRTI VE BUL-

GULARI: Beyine gelen glukoz miktari yetersiz
oldugu zaman gelisen merkezi sinir sistemi belirti

ve bulgularina ndéroglukopeni ismi verilir. Bunlar

Tablo5. Hipogliseminin Sebepleri

I- POSTABSORTIF (AGLIK) HIPOGLISEMIi:
A. [llaglar.
1. Insiilin (ekzojen hiperinsiilinizm)
2. Siilfoniliireler
3. Alkol
4. Digerleri
B. Endojen hiperinsiilinizm:
1. Pankreatik beta hiicre timor veya hiperpiazileri
2. Pankreatik beta hiicre uyaranlar: (suifonil iireler
gibi)
3. Otoimmiin hipoglisemi (insiilin ve insiilin
reseptorlerine antikorlar)
4. Ektopik insiilin salgilanmasi
C. Beta hiicresi dis1 tiimoérler:
1. Mezensimal
2. Epiteiyal
3. Digerleri
D. Hormonal noksanliklar:
1. Hidrokortizon
2. Somatotropik hormon
3. Giukagon ve epinefrin
4  Digerleri
E. Cesitli sebepler:

1. Acglhik

2. Karacigerhastahgi
3. Bobrek hastaligi
4. Kalpyetmezligi

5. Sepsis

F. Bebeklik ve cocukluk hipoglisemileri:
1. Neonatalhipoglisemiler
2. Cilukojenik en/imlerin konjenital noksanliklar1
3. Cocukluk ¢caginin ketotik hipoglisemisi
II- POSTPRANDIYAL (REAKTIiF) HIiPOGLiSEMI:
A. Karbohidrat metabolizm asiyla ilgili enzimlerin
konjenital noksanliklari:
1. Galaktozemi
2. Herediter frukioz intolcransi
3. 1«sinintolcransi
B. Alimenter hipoglisemi,
C. tdyopatik (fonksiyonel hipoglisemi)..
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akli melekelerdcki hafif bozukluktan koma ve

6lime kadar degisir. Goérme fle ilgili belirtiler,

letarji, konfiizyon, rutin vazifelerin yapilamamasi,

davranis degisiklikleri ve fokal bul-

(diplopi,
stk

nérolojik
gibi).
Hipotermi

gulardir hemiparezi GCocuklarda

konviil/iyonlara rastlanir. ekseri

mevcuttur. Nadiren kronik hipoglisemi dcmans

veya psikozla sonuglanir.
sempatoadrenal sistemin
sikhikla akut

Bunlar

Hipoglisemiye

cevabi ile ilgili belirti ve bulgular,

hipoglisemi esnasinda gérilir. sikinti,

carpinti, rahatsizlik, terleme, bas agrisi, kan

basincinda yilikselmedir. Kardiyovaskiiler otonom
néropatinin gelistigi diyabetes mellitus'lu hastalar-
bu

goriilmeyeceginin bilinmesi biiyllk 6 ne m arzcder.

da sempatoadrenal sistemle ilgili belirtilerin

HIPOGLISEMININ TEDAVISI. Hipoglise-

minin tesbit edildigi bir kiside, hipoglisemiye sebep
olan faktériin ne olabilecegi ilizerinde ayrintili bir

incelemeye girismeden dnce, hastanin

hipoglisemik durumdan derhal kurtarilmasi unutul-
mamasi gereken 6nemli bir noktadir. Béyle kogul-

lardaalinacaktedbirlerigdyle6zetleyebiliriz:

1- Hipogliseminin insulin, oral antidiyabetik

veya ag¢ iken alkol alimi gibi asikar bir sebebi var

ise bu faktér bertaraf edilmelidir.

2- Genellikle hipotermisi olan bu sahislarin
lUzeri battaniye vs. ile ortilerek normal viicut
i1sisinin teminine ¢alisiimalidir.

3- Hastaya, enflizyon seklinde % 10'luk
glukoz serumu verilmelidir. Kan sekeri dizeyleri
normale gelinceye ve hastanin klinik tablosu

diizelinceye kadar bu tedaviye devam edilmelidir.
Suuru yerinde olan hastaya agiz yoluyla sekerli su
dogrudan

igirilmelidir. % 30 glukoz serumunun

damar igi perfii/yonu bazi mahzurlar tasidigindan
% 10'luk glukoz serumunun olmadig: hallerde, %
5'lik glukoz serumu ile, % 30'luk eriyik ayni setten
kombinasyon halinde verilebilir.

4- Gok

glukokortikoidler 1V uygulayabilirler. Ornegin, 25

agir hipoglisemi durumlarinda

mg "prednisolone” v enjeksiyon seklinde

uygulanir. Gerektiginde 5-6 saat sonra tekrar-

lanabilir. Glukokortikoidler, hipoglisemik, kosul-

larda meydana gelebilen beyin 6demini ¢ézmek

igin de faydali ajanlardir.
kosullarda yerine

Hipoglisemik goére

uygulanan "glucagon", "diazoxide", "streptozotocin”
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vs. gibi ajanlar kullanilabilirse de bu ajanlar her an

el altinda degillerdir. "Diazoxide" ve "strep-
tozotocin" organik sebeplere bagli olarak meydana
gelen agir hipoglisemik hallerde uygulanan ajan-

lardir.

B. SURRENAL

i. AKUT SURRENAL
YETERSIZLIiG 1(8,10a, 12)

KORTEKS

Akut surrénal korteks yetersizligini hazirlayici

faktérler Tablo 6'da gdsterilmigtir.

KLIiNIK BELIRTIi VE BULGULAR: Klinik

tablo tedrici veya ani olarak gelisebilir. Nasil

klinik tablo

kusma,

olusursa olugsun nihai benzerdir.

istahsizlik, bulanti, diyare ve kramp

tarzinda abdominal agri vardir. Bazen, gastrointes-
tinal belirtilerin adrenal yetersizliginden veya
ileri

Ates

adrenal yetersizliine neden olan faktérden

geldiginin ayirdedilmesinde giiglik ¢ekilir.

olagan olarak mevcuttur ve oldukga yliksek olabilir.

Zaten diisiik olan kan basinci, kusma ve ishalin

baglamasindan sonra daha fazla azalir. Deri tur-

goru azalmig, g6z yuvalar ¢dkiik ve dil kurudur.

Adrenal yetersizlik uzun bir silireden beri mevcut-
deride

sa, hiperpigmentasyon

gelistigi

belirgindir.

Sendromun ani vakalarda, bu bulgu ol-

mayabilir.

LABORATUVAR BULGULARI: Kan glukoz

diizeyi olagan olarak diigiiktiir. Plazma sodyum

diizeyi de disiktiir ancak, nadiren 120 mEq/L'nin
altinda bulunur. Serum potasyumu ylksektir, ama
7 mEq/L'yi Orta

rastlanilir.

derecede
15-20

genellikle asmaz.

asidoza sik Plazma bikarbonati
Tablo 6. Akut Surrénal Kortcksi Yetersizliginden

Sorumlu Olabilen Faktorler

Atesli hastahklar Hipertiroidi

Diyare Diabetes mellitus
Kusma Myokard infarktiisii
Anestezi Rifampisin

Cerrahi miidahaleler

Hemoraji Surrenal'lerin harabolmasi
Yaniklar (hemorajik ve bakteriyel)
Travma

Gebelik Kronik steroid tedavisinin

ani birakilmasi
Hipofizer apopleksi
Surrenal korteksinde hormon
sentezini engelleyen ilac¢lar
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mEq/L arasinda degisir. Ure genellikle yiiksektir.
Laboratuvar bulgularinin bu d&rnegi spesifiktir.
Glnk,
(ADH'un asir salgilanmasi veya hemodillisyonun

hiponatrcminin diger nedenlerinde
diger sebepleri vs.) karakteristik olarak ilire diigiik
ve potasyum normal veya diisiiktiir. Adrenal yeter-
sizlik tanisi, hastada cozinofili ve lenfositozun sap-
tanmasi ile desteklenmig olur. Zira, diger sok
vakalarinda bunlar yoktur. Nadir olarak adrenal
yetersizlikti hasta hiperkalsemik krizle karsimiza
¢ikar. Bazen adrenal yetersizlijin mevcudiyetine
tek delil plazma potasyum seviyelerinin yilksel-
mesidir.

Kronik siirrenal korteks yetersizlii oldugu
bilinen, uzun siiredir glukokortikoid, antikoagulan
veya glukokortikoid hormon sentezini engelleyen
ajanlari aldig: tesbit edilen bir hastada, biraz énce
bahsedilen klinik ve laboratuvar bulgularinin bulun-
masi taniyr kolayca koydurur. Ancak, vakalarin
biiylik ¢ounluunda tanida giliglik g¢ekilir. Bunun

sebepleri gsdyle siralanabilir:

1- Hastalarm bir kisminda kronik adrenal
yetersizlik 6nceden var olmasma ragmen, o zamana
kadar taninmamistir;
vakada olmasina

2- Halsizlik hemen her

ragmen, diger hastalik kosullarinda da
rastlanabilen non-spesifik bir belirtidir;

3- Pigmentasyon bazen hafif hatta hig
olmayabilir. Ornedin, sirrenal korteks yetersizligi
yeni baglayan veya uzun zamandir glukokortikoid
alan sahislarda pigmentasyon gériilmez. Ayrica,
cilt rengi 6nceden esmer olanlarda bu bulgu tamda
yardimeci olmayabilir.

4- Kan basinci disikligi, bazen ¢ok asikar
derecelerde degildir. Hatta, dnceden hipertansif
olan kimselerde, silrrenal yetersizliginin
olugumunu takiben kan basinci normal diizeylere
inmekte ve bu durum hekim ig¢in tanida gilg¢lik

arzetmektedir.

Kesin tanmin konulmadi§: fakat, akut siirrenal
yetersizliginin ekarte edilemedi§i vakalarda, plazma
kortizol ve ACTH tayini i¢in kan numunesi
ahndiktan sonra derhal tedaviye baglanmalidir.
Sabah saat 8.00 civarinda alman kan &rnedinde
plazma kortizol diizeyinin normalin altinda olmasi

adrenal yetersiziik tanisini dogrular.

TEDAVI
Akut sirrenal korteks yetersizligi igin
hidrokortizon tercih edilen steroid

preparasyonudur. Giinkd, tavsiye edilen dozlarda
glukokortikoid etkisi yaninda, énemli tnineralokor-
tikoid aktiviteyc de sahiptir. El altinda olmadig: tak-
dirde, sentetik glukokortikoidler de kullanilabilir.
Ornegin, 25 mg prednizolon IV zerkedilir. Ayrica,
25 mg'da enflizyon sollisyonuna konulmalidir. llk
24 saatte 50-100 mg arasinda prednizolon veril-
melidir. % 5 glukoz soliisyonu ile izotonik tuzlu su
birlikte ve ilk bir ka¢ saat igin saatte 500-1000 ml
gidecek sekilde uygulanmahdir. Genellikle, 1 litre
% 5 glukoz soliisyonu verdikten sonra, yalniz
izotonik tuzlu suyla tedaviye devam etmek yeterli
olmaktadir. Ortalama olarak ilk 24 saatteki sivi ih-
tiyaci 4-6 litre kadardir. Izleyen giinlerde sivi ve
glukokortikoid ihtiyaci hastanin durumuna gére
ayarlandiktan sonra idame glukokortikoid
tedavisine gegilir. Primer siirrenal korteks yetersiz-
ligi olan sahislarda tedavinin ilk giinlerine de
dezoksikortikosteron asetatm (DOCA) 10 mg'hk
ampullerinden 1-2 adet IM enjekte edilmelidir.
idame dozda glukokortikoid tedaviye baslanilan
dénemde, hiponatremi, ozellikle hiperkalemi
devam ediyorsa, fludrokortizonun 0.1 mg'lik tablet-

lerinden giinde yarim veya bir tablet verilmelidir.

2. FEOKROMOSITOMA (8,11)

Feokromositomalar sempatik sinir sisteminin
kromatin hiicrelerinden kaynaklanan timérlerdir.
Bu timérler katekolaminleri (adrenalin
noradrenalin ve bunlarin prekiirsérii dopamin) sen-
tez ederek dolasima verirler. Bitin hipertansiyon
vakalarinin 1/1000'ini tesgkil ederler. Her iki cinste
de esit olarak ve siklikla 30-40 yaslari arasinda
goéralirler. Feokromositomaya sebep olan
timérler genellikle adrenal medulladan kaynak-
lanirlar. Adrenal medulla diginda en ziyade sub-
diafragmatik sempatik zincirlerden kaynaklanirlar.
% 10'dan daha azi habistir. Nadir de olsa, multipl
endokrin neoplazi sendromu vakalarinda adrenal
meduller hiperplazi ayni tabloya sebebiyet verebil-

mektedir.

PATOJENEZ: katekolamin-

lerin kardiak

Hipertansiyon,

debiyi artirmalari ve periferik

vazokonstriksiyona sebebiyet vermeleriyle

meydana gelir (3,10a,ll).

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, 1990



NURi KAMEL - MUNIiRE KOLOGLU HARRIS

KLIiNiK: Feokromositomali hastalarda
siklikla rastlanilan belirti ve bulgular Tablo 7'de
gosterilmistir. Feokromositomali bir gok hastada
kan basinci ndbetler halinde yiikselir. Bunun
digsinda kalan zamanlarda tansiyon normaldir ve
bazen hipertansif enselopatiye neden olabilir. Bazi
hastalarda ise, kan basinci daimi olarak yliksektir;
bunlarda nébetler esnasinda arter basincinda daha
da artma olur. Hastalar da postural hipotan-

siyonun bulunmasi édnemli bir klinik bulgudur.

Fcokromositoma Vakalarinda Klinik
Ozellikler

Tablo 7.

— Hipertansiyon: Paroksismai veya daimi.

— Ani Paroksizmler:
Stres: Anestezi, anjiyografi, dogum
Farmokolojik provokasyon: Histamin, nikotin, kafein,
betablokerier, saralazin, glukokortikoidler, trisiklik
antidepresanlar, guanetidin ve ganglion blokerleri, rezerpin.
Tiimoriin manipiilasyonu: Abdominal palpasyon, miksiyon.

— Belirgin olarak degkisiklik gosteren kan basinci (Ortostatik
hipotansiyon)

— Nadir olarak devamli normotansiyon

— Olagan olmayan kosullar: Cocukluk ¢agi, néroblastoma,

gebelik, familyal multipl endokrin adenomlar, nérofibromatozis.

— Belirtiler:
Krizler esnasinda bas agrisi, terleme, ¢carpinti, sinirlilik,
bulant1 ve kusma, halsizlik, nefes darhgi, parestezi, gorme
bozukluklari.
Gogiis veya karin agrisi

— Bulgular:
Terleme, tasikardi, aritmi, solukluk veya "flushing"', kilo
kayba, titreme.

TANI: Feokromositomayi distndiiren klinik

belirti ve bulgulari olan hastalarda plazma
katekolamin dtizeyleri ile idrarda katekolamin ve
katekolamin metabolitlerimn (vanil mandelik asit
VMA, metanefrin ve normotanefrin) ©&lglimesi
gerekir. Daimi hipertansiyon veya belirtileri olan
hastalarda, hormonlar veya metabolitleri onemli
derecede artmigtir. Kisa siren ve seyrek olan
paroksismai nébetleri olan sahislarda tani gig¢
olabilir. Bu sebepten, ndbetler esnasinda plazma
veya idrarda hormon odlgiimleri yapilmalidir. Nébet-
ler esnasmda l6kosit sayisi yilikseldiginden, l|okosit
sayimi ihmal edilmemesi gereken bir testtir.

Seyrek ndbetli hastalarda, glukagon, tramin
ve histamin ile paroksizm meydana getirilebilir. Bu
testler, tehlikeli tansiyon ylikselmelerine neden
olabileceklerinden, eskisi kadar siklikla kul-

lanilmamaktadirlar (3,11).
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Feokromositomanin esansiyel hipertansiyon-

dan ayriminda "Clonidine” testinin
faydali oldugu bildirilmistir (11. Ancak, testin

kesin degeri heniizbelli degildir.

supresyon

Vakalarin blyik ¢ogunlugunda agikar

diabetes mellitus veya glukoz intoleransi
goruldiginden, glukoz metabolizmasinin incelen-

mesi ihmal edilmemelidir.

Tamoéran lokalizasyonu gayesi ile yapilan
IVP, arteriografi ve sonograffi timérin buaytk
oldugu kosullarda faydali olabilirse de, timorin
kigiik ve ozellikle adrenal bez disinda oldugu
durumlarda bilgisayarli tomografi en iyi tani
yontemidir. Timoérin adrenal bez diginda oldugu
vakalarda "1-131
(MIBG) ile yapilan taramalarda timora lokalize et-

mede faydali olabilir (11).

metaiodobenzylguanidine"

TEDAVI: Feokromositomanin tedavisi ozet
olarak Tablo 8'de gdsterilmigtir.

C. TiROID

1. TIROID KRizi (4,6,8,9,10a,12)

Tiroid krizi tiroloksikozun ¢ok sgiddetli bir
sekildir. Bu tablo, genellikle Graves hastaligi ile
bazen de toksik multinodiiler guvatr ile birlikte

Tablo 8. Feokromositomanin Tedavisi
a) Medikal Tedavi
1- Alfa-reseptor blokaji
— "Phenoxybenzamine' agiz yoluyla giinde 40-80 mg
— "Phentolamine" hipertansif krizlerde IV1-5 mg
— Prazosin agiz yoluyla giinde 6-10 mg
2- Beta reseptor blokaji: Tek basina kullanilmalar:
hipertansif kriz yaratacagindan, alfablokerler ile birlikte
kardiak aritmiler, tasikardi ve anjina pektorisi ve
terlemeyi engellemek icin kullanilirlar.
3- Katekolamin sentezinin inhibisyonu
— "Alpa-Methyl-para-tyrosine agiz yoluyla giinde
034 gr
4- Sodium nitroprusside: Ameliyat sirasinda diiz adale
gevsetici etkisiyle kan basincinin stabilizasyonunu
saglar.

Medikal tedavi hastalan cerrahiye hazirlamak icin
preoperatuvar periodda ve inoperabl vakalarda uygulanir.

b) Cerrahi Tedavi: Cerrahi tedavi 6ncesinde tiimoriin
lokalizasyonu i¢in: IVP, ultrasonografi, arteriografi, adrenal
venografi, bilgisayarli tomografi ve """'I-meta-
iodobenzylguanidine' ile sintigrafiden faydalanilir.

Cerrahi tedavi, yukarda siralanan 6nlemlerle birlikte ve bu
konuda deneyimli bir cerrah tarafindan uygulanmahdir.
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rastlanilan fakat, cok ciddi bir

komplikasyondur. Preoparatif otiroidizmi iyi bir

olan, az

sekilde saglamanin mimkin olmadigl dénemlerde,
tiroid krizi siklikla tiroid ameliyatlarini takiben
olurdu (cerrahi kriz). Bugin ise, yetersiz tedavi
edlien veya hi¢ tedavi edilmeyen hastalarda
goérilen "medikal kriz"e daha sik rastlanir. Krizin
Tablo 9'da

gosterilmistir. Tiroid krizi nispeten az rastlanilan

olusmasinda hazirlayici faktoérler
bir durum oldugu ig¢in, bu faktdrlerin, tirotok-
sikozun siddetlenmesine sebep olus mekanizmasi
bilinmemektedir. Tiroid Kkrizi vakalarindaki serum
T-3 dizeyindeki artigslar, komplike olmayan tirotok-

sikoz vakalarinda goriilenlerden daha fazla degildir.

KLINIK TABLO: Siddetli hipermetaboliz-
manin belirti ve bulgulari klinik tabloya hakimdir.
Ates hemen daima mevcuttur ve ¢ok siddetli
olabilir. Asiri terleme vardir. Sinlizal veya ektopik
kaynakli tasikardiye akciger 6demi veya konjestif
kalp yetmezligi eslik edebilir. Baglangigta titreme,
huzursuzluk daima vardir. Ara sira deliriyum veya
belirgin psikoz gériilebilir. Bulanti, kusma ve karin
agrisi sik rastlanan erken belirtilendendir. Durum
kdétllestikge, apati, stupor ve koma meydana
cikabilir ve baslangigta normal olan kan basincl,
hipotansif diizeylere digebilir. Eger tani
konulamazsa daima 6limle sonuglanir. Onceden
tirotoksikoz hikayesi veya guvatri ya da egzoftal-
musu olan bir hastada bdyle bir klinik tablo, taniyi
koymak igin yeterlidir ve acil olarak yapilmasi
laboratuvar sonuglarint bek-

gereken tedavi,

lememelidir.

TEDAVI: Tiroid krizinin tedavisi ézet olarak
Tablo 10'da go6sterilmisgtir.

2. MIiKZODEM KOMASI (4,6,8,9,12)

Nadir gériilmesine ragmen modern tedavi ile
dahi % 50 civarinda mortaliteye sebep oldugundan
dolayl é6nemli bir klinik tablodur.

Hipotiroidi, hastada ilk defa mikzddem
komasi ile meydana ¢ikabilir. Ancak, daha sik
rastlanilani, hastaligin sinsi olarak ilerlemesi ve

komanin bilahare gelismesidir.

Koma vakalarinin bir kisminda hazirlayici bir
faktor tesbit edilebilirse de, geri kalaninda béyle
bir faktdrin tesbiti mimkin olmamaktadir.
Komanin bilinen hazirlayici sebepleri arasinda

sunlar sayilabilir:

Tablo 9. Tiroid Krizinde Hazirlayici Faktérler
infeksiyon
Mental bozukluk

Ajitasyon

Mani

Psikoz

Konjestif kalp yetersizligi

Diyabetik ketoasidoz

Pulmoner emboli

Barsak infarktiisii

Antitiroid ajanlarin kesilmesi

Tiroid cerrahisi; diger acil cerrahi miidahaleler
Radyoaktif iyod (radyasyon tiroiditi) ve iyodlu kontrast
ajanlarin kullanilmasi

Tiroid bezinin kabaca palpasyonu

Gebelik toksemisi ve dogum

Tablo 10. Tirotoksik Krizin Tedavisi

1- Tiroid hormonlarinin seviyesini azaltmak:

— Hormon sentezini engellemek: antitiroid ajanlar,

— Hormonlarin kana verilmesini engellemek: iyod,
radyoopak ajanlar,

— Glukokortikoidler ve lityum.

2- Periferik T-3 yapimini engellemek: Propiltiourasil,
glukokortikoidler, propranolol, radyoopak ajanlar.

3- Tiroid hormonlarinin adrenerjik etkilerini bloke etmek:
propranolol.

4- Genel destekleyici tedbirler glukokortikoidler; atesi
diisiirmek i¢in sogutma, antipretikler ve klorpromazin ile
meperidin; IV s1vi (glukoz, elektrolitler, vitaminler),

5- Tiroid krizini hazirlayici olayin tani ve tedavisi,

6- KalpyetmezIligi ve aritmilerin tedavisi.

1- Hastanin soguda maruz kalmasi,

2- Bazi ilaglar: "phenothiazine"ler, narkotik-
ler, anestetikler, dilretikler, dijital preparatlari,

3- Enfeksiyonlar,

4- Kan kaybi,

5- Cerrahi miudahaleler.

KLINIK TABLO: Mikzédeme ait ézellikler
genellikle vardir. Bu ©6zellikler arasinda psikotik
davraniglar biyik énem arzederler. Bu énem su
iki noktadan kaynaklanmaktadir:

1- Psikotik davranigslar komanin habercisi

olabilir,

2- Psikotik tablonun tedavisinde kullanilan bir

takim ajanlar komanin hazirlayici sebepleri

arasindadir. Bunlari daha édnce komanin hazirlayici

nedenleri béliminde belirtmigtik.
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Bradikardiye sik rastlanir. Solunum sayisi ek-

seriya disiuktiir. Diger énemli, hatta belki de en

énemli

klinik bulgu viicut hararetinin ¢ok digik

bulunabilmesidir. Termometrelerin alt sinirinin 35°

olmasi

nedeniyle sgiddetli

hipotermi ile seyreden

vakalar kolaylikla gézden kagirilabilir.

Ozellikle kig
edilemeyen bitiin

komasi akla gelmelidir.

aylarinda

koma vakalarinda

gériilen ve izah

mikzédem

Mikz6dem vakalarinin az bir kisminda sebep

hipofizer

yetersizlige

bagh sekonder

hipotiroidizmdir. Primer ve sekonder hipotiroidiz-

min ayirict tanisinda faydali olan kriterler Tablo

I1'de gésterilmistir.

LABORATUVAR:

bagli mikzédem komasi

Primer hipotiroidizme

vakalarinda, total ve ser-

best T-4 ve T-3 diizeyleri disiik, TSH diizeyleri ise

yiiksektir. Sekonder hipotiroidizm vakalarinda ise

TSH diigik veya normaldir.

Cok o6nemli olan
kanda karbondioksit

Zaten hipotermi,

iki laboratuvar
birikimi

hiperkapni ve

bulgusu
ve hiponatremidir.

hiponatremi,

mikzédem komasinin ¢ énemli bulgusunu teskil

etmektedirler.

TEDAVI: Mikz6dem komasinin tedavisi 6zet

olarak Tablo 12'de verilmistir.

Tablo 11. Primer ve Sekonder Hipotiroidizmin

Ayiriminda Faydali Olan Kriterler

Primer (Tiroid)

Gegirilmis tiroid operasyonu
olabilir

Obez

Sikhikla hipotermi

Guvatr olabilir

Serum kolesterol diizeyi
yiiksek

Ses kalin

Pubik kil var

Sella turcica normal

Plazma kortizol diizeyi normal
Deri kuru ve kaba
Kardiomegali

Normal menstruasyon ve
laktasyon

Serum T S H dzeyleri yiiksek

Sekonder (Hipofiz)

Tiroid operasyonu hikayesi
negatif

Daha az obez

Daha az siklikla hipotermi
Guvatr yok

Serum kolesterol diizeyi
normal

Ses daha az kaba

Pubik kil yok

Sella turcicanin hacmi artmis
olabilir

Plazma Kortizol diizeyi azalmis
Deri ince ve yumusak

Kalp mutad olarak kii¢iik
Travmatik dogum, laktasyon
olmamasi, amenore

Serum T SH diizeyleri diisiik

veya normal
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Tablo 12. Mikz6dem Komasinin Tedavisi

1- Mikzodem komasi siiphesi varsa vakit gecirmeden tedaviye
baslanir.

2- Vantilasyon: MeKkanik vantilasyon, trakeal intiibasyon,

3- Sirkiilasyon: Voliim ekspansiyonu,

4- Hormon replasmani: IV veya IM preparat olmadigi takdirde
oral tiroksin tedavisi,

5- Hipotermi: Normal oda 1sisinda hastay1 battaniyelerle
ortmek,

6- Genel destekleyici tedbirler: Glukokortikoidler, IV s1vilar
(glukoz ve hipertonik sodyum kloriir soliisyonu),

7- Mikzédem komasini hazirlayici olayin tam ve tedavisi.

Tablo 13. Dengesiz (Inappropriate)
ADH Sendromunun Sebepleri

Habis Tiimérler:
AKkciger kanseri
Duodenum Kkanseri
Pankreas kanseri
Timoma
Santral nervoz sistem hastaliklar::
Menenjit
Kafatas1 travmasi
Beyin absesi
Beyin tiimorii
Ensefalit
Guillain-Barré sendromu
AKut intermitan porfiri
Subaraknoid kanama
Diger nedenler
Akciger hastaliktan:
Pnomoni
Tiiberkiiloz
Kavern olusumu (asperjilloz)
Sendromun muhtemelen olustugu durumlar
Postoperatif kosullar
Kalpyetmezligi

Karacigersirozu

D. HiPOFizZ

1. DENGESIiZz (INAPPROPRIATE) ADH
SENDROMU (SCHWARTZ-BARTTER SEND-
ROMU) (12)

Hipotonik hipervolemi ve hipertonik idrarla
seyreden bu sendrom ¢esitli patolojik kosullarda
gériilebilir. Tablo 13'de

Sebepler arzedilmistir.

Tani agsagidaki bulgularla dolayh olarak yapilabilir:

1- Serum ve ekstraseliler sivinin
hipoozmolalitesi ve birlikte hiponatremi,
2- Hipovolemi ve dehidratasyonun yoklugu

(Normal turgor, kan basinci ve serum iire diizeyi),

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, 1990
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3- Hiponatremiye ragmen israrli natriiri,
hipertonik ve maksimal olarak dilile olmayan idrar,

4- Saglam renal ve adrenal fonksiyon.

Bu sendromda, damar igi sivi volimii olagan
olarak normal olmasina ragmen, ekstraseliler sivi
hacmi artar. Artan natrilirezis, aldosteron sek-
resyonunun yoklugunda artan filtrasyon ve hiper-
volemiye ve ayrica artan ekstraseliller sivi hacmi
mevcudiyetinde bozulan sodyum reabsorbsiyonuna
baghdir. Hafif

olabilirse de, i1srarli subklinik beyin 6demi, daimi

hiponatremi asemptomatik
beyin hasarina sebebiyet verir. Semptomlar ve bul-
gular hiponatreminin derecesi ve siiresi ile sadece
kaba olarak korelasyon godsterirse de, artan beyin
sivi havmi ve elektrolit kaybi istahsizlik, letarji,
suur bozuklugu ve kasilmalara sebebiyet verir. Bir
gok hastada hipoirisemi vardir.

AYIRICI TANI: Gergek tuz kaybina bagh
Addison

nefropatide, kusma ve diyare ile seyreden kosullar-

hiponatremi hastaliginda, tibaler
da gorilir. Bu gibi durumlarda hipovolemi, hipooz-
molalite, hipotansiyon, hipotonik dehidratasyon ve
azotemi vardir. Hiponatremi ve hiperozmolalitenin
birlikte

dasinddrar.

olmasi asiri mannitol kullanimini

Glomeriler filtrasyonun azaldigi
kosullarda hipertonik idrar ¢ikarilabilir. Ancak,
plazma azot ve kreatinin diizeylerinde artis boyle

durumlarda daima rastlanilan laboratuvar bul-

gularidir. Farmakolojik ajanlar arasinda
"chlorpropamide", "carbamazepine", (tegretol)
"clofibrate", "vincristine", ve "cyclophosphamide”

gibi sitostatikler, sentetik vazopressin preparatlan,
"phenothiazine'ler antidilretik etkileriyle benzer

bir klinik tabloya sebebiyet verebilirler.

Terminal kalp yetmezliginde hiponatremi sid-
detli 6dem ile birliktedir. Boyle kosullarda tuz in-
terstisiyel araliga ve doku igine geger, sodyum

ekskresyonu azalir ve sodyum dengesi pozitiflegir.

Hipofiz yetersizliginde hiponatreminin sebebi
iyi belli degildir. Kortizon tedavisine derhal cevap
verir. Psikojenik veya organik polidipsili hastalarda
dakikadaki sivi alimi 25 ml'den daha fazla oldugu
zaman hiponatremi gérilebilirse de bdéyle durum-
larda idrar maksimal olarak diliiedir. Hiperlipemi
ve hiperproteinemide goérilen psddohiponatremi
serum ozmolalitesinin normal olmasiyla kolaylikla

teghis edilir.

Schvrartz-Bartter sendromunun tanisinda
dehidratasyon ve azotemi, kalp yetersizligi ve 6dem
gibi kosullarin ekarte edilmesinin yanisira
hiponatreminin hipertonik veya yetersiz olarak
dilie olan idrarla seyrettigi ve sivi alimini
kisitlamakla dizelebildigi saptanmalidir. Plazma
vazopressin diizeylerinde yikseklik veya disik
plazma ozmolalitesine gore yiliksek bir vazopressin
dederi taniyr dogrular. Serum iire diizeyleri karak-

teristik olarak gok duguktir.

KLINIK SEYIR VE TEDAVIi: Klinik seyir
ozellikle altta yatan sebebe baglidir. Temel hastalik
tedavi edilemedigi zaman hiponatremi su alimini
kisitlamakla diizelebilir. Farmakolojik tedavide
giunde 1 gr lityum, 0.6-1.2 gr "demeclocycline" etkili
ajanlardir. Ancak, her iki ajanin da yan etkileri
oldugu unutulmamalidir. Giinde 30 gr iire verilmesi
de faydali olabilmektedir. Gok akut su zehirlen-
mesi durumlarinda kg basina 1 mg furosemid IV
verilir ve ihtiyaca gore tekrarlanabilir. Furosemidle
tedavi sirasinda, idrarda sodyum ve potasyum
kaybi saatlik olarak é&lgilmeli ve % 3'lik sodyum
sollisyonuna potasyum kloriiriin ilavesiyle elektrolit
noksanliklari giderilmelidir. Ancak, hiponatre-
minin siiratle dizeltilmesinin demiyelinizasyona
sebep olabilecedi unutulmamali ve serum sodyum

diizeyi litrede 125 mEq'in Gzerine gikarilmamalidir.

2. HIPOFIiZER APOPOLEKSI (10a,12)
Kendisini ani baslangigh siddetli bas agrisi,
ense sertligi (menenjizm), godérme bozukluklari

(diplopi, ambliyopi), oftalmopleji veya gdrme

kaybi, hipotansiyon, yiiksek ates, tasikardi, suurda

bulanma veya koma ile gésteren acil bir durumdur.
Sebepler sunlardir:

1- Hipofiz timoéra igine kanama, hemorajik
enfarktis veya iskemiye bagh timér nekrozu,

2- Bas travmasi,

3- Hipofizer timordn irradiasyonu,

4- Antikoagulan ve estrogen tedavileri,

5- Gebelik,

6- Ust solunum yolu enfeksiyonlari,

TEDAVI:

1- Yiiksek doz steroid tedavisi,

2- Suurda kotilesme, gdorme giicii azalmasi
veya gorme alanlarinda defektler cerrahi tedavi en-
dikasyonu olustururlar.

Tiirkiye Klinikleri TIP BILIMLERI Dergisi Cilt 10, Sayt 5, 1990
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2. KALSiYUM METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI

1. HIPERKALSEMI (1,2,6,8,12)

Hiperkalsemi Tablo 14'de gésterilen g¢egsitli
patolojik kosullarda meydana gelir. incelemeler,
rutin kalsiyum tayinleri sirasinda, hiperkalseminin
% 2 civarinda oldugunu gdstermistir. Hiperkal-
seminin klinik belirtileri sasirtici, nonspesifik ve ek-
seri siddetlidir. Gerek sebepleri, belirtileri ve
komplikasyonlari, gerekse modern tedavi yéntem-

leri hakkinda bilgi sahibi olmak hayat kurtaricidir.

Hiperkalseminin belirti ve bulgulari Tablo
15'de verilmistir. Genellikle klinik belirti ve bul-
gular serum kalsiyumu 100 ml'de 11.5-12 mg"i
asinca gorilir. Fakat bazi hastalar bu seviyelerde
dahi asemptomatik olabilirler. Kalsiyum 100 ml'de
13 mg't astigi zaman, 6zellikle kan fosfat degerleri
normal veya yilikselmisse, metastatik kalsifikasyon
ve renal yetersizlik meydana ¢ikabilir. 100 ml'de 15
mg veya daha yiiksek diizeylerde bulunan siddetli
hiperkalsemi acil midahale edilmesi gereken bir
durumdur. Serum kalsiyumu 15-18 mg arasinda
veya daha yiiksek oldugu zaman koma veya kalp

durmasi ile kimyevi 6lim goéralir.

TEDAVIi: Tedavi kalsiyum diizeyleri % 12
mg't astigi zaman yapilmalidir. Hiperkalseminin
akut tedavisi genellikle basarilidir ve bir gok has-
tada 24-48 saat zarfinda serum kalsiyum diizeyi 100
ml'de 3-9 mg azaltilabilir. Buna karsin, altta yatan
sebep diizeltiilmedikge, akut tedavide kullanilan
tedavi ajanlari, daimi kullanimda toksik veya uygun-
suz olacagindan dolayl, hiperkalseminin kronik

tibbi tedavisi siklikla memnuniyet verici degildir.

Hayati tehdit eden kosullarda hiperkalsemili
hastalara, giinde 6 litre kadar, izotonik sodyum
kloriir ile her 1-2 saatte bir 100 mg'a kadar olabilen
dozlarda furosemid veya 40 mg'a kadar
artirilabilen dozlarda etakrinik asit IV verilmelidir.
Bu sekilde enerjik bir tedaviyle idrar kalsiyum
ekskresyonu giinde 1000 mg'it asabilir ve 24 saatte
serum kalsiyum dilizeyindeki azalma 4 mg veya
daha fazla degerlere ulasabilir. Ancak, gerekli
yerine koyma tedavisi uygulanmadig: takdirde,
potasyum ve magnezyum noksanliklari
kaginilmazdir. Ayrica, akciger 6demi gelisebilir. Bu
dikkatli bir

vendz basing veya hi¢ olmazsa periferik vendéz

komplikasyonlar, sekilde merkezi
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Tablo 14. Hiperkalsemi Sebepleri

Laboratuvar hatasi,

Hiperproteinemik kosullar (proteine bagh kalsiyum frak-

siyonunda artmadan dolay):

Makroglobulinemi (Sarkoidozis)

Lenfoma

Miiltipl myeloma

Habis hastaliklar:

Kemigin dogrudan tutulmasi (metastazlar, l6semi, miiltipl
myeloma)

Kemigin dogrudan tutulmasi olmaksizin (ektopik
parathormon ve prostaglandin iiretimi, muhtemel
diger hiimoral faktorler),

Hiperparatiroidizm,

Hipertiroidizm,

Vitamin D entoksikasyonu,

Diiiretikler (Tiazid'ler, klortalidon),

immobilizasyon (6zellikle Paget hastalig1 ve parapleji),

Adrenal yetersizlik,

Renal fonksiyon bozukluklan (akut renal yetersizliginin diiiresis
fazi, renal transplantasyon sonrasi),

Siit alkali sendromu,

Vitamin A entoksikasyonu,

Bebeklik doneminin idyopatik hiperkalsemisi,

Cesitli sebepler (feokromositoma, pankreatik kolera-VIPoma-,
hipotiroidizm, mantar ve mikobakteriyel enfeksiyonlar,
romatoid artrit, familyal hiperkalsemik-hipokalsiiirik
sendrom, beriliyozis).

Tablo 15. Hiperkalseminin Belirti ve Bulgulari

Merkezi sinir sistemi:
Letarji, depresyon, organik psikoz, stupor veya koma, ataksi,
anormal EEG

Noromiiskiiler:
Halsizlik, proksimal miyopati, hipotoni, derin tendon
reflekslerinde azalma.

Kardiovaskiiler
Hipertansiyon, bradikardi, kardiyak aritmi, Q-T

mesafesinde kisalma, dijital toksisitesinin destekl

Renal:

Poliiiri, hiperkalsiiiri (tasa egilim), kalsiyum nefropatisi
(nefrokalsinoz, sodyum ve potasyum atiliminda artma).

Gastrointestinal:

Bulanti, kusma, istahsizlik, kabizlik, hazimsizhk, asit
sekresyonunda artma, pankreatit.

Metastik kalsifikasyon (fosforun yiiksek oldugu kosullarda):
Bant keratopati, kasinti, ektopik konjonktival Kkalsifikasyon,
bazal ganglionlarda kalsifikasyon ve diger organlarda
Kkalsifikasyon.

basincin ve serum elektrolitlerinin takibi ile

énlenebilir.

Agir hiperkalsemik kosullarda "plicamyein"

(mithramyein) faydal bir ajandir. Kemik
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rezorpsiyonunu engelleyen bu ajan viicut agirliginin
kg't bagina 25 u.g ya IV boliis enjeksiyon gseklinde
veya yavas enflizyon suretiyle verilir. ilacin toksik
olmasi dolayisiyla, hiperkalsemi tekrar etmedikge
bu tedaviye devam edilmemelidir. Tekrarlanan doz-
larin kullanilmasi halinde, hastanin ciddi takibi
gereklidir. Onemli yan etkileri, trombositopeni,
pthtilagma faktdr seviyelerinde azalma,
hepatoseliiler nekroz, azotemi, proteinlin, hipokal-
semi, hipofosfatemi, hipokaliemi, bulanti, kusma,
stomatit ve ylzde sigme gibi yan etkilere sebebiyet
verebilir. Sadece 1 veya 2 doz kullanildigi zaman
toksisite nadirdir. Hemorajiden baska toksik et-

kiler ilaci birakmakla reversibldir.

Multipl myeloma, Iésemi, Hodgkin hastaligi

diger lenfomalar ézellikle baglangi¢ meme
kanserinin sebebiyet verdigi hiperkalsemik
kosgullar, vitamin D entoksikasyonu ve

sarkoidozisin neden oldugu vitamin D hipersan-
sitivitesi hallerinde giinde 40-100 mg 4 bdlinmis
dozda prednizolon (veya esdegeri bir glukokor-
tikoid) faydali olabilir ve etkileri bir ka¢ ginde
gérildr.

Kemige metastaz yapmaksizin, E serisinden
bir prostaglandin salgilayan habis tamédrlerin
sebebiyet verdigi hiperkalsemi vakalarinda, in-
dometazin veya aspirin gibi prostaglandin sentez in-
hibitérleri faydah olabilir. Prostaglandin
diizeylerini tayin etmek icin gerekli analitik metod-
lar yaygin olarak mevcut olmadigindan, terapétik
bir deneme yapmak uygundur.

Siddetli bdbrek vyetersizliginin refakat ettigi
hiperkalsemik kosullarda periton diyalizi c¢ok
faydahidir. Ancak, diyaliz sivisi kalsiyum iger-
memeli ve diyaliz sirasinda siiratle diigsen inorganik
fosfat diizeylerinin hiperkalsemiyi daha da

agirlagtirmasi ihtimalini gézden kagcirmamalidir.
immobilizasyon, tirotoksikoz veya vitamin D
entoksikasyonu gibi kosullarda ve daha az oranda
habis hastaliga veya hiperparatiroidizme baglh
hiperkalsemi vakalarinda kalsitonin her 6-8 saatte
bir 25-50 iinitelik miktarlarda IV, IM veya cilt alti
etkili olabilir. Ancak, bu faydali etki 1-2 giin sonra
Glukokortikoidlerle birlikte
kullanildig:) takdirde, kalsitonin etkisinin devamli

kaybolabilmektedir.

olduguna dair bildiriler varsa da, heniliz kesinlik
kazanmamigtir.

Primer hiperparatiroidizmli hastalarin siklikla
hipofosfatemik olmalarinin yanisira, diger sebepler-
den meydana gelen hiperkalsemilerde de hipofos-

fatemiye rastlanabilir. Hipofosfatemi, hiperkal-

semiyi agirlagstirdiindan dolayr hipofosfatemiyi
dizeltmek gereklidir. Fosfat tedavisi etkili bir
tedavi ydntemidir. Ancak, iskelet disi yumusak
doku kalsifikasyonu ve agizdan alindigi zaman ab-
dominal rahatsizlik veya ishal gibi yan etkileri
vardir. IV verilmesi daha da riskli olup hipotan-
siyon, hipokalsemi, yumugsak doku kalsifikasyonu,
kalp yetersizligi, akut renal yetersizlik ve ani dlim
gibi ciddi yan etkilere neden olabilir. Bu sebepten,
IV fosfat tedavisi, hayati tehdit eden agir hiperkal-
semik kogullarda ¢ok gerekliyse uygulanmahidir.

2. HIPOKALSEMI (1,2,6,8,12)

Kronik hipokalsemiye, hiperkalsemiden daha
az rastlanilir. Sebepler arasinda, kronik renal yeter-
sizlik, hereditler veya akiz hipoparatiroidizm ve
hipomagnezemi sayilabilir. Siddetli sepsis, yamk ve
akut renal yetersizlik gibi ciddi kosullarda ve
sitrathh kanla asiri transflizyon yapildiktan sonra
gecici hipokalsemi gdriilebilir. Diger taraftan, inten-
sif bakim linitelerinde hastalarin yarisi kadarinda,
serum kalsiyum dizeyi 100 mli'de 8,5 mg'dan az
olmasina ragmen, bunlarin ancak % 10'undan daha
azinda iyonize kalsiyum disik bulunmustur.
Siklikla, bu kosullarda total kalsiyum seviyesindeki
azalmanin sebebi hipoalbuminemidir. Buna karsgin
alkalozun, kalsiyumun serum proteinlerine baglan-
masini artirarak, diizeyini

iyonize kalsiyum

diigiirebilecegi unutulmamahidir.

Protamin, heparin ve glukagon gibi ilaglar,
gegici hipokalsemiye sebebiyet verebilir. Bu gibi
kosullarda, genellikle tetani gériilmez. Sitrath kan
transflizyonundan sonra gdrilen gegici hipokal-
semi de, tetaniye sebebiyet vermeksizin ¢abucak

dizelir.

Akut pankreatitli hastalarda, akut in-
flamasyon esnasinda devam eden ve pankreatitin
agirhk derecesiyle paralel olarak seviyesi degisik
olan subakut hipokalsemi gérildr. Ayrica,
yaglilarda iyonize kalsiyum disdkliglinin de bir-
likte ve klinik semptomlarin kit oldugu kronik
olarak diigiik total kalsiyum diizeyleri bildiril-
migtir. Gerek, akut pankreatitteki gerekse ar-
zedilen son kosuldaki hipokalseminin sebebi belli
degildir. Tablo 16'da

Hipokalsemi sebepleri

gosterilmigtir.
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Tablo 16. Hipokakeminin Sebebleri (Neonatal
Faktérler Harig)

1- Parathormonunazhgiveyayoklugu:
a- Herediter hipoparatiroidizm,
b- AKkiz hipoparatiroidizm,
c- Hipomagnezemi.
2- Parathormonun etkisizligi:
a- Kronik renal yetersizlik,
b- Aktifvitamin D noksanhga:
1- Diyette vitamin D eksikligi veya giines 1sinlarindan
mahrum kalmak,
2- Dyvitamini metabolizmasindabozukluk:
— Antiepileptik tedavi,
— Vitamin D bagimh rasitizm-tip I,
c- Aktifvitamin D'nin etkisizligi:
1- intestinal malabsorbsiyon,
2- Vitamin D bagimh rasitizm-tip II,
d- Psodohipoparatiroidizm.
3- Asinparathormon salgisinin hipokalsemiyi kompanze
edemedigi kosullar:
a- Siddeti akut hiperfosfatemi:
1- Timor lizisi,
2- Akut renal yetersizlik,
3- Rabdomiyoliz.
b- Osteitis fibrozasi olan hastada paratiroidektomi.

BELIRTI VE BULGULAR:
spazm, adale spazmlari, laringial stridor, hiper-

Karpopedal

refleksi, koreiform hareketler, adale kramplari ve
elektriki
degisikliklerle karakterize tetani tablosu en énemli

periferik sinirlerin eksitabilitesinde
belirtiyi olusturur. Subklinik veya latent tetaninin
mevcudiyeti Chvostek veya Trousseau testleriyle
anlagilabilir. Ancak, ilk test normal insanlarin %
10'unda

noromiiskiiler eksitabilitenin kaba gé&stergeleridir.

miisbet olabilir. Bu testler, artan
Bu belirtilerden daha sik hipokalseminin yegane

semptomatik manifestasyonu olarak agiz c¢ev-
resinde ve distal ektiremitelerde paresteziler sap-
tanir. Tetani, hipokalsemik hastalarin dnemli bir
kisminda yillar boyunca latent seyredebilir ve bu
silire zarfinda gériilebilen belirtiler, adale kuvvetsiz-
ligi, halsizlik, c¢arpinti ve ekstiremitelerde pares-
tezilerden ibaret kalir. Hipokalsemi nedeniyle
artan noéroeksitabilite, epileptiform kasilmalar ve
EEG anormalliklerine sebep olabilir. Bazen,
hipokalsemi nedeniyle intrakraniyel basing artar.

Bu tip hastalarda, tabloya kasilmalar, unilateral

nérolojik belirtiler ve papilédemi eklenerek,
yanhglikla intrakraniyel bir kitle izlenimi
edimlebilir. Kronik hipokalsemili hastalarda, ir-

ritabilite, depresyon ve psikoz gérilebilir. Bazi
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vakalarda, bulanti, kusma, karin agrisi da klinik
tabloya eklenebilir. EKG'de QT araligi uzar, arit-
miler gériilebilir ve dijital preparatlari etkisiz
kalabilir.

AKUT HIPOKALSEMININ TEDAVIiSi: 1V
kalsiyum enjeksiyonlari ile yapiiir; % 10'luk kal-
siyum glukonat 10-20 ml'lik dozlarda g¢ok yavas IV
zerkedilir. Béyle bir tedavi, hipokalseminin neden
oldugu belirti ve bulgulari derhal iyilestirir. Gok
siddetli hipokalsemik kosullarda ise kalsiyum 1V
enflizyon seklinde verilmelidir. Bu gibi hallerde,
kalsiyum glukonat 1 litre serum igerisine 10 gr.
zarfinda

konulmali ve 8-10 saat enflizyon

yapilmahidir. Béyle kosullarda, genellikle D

vitamini tedavisine baglamak da gereklidir.

E. FOSFOR METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI

1. HIiPERFOSFATEMI (1,2,8)

Sebep olan faktorler:

1-Uremi: en énemli sebeptir;
2- Hipoparatiroidizm: (Bu vakalardaki
yumugak doku kalsifikasyonunun muhtemel sebebi
hiperfosfat emidir);

3- Bliyiime hormonunun asgin salgilanmasi;

4- Nonazotemik tumoral kalsinoz: Sporadik

olarak goriillen otozomal dominant gegen bir
rahatsizliktir. Muhtemelen fosfat atilimini
engelleyen renal bir defekt vardir.
5- llaglar:
— Etidronate, fosfat igin bébrek esgigini
ylikseltir,
— Fosfat igeren laksatifler.
6- Diger nedenler: Rabdomyoliz, giines

carpmasi, habis hiperpreksi, kalp cerrahisi, laktik

asidoz.

TEDAVi: Akut hiperfosfatemi tedavi is-
teyecek derecede nadiren giddetlidir (100 mi'de 10
mg veya daha fazla). Endojen kaynakli oldugu
zaman temel tedavi, hayati destekleyici tedavidir.
Faydali tedbirler natrilirezi artirmak ve glukoz ile
insiilinin birlikte uygulanmasidir. Bu tedbirler etkili

degilse hemodiyaliz uygulanmahidir.

Kronik hiperfosfateminin tedavisi etiyolojik

faktdre yoéneltimehdir.
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2. HIPOFOSFATEMt (1,2,8)

Hipofosfatemi genellikle bir ¢ok sistemi il-
gilendiren bir rahatsizligin sonucunda gérilir.
Belirtiler, kismen hipofosfateminin siire ve sid-
detiyle ilgilidir. Akut hipofosfatemide en &énemli
bulgu, serum fosfat yogunlugu 100 mli'de 0.8 mg'in
altina diistligld zaman goriilen nonspesifik néroen-
sefalopatidir. Belirti ve bulgular arasinda kas

gligsiuzliga, paresteziler, reflekslerde azalma,

kraniyal sinir felgleri, tremor ve konfilizyon
sayllabilir. Kronik hipofosfateminin baslica belir-
tileri ise, hiicre enerji depolarinin azalmasina
(ATP, kreatin fosfat vs.) ve dokulara oksijen
dagitimindaki bozukluga (eritrositlerdcki 2,3 difos-
fogliserat miktarinin diismesi sonucu) atfedilir.
Daha hafif kronik

sebebiyet

hipofosfatemi adale-iskelet

sikayetlerine verebilir. Fakat bu
fenomenin sikligi ve etiyolojisi tesbit edilememistir.
Kronik hipofosfateminin belirtileri fosfat diizeyleri
100 mi'de 1.5 mg'in altinda oldugu zaman gérilir.
Kronik hipofosfateminin baslica belirtileri debilite,
Distal

paralizi veya

kuvvetsizlik ve istahsizliktir; néropati,

kraniyel sinir disfonksiyonu,
konviilziyonlara sebebiyet verebilir. Adale dis-

fonksiyonu sonucunda solunum ve kalp

adalelerinin de fonksiyonlari bozulabilir ve rab-
domiyoliz goriilebilir. Eritrosit fosfat depolarinin
hemolitik sebep olabilir.

deplesyonu anemiye

insidline hafif bir rezistans meydana cikabilir.
Degisik nedenlerle hiperkalsiiiri gériilebilir. Uzun

siiren hipofosfatemi eriskinlerde osteomalasiye ve

gcocuklarda rasitizm ve Dbiiyime rahatsizliina
sebebiyet verebilir.
Hipofosfateminin sebepleri, Tablo 17'de

gosterilmistir.

TEDAVI:
meyebilir ve hastayr parenteral yoldan tedavi

Fosfat agiz yoluyla iyi tolere edil-

etmek gerekebilir. Akut hallerde hastaya IV yoldan
nétral sodyum veya potasyum fosfat olarak kg
basina 5 mg (0.6 mmol) verilir. Bu miktar, fosfat
depolarim doldurmak igin yeterli olmayacagindan,
sonraki tedavi serum fosfat diizeylerini o6lgerek

yapilmahidir.

F. MAGNEZYUM
METABOLIZMASI
BOZUKLUKLARI

1. HIPERMAGNEZEMI (1,2,8,12)

Bébreklerin magnezyum itrah edebilme

(atabilme) kabiliyetlerinin biiyliik olmasi nedeniyle,

Tablo 17. Hipofosfateminin Sebepleri

1-  Fasfatin hiicre icine girisinde artis:
— Respiratuvar asidoz
— Kombine insiilin ve glukoz tedavisi
— Uzun achg@ takiben beslenme
— Diyabetik ketoasidozun tedavisi
— Hemodiyaliz tedavisi (diyaliz s1visina gecer)

2- Viicuda fosfat girisinde azalma:
— Siddetli diyare
— Fosfat absorbsiyonunu engelleyen ilac¢lar
(aliiminyum iceren antiasitler)

3- Periterden iskelete fisfat mobilizasyonunda artma:
— Ac¢ kemik sendromu (Paratiroidektomiden sonra
demineralize kemigin remineralizasyonu sirasinda
goriiliir)

4- Renal fosfat atiliminda artma:

— Primer ve sekonder (Nonazotemik) hiperparatiroidizm

— PTH benzeri etkileri olan maddeleri salgilayan
hiperkalsemik kanserler

— Renal tiibiilerdefektler

— Bir¢ok diiiretik

— Glukokortikoidlerve estrogenler

— ldyopatik hiperkalsiiiri

5- Multi-faktoriyel hipofosfatemiler
— Alkolizm
— Septisemi
— Hipokalemi
— Yamiklar

6nemli hipermagnezemi pratikte nadir gérilir.
Gegmig yillarda, akut hipertansiyonun tedavisinde
arasira hipotansif bir ajan olarak kullanilan mag-
nezyum iyonu enfiizyonlari esnasinda semptomatik
hipermagnezemi gériilirdii. Renal yetersizligi olan
hastalarda, magnezyum igeren antiasitler seklinde,
kullaniimasi

magnezyumun asiri hipermag-

nezemiye sebebiyet verir. Hipermagnezeminin
belirtileri baglica merkezi sinir sistemi ve kar-
diyovaskiiler sistem ile ilgilidir. lIyonize mag-
nezyumun sedatif etkisi olup, merkezi sinir sistemi
fonksiyonunu deprime eder. Magnezyum, litrede
10 mEq'i astigi yiksek yogunluklarda,
néromiiskiiler birlegsimde kurar benzeri etki yapar.
Hipermagnezemi, kardiyovaskiiler sistemde,
periferik vazodilatasyona bagli hipotansiyon, kar-
diyak iletim bozukluklari, bradiaritmiler ve kalp
durmasina sebebiyet verebilir. Magnezyumun bu et-
kileri, genellikle magnezyum seviyelerinin litrede
10 mEq'1 astig1 kosullarda goriiliirse de, hipermag-
nezemiye hassasiyeti artiran, hiperkalsemi, dijital

tedavisi ve renal yetersizlik hallerinde kardiyotok-
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Tablo 18. Hipomagnezeminin Sebepleri

Alim azhg::
Diyette magnezyumun azhg
Magnezyumsuz parenteral beslenme
Alkol, magnezyum absorbsiyonunu azaltir ve ayrica,
istahsizliga sebebiyet verir
Malabsorbsiyon sendromlan
Uremi
Nadiren magnezyum absorbsiyonunda selektif noksanhk
Viicuttan magnezyum kaybi:
Sindirim sistemi yolu ile,
Bobrekler yolu ile:
Primer tiibiiler defektler
Sekonder: Diiiretikler, kalsiyum, etanol, ekstraseliiler
sivi voliimiinde artma, diyabetes mellitus, gentamisin
veya "'cis-platinum" ile tedavi
Nadiren laktasyon.
Kemik icine transfer (a¢ kemik sendromu).

sisite litrede 4.5-5.5 mEq arasinda da gérilebilir.
Hipermagnezeminin tedavisi magnezyum alimini
birakmak ve gok siddetli hipermagnezemilerde %
10'luk kalsiyum glukonati 10-20 ml IV yolla vermek-
tir. Nadiren diyaliz gerekebilir.

2. Hipomagnezemi (1,2,8,12)

Hipomagnezemi, hipermagnezemiden daha
stk rastlanilan bir metabolik bozukluktur. Olagan
olarak, diger mineral, vitamin ve beslenme
faktorlerinin eksikligi ile beraber gérilir. Mag-
nezyum eksikligi azalmig emilimden veya bdbrekler
ile sindirim sisteminden magnezyum atilimindaki
artmadan meydana gelir; sebepleri Tablo 18'de
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Tablo 19. Magnezyum Noksanliginin Belirti ve
Bulgulari

Noromiiskiiler sistem:
Letarji, halsizlik, akli faaliyetlerde azalma,
Kismen birlikteki hipokalsemiye baghh néromiiskiiler
irritabilité.
Sindirim sistemi:
istahsizlik, bulanti, kusma,
Paralitik ileus.
Kardiovaskiiler sistem:
Dijital glukozidlerine artan hassasiyet,
Muhtemel takiaritmiler.
Metabolik:
Hipokalsemi (muhtemelen PTH salgisinda ve PTH'a hedef
organ cevabinda azalmaya sekonder),
Hipokaliemi (Renal potasyum kaybina egilim).

gosterilmigtir. En sik olarak alkolizm ve malabsorb-
siyon sendromlarmda goérilir. Hipomagnezeminin
belirti ve bulgulari Tablo 19'da verilmistir.

HIPOMAGNEZEMININ TEDAVISIi: Siddet-
li semptomatik hipomagnezemisi olan hastalarda
en iyi tedavi, % 50'lik magnezyum silfat
solisyonunun 5-10 ml IM enjeksiyonu veya 1 litre
% 5'lik glukoz serumu igerisinde ayni miktar mag-
nezyum silfatin enfiizyon halinde IV uygulan-
masidir. Gok acil olmayan kosullarda, % 40'hk
magnezyum siilfat veya % 50'lik magnezyum kloriir
10-20 ml'lik miktarlarda agiz yoluyla uygulanabilir.
Her iki eriyigin de tadi hosg degildir ve bir miktar
mcyva suyu ile birlikte verilmelidir.
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