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GİRİŞ
İnsanları da içeren çok hücreli organizmalarda eks-
trasellüler hormon sinyalizasyonunun endokrin 
sistemi, metabolik yolakları ve hücresel fonksiyon-
ları düzenleyerek hemostazın sürdürülmesini sağlar. 
Kritik hastalık esnasında aşırı sistemik inflamatuar 
yanıt normal fizyolojiyi bozar ve hormon sinyalizas-
yonunu değiştirir. Kritik hastalığa ait immun-nöro-
endokrin yanıt hiperkatabolizma ve azaltılmış hipo-
talamik-pituiter-uç-organ fonksiyonu ile belirgindir. 
Bazı olgularda, endokrin sistemin bozuklukları doğ-
rudan kritik hastalığa yol açar. Bu bölüm, kritik has-
talığın endokrin ve metabolik fizyolojisini ve sekelini 
ve aynı zamanda endokrin sistemin kritik hastalığa 
neden olabilecek spesifik koşullarını incelemektedir.

PİTUİTER FONKSİYON VE 
KRİTİK HASTALIK
Pituiter bez, ya da hipofiz, sella tursika içerisinde 
optik kiazmadan daha aşağıda bulunur ve infundi-
bulum vasıtasıyla hipotalamusa bağlanır. Hipofiz 
fonksiyonel ve anatomik olarak ön ve arka bölümle-
re ayrılmıştır. Fonksiyonunun büyük kısmı hipota-
lamus tarafından kontrol edilmesine rağmen, hipo-
fiz diğer birçok endokrin bezin düzenlenmesindeki 
rolü nedeniyle “ana bez” olarak düşünülür.
	 Ön hipofiz altı büyük peptid hormonu salgı-
lar: büyüme hormonu (GH), prolaktin (PRL), tiroid 
stimüle edici hormon (TSH), adrenokortikotropik 

Kritik hastalığa ait immün-nöroendokrin 
yanıt, hiperkatabolizma ve azalmış 
hipotalamik-pituiter-uç-organ fonksiyonu ile 
belirgindir.

Kritik hastalıkta dolaşımdaki düşük büyüme 
hormonu (GH) seviyelerine rağmen, eksojen 
GH kullanımı zararlıdır.

Santral adrenal yetmezlik, tipik olarak, 
kortikosteroidlerin fazlaca hızlı kesilmesi 
veya yakın zamanda kortikosteroidlerin 
kesildiği bir hastada stresin artması sonucu 
ortaya çıkar.
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Kritik hastalık ya da rölatif adrenal yetmezlik 
gerçek ve uygun olmasına rağmen yoğun 
bakımcılar arasında hâlâ büyük bir ilgi 
konusudur ve tanımlardaki ve yönetimdeki 
farklılıklar yakın gelecekte değişecek gibi 
görünmektedir

Diyabetik ketoasidoz (DKA) tipik olarak yeni 
teşhis konmuş, akut olarak hastalanmış tip 
1 diyabetli hastalarda veya kaçırılmış planlı 
insülin dozlarından kaynaklanmaktadır.
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UYGUNSUZ ANTİDİÜRETİK 
HORMON SENDROMU
ADH’nin posterior hipofiz tarafından orantısız bir 
şekilde salınması, en sık görülen bulgular olan uy-
gunsuz serbest su retansiyonuna ve hiponatremiye 
neden olarak SIADH’ye yol açar. SIADH hastaları, 
yüksek konsantrasyonda idrar ve 40-70 mmol/L 
arasında hafif artmış idrarda sodyum düzeyleri 
sergilemektedir (bkz. Tablo 44-3). SIADH’nin sık 
görülen etyolojileri şunlardır: ağrı, mide bulantısı, 
kafa travması, menenjit, ensefalit, beyin tümörleri, 
intrakranyal kanama, hipofiz veya diğer beyin cer-
rahisi yanı sıra bazı ilaçlar (selektif serotonin geri 
alım inhibitörleri, karbamazepin ve benzeri). ADH 
ayrıca akciğer tümörleri, lenfomalar, gastrointestinal 
tümörler ve pulmoner enfeksiyonlar ile ektopik ola-
rak sentezlenebilir.
	 SIADH tedavisinin temel dayanak noktası, altta 
yatan nedeni çözerken hastanın serbest su alımını 
kısıtlamaktır. Günlük ağırlık ve alınan ve çıkarılan 
toplam hacim kaydedilmelidir. Sıvı kısıtlaması plaz-
ma sodyumunu yeterince yükseltmediğinde tolvap-
tan gibi ADH reseptör blokerleri de verilebilir. De-
meklosiklin kullanımı ADH reseptör blokerlerinin 
elverişliliği nedeniyle gözden düşmüştür. Ağır vaka-
larda ve yakın izlenen durumlarda hipertonik salin 
verilebilir.
	 Santral sinir sistemini etkileyen koşullarla bir-
likte SIADH’ye yakalanma riski taşıyan bazı has-
talarda serebral tuz kaybı gelişebilir. Bu durumda 
santral sinir sisteminden yüksek miktarlarda beyin 
natriüretik peptid ve muhtemel diğer faktörler salı-
narak aşırı renal sodyum kaybına ve hiponatremi-
ye neden olur. Kafa travması, menenjit, ensefalit ve 
intrakranyal kanamadan sonra nadiren serebral tuz 
kaybı görülebilir.37 SIADH’den ayırt etmek için idrar 
sodyum seviyeleri uygunsuz bir şekilde yükselmiş-
tir. Tedavisi, oral sodyum klorür tabletleri veya int-
ravenöz hipertonik salin şeklinde tuz replasmanıdır.

SONUÇ
İmmun-nöroendokrin yanıta ek olarak, kritik has-
talığın tüm formlarında genellikle gözlenen pituiter 
yetmezliğin spesifik bozuklukları, adrenal yetmez-

lik, DKA, HHD, tirotoksik kriz, miksödem koması, 
DI ve uygunsuz ADH yanıt sendromu kritik hastalı-
ğa neden olabilecek endokrin sistemin ağır koşulla-
rını temsil ederler. Bu durumlardan herhangi birine 
sahip hastalar yakından takip edilmeli, tedavi rejimi 
sürekli ayarlanarak uygun şekilde tedavi edilmelidir. 
Bu bozuklukların her birinin patofizyolojisini anla-
mak tedavi stratejilerini, hasta sonuçlarını ve iyileş-
meyi tahmin edilebilir kılar.
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