B O L U ™M

Kritik Hastaliga Yol Acan
Endokrin Disfonksiyon

Michael A. Via, MD and Jeffrey I. Mechanick, MD
Ceviri: Prof. Dr. Levent Yamanel, Uz. Dr. Glirhan Taskin

ONEMLIi NOKTALAR

o Kritik hastaliga ait immiin-néroendokrin
yanit, hiperkatabolizma ve azalmis
hipotalamik-pituiter-uc-organ fonksiyonu ile
belirgindir.

e Kritik hastalikta dolasimdaki disik blytime
hormonu (GH) seviyelerine ragmen, eksojen
GH kullanimi zararhdir.

e Santral adrenal yetmezlik, tipik olarak,
kortikosteroidlerin fazlaca hizl kesilmesi
veya yakin zamanda kortikosteroidlerin
kesildigi bir hastada stresin artmasi sonucu
ortaya ¢ikar.

GIRIS

Insanlar1 da igeren ¢ok hiicreli organizmalarda eks-
traselliiler hormon sinyalizasyonunun endokrin
sistemi, metabolik yolaklar1 ve hiicresel fonksiyon-
lar1 diizenleyerek hemostazin siirdiiriilmesini saglar.
Kritik hastalik esnasinda asir1 sistemik inflamatuar
yanit normal fizyolojiyi bozar ve hormon sinyalizas-
yonunu degistirir. Kritik hastaliga ait immun-noro-
endokrin yanit hiperkatabolizma ve azaltilmis hipo-
talamik-pituiter-ug-organ fonksiyonu ile belirgindir.
Baz1 olgularda, endokrin sistemin bozukluklar1 dog-
rudan kritik hastaliga yol acar. Bu boliim, kritik has-
taligin endokrin ve metabolik fizyolojisini ve sekelini
ve ayn1 zamanda endokrin sistemin kritik hastaliga
neden olabilecek spesifik kosullarini incelemektedir.

o Kritik hastalik ya da rolatif adrenal yetmezlik
gercek ve uygun olmasina ragmen yogun
bakimcilar arasinda hala buyiik bir ilgi
konusudur ve tanimlardaki ve yonetimdeki
farkhhklar yakin gelecekte degisecek gibi
gorinmektedir

o Diyabetik ketoasidoz (DKA) tipik olarak yeni
teshis konmus, akut olarak hastalanmis tip
1 diyabetli hastalarda veya kagirilmis planli
insilin dozlarindan kaynaklanmaktadir.

PITUITER FONKSIYON VE
KRIiTIK HASTALIK

Pituiter bez, ya da hipofiz, sella tursika icerisinde
optik kiazmadan daha asagida bulunur ve infundi-
bulum vasitasiyla hipotalamusa baglanir. Hipofiz
fonksiyonel ve anatomik olarak 6n ve arka boliimle-
re ayrilmistir. Fonksiyonunun biiyiik kismi hipota-
lamus tarafindan kontrol edilmesine ragmen, hipo-
tiz diger bircok endokrin bezin diizenlenmesindeki
rolii nedeniyle “ana bez” olarak diigtiniiliir.

On hipofiz alt1 biiyitk peptid hormonu salgi-
lar: biytime hormonu (GH), prolaktin (PRL), tiroid
stimiile edici hormon (TSH), adrenokortikotropik
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UYGUNSUZ ANTIDIURETIK
HORMON SENDROMU

ADHnin posterior hipofiz tarafindan orantisiz bir
sekilde salinmasi, en sik goriilen bulgular olan uy-
gunsuz serbest su retansiyonuna ve hiponatremiye
neden olarak SIADH’ye yol a¢ar. SIADH hastalari,
yiiksek konsantrasyonda idrar ve 40-70 mmol/L
arasinda hafif artmis idrarda sodyum dizeyleri
sergilemektedir (bkz. Tablo 44-3). SIADHnin sik
goriilen etyolojileri sunlardir: agri, mide bulantisi,
kafa travmasi, menenjit, ensefalit, beyin tiimorleri,
intrakranyal kanama, hipofiz veya diger beyin cer-
rahisi yan1 sira bazi ilaglar (selektif serotonin geri
alim inhibitorleri, karbamazepin ve benzeri). ADH
ayrica akciger tiimorleri, lenfomalar, gastrointestinal
timorler ve pulmoner enfeksiyonlar ile ektopik ola-
rak sentezlenebilir.

SIADH tedavisinin temel dayanak noktasi, altta
yatan nedeni ¢6zerken hastanin serbest su alimini
kisitlamaktir. Glinliik agirlik ve alinan ve ¢ikarilan
toplam hacim kaydedilmelidir. Stv1 kisitlamasi plaz-
ma sodyumunu yeterince ytikseltmediginde tolvap-
tan gibi ADH reseptor blokerleri de verilebilir. De-
meklosiklin kullanimi ADH reseptor blokerlerinin
elverisliligi nedeniyle gézden diismiistiir. Agir vaka-
larda ve yakin izlenen durumlarda hipertonik salin
verilebilir.

Santral sinir sistemini etkileyen kosullarla bir-
likte SIADHye yakalanma riski tasiyan bazi has-
talarda serebral tuz kayb: gelisebilir. Bu durumda
santral sinir sisteminden yiiksek miktarlarda beyin
natritiretik peptid ve muhtemel diger faktorler sali-
narak asir1 renal sodyum kaybina ve hiponatremi-
ye neden olur. Kafa travmasi, menenjit, ensefalit ve
intrakranyal kanamadan sonra nadiren serebral tuz
kaybi goriilebilir.” SIADHden ayirt etmek icin idrar
sodyum seviyeleri uygunsuz bir sekilde yiikselmis-
tir. Tedavisi, oral sodyum kloriir tabletleri veya int-
ravendz hipertonik salin seklinde tuz replasmanidir.

SONUC

Immun-néroendokrin yanita ek olarak, kritik has-
taligin tim formlarinda genellikle gozlenen pituiter
yetmezligin spesifik bozukluklari, adrenal yetmez-
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lik, DKA, HHD, tirotoksik kriz, miksodem komasi,
DI ve uygunsuz ADH yanit sendromu kritik hastali-
ga neden olabilecek endokrin sistemin agir kosulla-
rin1 temsil ederler. Bu durumlardan herhangi birine
sahip hastalar yakindan takip edilmeli, tedavi rejimi
stirekli ayarlanarak uygun sekilde tedavi edilmelidir.
Bu bozukluklarin her birinin patofizyolojisini anla-
mak tedavi stratejilerini, hasta sonuglarini ve iyiles-
meyi tahmin edilebilir kilar.
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