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HiPOFiZ ACILLERI
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Hayati hormonal fonksiyonlar iizerindeki kompleks kontrol mekanizmalar1 ve beyin
tabanindaki stratejik yerlesimi nedeniyle hipofiz bezinin acilleri 6nemli klinik problem-
lerdir. Timorler (primer veya metastatik), kafa travmasi, hemorajj, ilag etkisi, vazospazm
ve vaskiiler yetmezlik, inflamatuvar ve otoimmiin hastaliklar ve radyasyon tedavisi reak-
siyonu hipofiz bezini etkileyebilir. Psikoaktif ilaglar, hipofiz bozukluklarini dizeltmede
kullanilan ilaglar, bazi kemoterapi ilaglari, bazi hormonlar normal hipofiz ¢aligmasini bo-
zabilir. Hipofiz acillerinin belirtileri endokrinolojik veya néroanatomik olabilir. Endokrin
sonuglar siklikla hipopituitarizm ile sonuglanir. Hipofiz hormonlarinin kayb: 6zellikle de
ACTH etkilendiginde hizli sekilde hayati tehdit edici olabilir. Eger hipopituitarizmden
sipheleniliyorsa stres dozunda intravendz (i.v.) hidrokortizon ve i.v. stvi hormonal test so-
nuglar: beklenmeden baglanmalidir. Santral hipotiroidizm esglik ettifinde hastalar bradi-
kardi, sok, hipotermi, hipoventilasyon ve bozulmus mental durum ile birlikte miks6dem
komast ile bagvurabilirler.

Akut hipofiz hasar1 olan hastalar santral diabetes insipidus (SDI) veya uygunsuz ADH
sedromu (UADHS) gibi swv1 ve elektrolit bozukluklarindan etkilenebilir. Serebral tuz kay-
b1 da goriilebilir. Ayirici tani bazen zor olabilir. Gonadotropinler ve prolaktinin eksikligi
acil duruma yol agmaz. Noroanatomik sonuglar ¢evreleyen dokulardaki kompresyona bag-
11 olugur. Nérolojik semptomlar gorme alami kayb: veya oftalmopleji gibi gorme bozuk-
luklari, ani baglangich ciddi basagrisi, biling kayb: ve davranis degisikligi gibi hipotala-
mik bozukluklar: i¢erir. Hipofizer apopleksiye bagli ani gérme kaybi gercek bir endokrin
acildir ve hizli cerrahi miidahale gerektirir. Nadir gérilen acil durumlardan biri dopamin
agonistleri ile tedavi edilen invaziv prolaktinomal: hastalarda dramatik kiiciilmeye bagh
gortlebilen serebrospinal rinore (kagak)dir.

Iyi bir klinisyen hipofiz bezinin temel fonksiyonlarini ve hasarinin hasta {izerindeki et-
kilerini bilmelidir.

HIPONATREMI

Insan antidiiiretik hormonu  arjinin vasopressin (AVP)dir. Hipotalamusta iretilir ve
posterior hipofizde depolanir. Plazma tonisitesinde ufak degisikliklere bagli AVP kana
sekrete edilir. Yar1 dmri kisadir (15-20 dakika). Efektif arteriyel kan hacmi (EAKH)'nde
azalma tarafindan da salinimi uyarilsa da bu yanit ekstraseliler sivi (ESS) hacminde yak-
lagik %10'luk kayip oldugunda gériliir. Bu sebeple, AVP sekresyonunun giinlitk kontro-
lii esas olarak serum sodyum duzeyleri ile kontrol edilir. ESS hacmi biiyiik oranda NaCl
dengesini diizenleyen renin/angiotensin/aldosteron sistemi ile regiile edilir. AVP iki cesit
reseptore baglanir. Vaskiiler reseptor (V1R)e (vazokonstriksiyon) ve toplayici kanallardaki
esas hiicreleri bazolateral membraninda bulunan renal tibiler reseptor (V2R)e baglanir.
V2R’ baglanmas: transseliiler swvi gecirgenlifini arttiran su kanallarmin (aquaporin-2)
apikal plazma membranina yerlesmesini saglar. Hastanede yatirilan hastalarda semptoma-
tik hiponatreminin sik klinik nedenleri Tablo 1'de verilmistir.



BOLUM 3

PARATIROID ACILLERI

HIPERKALSEMIK KRiZ

Hiperkalsemi, serum serbest iyonize kalsiyum seviyesinin artmasidir. Yapilan ¢a-
ligmalarda hospitalize edilen hastalarin %0,1-%2,6’sinda hiperkalsemiye rastlanmigtir.
Hiperkalseminin >%90 sebebi primer hiperparatiroidizm ve maligniteye baglh hiperkalse-
midir. Hiperkalsemiye sebep olan durumlar Tablo 1’ de ézetlenmistir.

Tablo 1. Hiperkalsemi sebepleri

* Hiperparatiroidizm

PTH . . R g .
kaynakls Familyal hipokalsitirik hiperkalsemi
* Tersiyer hiperparatiroidizm
PTH * Maligniteye bagh hiperkalsemi (PTHrP, artmis aktive vitamin D, osteolitik kemik metastazlar1)

kaynakli * Vitamin D toksikasyonu
olmayan * Kronik graniilomat6z hastaliklar:
* Tiyazid ditretikler
* Lityum
Tlaglar * Teriparatid
* Teofilin toksikasyonu
* Vitamin A toksikasyonu
* Hipertiroidizm
Endokrin ~ * Akromegali
hastaliklar  « Feokromositoma
* Adrenal yetmezlik
* Parenteral niitrisyon
Diger * Stit-alkali sendromu
+ Immobilizasyon

Parathormon (PTH) kalsiyum metabolizmasinda rol alan en énemli hormondur.
Bobrek distal tibiilden kalsiyum emilimini arttirarak ve proximal tubiilde 1 a-hidroksilaz
aktivitesini stimiile edip aktive D vitamini sentezini stimiile edip dolayl: yoldan barsaklar-
dan kalsiyum emilimini arttirarak hiperkalsemi gelisiminde rol alir. Ayrica uzun siiren PTH
fazla salinim1 kemik rezorbsiyonu da artarak hiperkalsemi gelisiminde rol alir. Artmig D vi-
tamini barsaklardan kalsiyum emilimini arttirarak hiperkalsemi gelsimine etki eder.

Malignitenin hiperkalsemi gelisimine etkisi 4 yoldan olabilir. Parathormon related
peptid (PTHrP) salinimi yaparak, yaygin osteolitik metastaz, ektopik PTH salinimi ve D
vitamini tretimi yaparak hiperkalsemi gelisimine sebep olabilir.

Hiperkalsemi ¢ok cesitli semptomlara yol acabilirken genel olarak hastalar asemp-
tomatiktir. Hiperkalseminin klinik bulgular: Tablo 2'de ézetlenmistir. Semptomlar has-
tanin yast, komorbid durumlar ve hiperkalseminin derecesi ve gelisme hiz1 ile koreledir.
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DIiYABETIK VE LiPiD ACILLER
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DIYABETIK KETOASIDOZ VE HIPEROSMOLAR
HIPERGLISEMIK DURUM

Diyabetik ketoasidoz (DKA) ve hiperosmolar hiperglisemik durum (HHD, hiperoz-
motik hiperglisemik nonketotik durum [HHNK] olarak da isimlendirilir.) diyabetin en
ciddi akut komplikasyonlarindan ikisidir. DKA ketoasidoz ve hiperglisemi ile karakteri-
ze iken, HHD'de daha siddetli hiperglisemi vardir ama ketoasidoz nadirdir. Bu iki komp-
likasyon genelde ayr1 antiteler olarak digiinilmesine ragmen akut diyabetik dekompan-
sasyon spekturumunun farkls iki ucu olarak tanimlanabilir. Vakalarin bir kisminda sadece
ketoasidoza bagl bulgular olurken bir kisminda hiperosmolariteye bagl bulgular gozlenir.
DKA genellikle tip 1 diyabetik hastalarda ortaya ¢ikmakla birlikte; travma, ciddi enfeksi-
yon, kardiyovaskiiler acil durumlar, serebrovaskiler olaylar gibi agir1 stres kogullar: altin-
da tip 2 diyabette de ortaya ¢ikabilir. HHD ise siklikla tip 2 diyabetik hastalarda veya di-
yabetik oldugu o zamana kadar bilinmeyen kigilerde ortaya ¢ikar. Her iki tablonun ortaya
¢ikmasinda baz: presipitan faktorler kolaylastiric: rol oynar.

DIYABETIK KETOASIDOZ

Genel Bilgiler

DKA mutlak ya da rélatif instilin eksikligi sonucu gelisen, biyokimyasal olarak agir hi-
perglisemi (>300 mg/dL), hiperketonemi ve metabolik asidoz (pH<7.3 ve serum bikar-
bonat <15 mEq/L) saptanan, ekstraselliiler sv1 volim agi1 ile seyreden ve intravenoz si-
vilarla acil tedavi gerektiren akut diyabetik bir komplikasyondur. Epidemiyolojik olarak
veriler farklilik gosterir. Yillik DKA insidans: diyabetik hastalarda 4-8/1000 olup bunla-
rin %20-30"unu yeni vakalar olusturmaktadir. Mortalitesi %2,5-10 arasinda degismekte-
dir. Tleri yas, hipotansiyon ya da hipertansiyon ve derin asidoz durumu mortaliteyi arttir-
maktadir. Geng yagtaki hastalarda 6liim nedeni genelde metabolik bozukluklar iken, ileri
yagtaki hastalarda DKAYy: tetikleyen altta yatan sebeplerdir.

Patogenez

Diyabetik ketoasidozu baglatan mekanizma insiilin yetersizligidir. Insiilin yetersizligi
sonucunda karacigerde glukoz olusumu artmakta ve periferik dokularda glukoz kullanimi
azalmaktadir. Kontr-insiiler hormonlarin asir1 artmas: sonucu glikojenoliz, glukoneoge-
nez ve lipoliz artmakta ve bunun sonucunda hiperglisemi, lipoliz ve hiperketonemi ortaya
¢ikmaktadur. Insiilin eksikligi sonucu olugan durumlar Tablo 1de gésterilmistir.

Insiilin anabolizan bir hormon olup etkilerini karaciger, yag ve kas dokusu iizerin-
de gostermektedir. Insiilin eksikliginde bu dokular glukozu enerji kaynagi olarak kulla-
namaz. Insiilin lipoprotein lipaz enzimini inhibe ederek trigliserid yitkimini 6nledigi icin
yag dokusunda giiclii antilipotik etki gésterir. Insiilin yoklugunda lipoliz bu sebeple art-
mugtir. Normal bir organizmada karacigerde keton cisimlerinin sentezini yapabilir. Uzun



