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Sik Karsilasilan
Endokrin Acillerde Tedavi
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Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali

Endokrinolojik Acil tanimi

Bir endokrin bezin akut veya kronik yetmezligidir.
Bazen ciddi bir hastalik ve hatta élimle bile
sonuglanabilir.

Bu endokrin acilleri tanimak ve uygun olarak
tedavi etmek 6nemlidir.

Tiroid,6n hipofiz, adrenal bezler,diabetes
mellitus, kalsiyum ve su dengesindeki
anormallikler igeren krizler...

Sik karsilasilan endokrin aciller

|
o Diyabetik aciller

o Tiroid krizi
o Mikstédem
o Adrenal yetmezlik

Diyabetik Aciller

Hipoglisemi

Diyabetik ketoasidoz (DKA)
Hiperozmolar hiperglisemik durum (HHD)
Laktik asidoz

Bobd =

o 79 yasinda erkek hasta

o Gece esi tarafindan uykusunda sayikladigi igin
uyandiriimak istendiginde, derin uykuda oldugu
anlasiimis. Ambulans ¢agirilip hastaneye getirilmis.

o Hastanede kapiller kan glukoz diizeyi 29 mg/dl
bulunuyor.

o 29 yildir tip 2 diyabeti var. 15 yildir insiilin (NovoMix30
34+22 1U) kullaniyor.

o Son 3 aydir istahsizlidi, hazimsizligi ve 3-4 kg kadar
zayiflamasi var.

o Batin USG: Kc ve safra yollarini tutmus Tm. Met.

o A1C %5.8

Diyabette Hipoglisemi

o Hipoglisemi, tip 1 diyabetli hastalarda ve ileri evre tip 2
diyabet hastalarinda énemli bir problemdir.

o Ozellikle insiilin ile tedavi edilen hastalarda en sik
gorulen komplikasyondur.

o Tekrarlayan hipoglisemiler yasam boyu églisemi
saglanamamasina neden olabilir.

o Mortalite ile sonuglanabilir. Tip 1 diyabetlilerde
hipoglisemi mortalite orani %6-10’dur.




o Hipoglisemi, siklikla tip 1 diyabetli hastalarda
gelismektedir

o Daha iyi glisemik kontrol ve komplikasyonlari dnlemek
amaciyla uygulanan yogun insilin tedavisinde
hipoglisemi riski en az 3 kat artmistir.

o DCCT calismasinin; intensif kolundaki tip 1 diyabetli
hastalarin buyik ¢ogunlugunun haftada 1 defa ciddi
hipoglisemi gegirdigi saptanmistir (%65 vs %35).

o Hipoglisemi tip 2 diyabetlilerde daha seyrek olsa da,
hasta sayisinin tip 1 diyabetlilerden daha fazla olmasi ve
¢ogunun inslline ihtiyag gdstermesi nedeniyle tip 2
diyabetli hastalarda da ¢ok gorilmektedir.

o insiilin sekretagoglari iginde en fazla glibenklamid gibi
uzun etkili ajanlar hipoglisemiye neden olmaktadir.

o Metformin, akarboz, TZD’ler, GLP-1 agonistleri ve DPP-4
inhibitorleri hipoglisemiye neden olmazlar, instlin veya
insulin sekretagogu ile birlikte kullanildiginda risk artar.

1. Otonom semptomlar: KG <60- 70 mg/dI'nin
oldugunda insulin karsiti sistemin devreye girmesi ve
otonom sinir sisteminin desarj olmasi sonucu geligir.

2. Noroglikopenik semptomlar: KG <50 mg/dl
oldugunda beynin yeterli glukoz alamamasi sonucu
gelisir.

Terleme
Aglik hissi
Carpint

Titreme

Karincalanma
Sinirlilik
Anksiyete
Solukluk
Bulanti
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Hipotermi

Halsizlik, guigstizlik
Bayginlik hissi
Konsantrasyon giicliigu
Bas dénmesi, bas agrisi
Davranis degisiklikleri
Bulanik gérme
Paresteziler

Sicaklik hissi

Afazi- hemipleji

Konviilziyonlar
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Koma

o Ogunlerin atlanmasi veya az beslenme

o Egzersiz

o Fazla miktarda insilin yapiimasi

o Insilin tipinde ve zamanlamasinda yanlislik
o

instilin duyarlii@inin arttigi durumlar (kilo verme,
egzersiz, iyi glisemik kontrol ve metformin)

o Kontregulatuvar hormonlarda bozukluk

o Alkol

o Insilin klirensinde azalma (renal yetersizlik)
o Oral antidiyabetiklerin yliksek dozda alinmasi
o Maligniteler




o Bilinci agik_hastaya o Bilinci kapali hastaya

o Oral olarak 15- 20 g karbonhidrat verilir.

- 20-50 ml % 50 dekstroz IV 1- 3 dk’da

- Glukoz tableti 3 P RD civoss - o
- Kesme seker R veya %10 veya 20’lik dekstroz IV inflizyon

- Toz seker ==5 veya
- Meyva suyu L.

- Kuru Gizm AT =3 - 1 mg glukagon IV veya IM verilir.

)
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o Bilinci kapali tim diyabetlilerde hipoglisemik

koma ekarte edilmelidir o Bobrek, karaciger, kalp yetm. olan hastalarda oral

antidiyabetikler kesilir ve insiilin tedavisine gegilir.

o Hipoglisemiye yol agan sebepler ortaya gikarilir. o Sik hipoglisemi ataklari olan hastalar evde siki KG takibi

yapmaldir.
o Diyabet egitimi gézden gegirilir.
o Otonom ndéropati gelisen hastalarda ve yaslilarda hedef

kan glukoz siniri yukari gekilmeli ve insilin dozu
Bu hastalarin 48- 72 saat izlenmesi gereklidir. azaltiimalidir.

0 Sulfoniltirelere bagl hipoglisemi uzun surebilir.

o Glisemik hedefler, mikrovaskuler komplikasyonlarin
azaltilmasina karsilik hipoglisemi riskinde artis
olabilecegi dikkate alinarak her hasta bazinda

0 Hastalar kan sekerlerini diizenli takip etmeli

v Yemek Oncesi, sonrasi ve ara 6gunlerde

v Egzersiz dncesi ve sonrasinda belirlenmelidir.
v Yatarken
v Gece yarisi (st. 03:00) o Ciddi hipoglisemi dykusu olanlarda, yasam beklentisi az

olanlarda, ¢ok kigik ¢ocuklar ve yaslilarda, komorbid
durumu olan hastalarda tedavi hedefleri daha esnek
tutulmahdir.




O 26 yasinda kadin hasta

o Gece esi tarafindan uykusunda sayikladigi icin
uyandiriimak istendiginde, uyandirilamamis. Ambulans
cagirilip hastaneye getirilmis.

o0 Hastanede kapiller kan glukoz diizeyi 489 mg/dl
bulunuyor.

o Bilinen bir hastalidi yok. 6 aylik evli, 2 hafta 6nce hamile
oldugunu 6grenmis.

o Birkag guindiir agiz kurulugu, sik idrara ¢ikma ve
halsizlik sikayetleri var. Din aksam karin agrisi ve
bulantisi olmus.

O drar: Glukoz +++, Keton +++

Mutlak veya rélatif insulin eksikliginin,
Hiperglisemi
Hiperketonemi
Yiiksek Anyon Acikli Metabolik Asidoz
yapmasi sonucu,
hipovolemi ve dehidratasyonla seyreden,
normalden komaya kadar degisebilen
biling bozuklugu gosteren,

akut ve metabolik diyabet
komplikasyonudur.

o Siklikla tip 1 diyabetlilerde goriilse de, infeksiyon, travma,
kardiovaskiiler olay gibi stres faktérleri varliginda ya da kott
kontrollli tip 2 diyabetlilerde de kargimiza ¢ikabilir.

o Genglerde ve kadinlarda daha sik
o 100 tip 1 diyabetli hastada yilda 1-3 atak gelisir.

o Mortalite <%3 — ¢ogunlukla altta yatan hastaliga bagh

Mutlak insiilin yetersizligi

Yeni baslangigli tip 1 diyabet

Instilin kullaniimamasi ya da yetersiz kullanimi
Instilin pompasinda infiizyonun durmasi
Instilin emilim yetersizligi

Goreceli insiilin yetersizligi
Stres

- infeksiyonlar (sistit, USYE), travma, ameliyat, yanik, MI, SVO,

gebelik, alkolizm
llaglar

- Steroidler, tiyazidler, adrenarjik agonistler

Endokrin nedenler
- Akromegali, Hipertiroidi, Feokromositoma

DKA- Klinik

o Siklikla tablo 24 st'te hizh geligir

o En erken bulgular; politri, polidipsi ve kilo
kaybidir.

o Hiperglisemi derecesi ve suresi ile ilgili olarak
norolojik semptomlar gorulebilir.

o DKA'da HHD’dan farkh olarak hiperventilasyon
ve karin agrisi vardir.

Politri, polidipsi

Halsizlik, kilo kaybi
istahsizlik, bulanti, kusma

Karin agrisi —, muhtemel sebepler, metabolik asidoz ve
elektrolit anormallikleri ile iligkili olarak gastrik bosalmada
gecikme, dehidratasyon ve ileus olabilir

Dispne

Kramplar




DKA’da Fizik Bulgular

Tasikardi
Hipotansiyon
Hipotermi

Kussmaul solunumu

o
o

o

o

o Deri turgorunda azalma
o Biling bulanikhdi/koma

o Agizda aseton kokusu

o Gastrik dilatasyon, paralitik ileus
o

Hiporefleksi

DKA’ da Tani- 1

o Oykii
o Fizik muayene
o Laboratuar incelemesi ( idrar incelemesi, kan biokimyasi,

tam kan sayimi, EKG, enfeksiyon yéniinden ac grafisi,
idrar, kan kulturleri)

DKA’ da Tani- 2

DKA Tedavisinde Amag

o Hava yolu saglamak

o Rehidrasyonu saglamak
o Hiperglisemiyi azaltmak
o Asit- baz dengesizligini dizeltmek

o Presipite eden faktorleri ortadan kaldirmak

. 59
DKA’da Tedavi Izlem Cizelgesi %

e Vital Bulgular: Mental durum, Nabiz, TA, Ates,
Solunum Sayisi, Saatlik idrar, Vendz Basing

e Kan: Plazma sekeri, pH, HCO,, Na*, K*, Cl, Ure, cre,
Ketonemi, Kan Sayimi, plazma osm, anyon gap

o idrar: glukozliri, ketondiri

e Uygulanan Tedavi: Sivinin miktari ve cinsi, K+ miktari,
HCO3- miktari, Antibiyotik,vs

Takipte

o Kan sekeri 300 mg/dl nin altina ininceye kadar saatte bir, daha sonra
2-4 saatte bir kan sekeri 6lgimu yapilir.

o Kan gazi,Ure, krea, elektrolitlere 0-4-8-12. saatlerde bakilabilir.

o idrar keton ve sekeri: 6 saatte bir bakilir.




Oncelikle biling durumu géz éniine alinarak hastanin
solunum yolunun agik tutulmasi, aspirasyonun
Onlenmesi icin nazogastrik dekompresyon, sonda

takilmasi vs. gibi 6nlemler alinir.

o ilk secilecek sivi %0,9 ‘luk (izotonik) NaCl’ dir.

o Viicuttan kaybedilen yaklasik 100 ml/ kg sivi
yerine konur (yaklasik 5-8 It).

e 1.2. saatlerde 1 L/saat

® 3.4.5. saatlerde Y2 L/saat

e Sonra Y4 L/saat hizla verilir

e 0,1- 0,15 U/kg regiiler insilin IV bolus olarak verilir

¢ 0,1 U/kg/saat IV inflizyon devam edilir (erigkinde 5-7
Unite/saat).

o ilk saatte serum glukozu 50- 70 mg/ dl diismedi ise,
saatlik infiizyon hizini 2 kat arttirilir (saatlik azalma
50-70 mg/dl oluncaya dek arttirilir).
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QOncelikle acilen sivi tedavisine baslanmalidir

O Swvi tedavisinde amag intravaskiiler volimii yerine koymak ve doku
perflizyonunu diizeltmektir

0 Swvi tedavisiyle; - Hiperglisemi %20 |
- Kontr-instiler hormonlar |
- idrar gikisi 1
- Tansiyon diizelir
- Asidoz diizelir

® Serum Na+>150 mEq/l ise 0.45 % NaCl tercih edilir.

e Serum glukozu 200 mg/dl’ ye inince, serum glukozunu 150- 200 mg/dI
tutacak sekilde, insulin infizyon hizi azaltilir, %5’lik Dekstroz
sollisyonu eklenir.

® Glukoneogenez | Glukoz uptake 1
e Lipoliz | Ketogenez |

e KS$ 200 mg/dl ‘ye inince inslin inflizyon hiz1 0.02-0.05 u/kg/s’ e dugurllir,
%5'lik Dextroz eklenir veya izotonik yerine %5 %0,45 mayiiye gegilir.

e Eger kan sekeri 100 mg/dl altinda ise %5’ lik dekstroz %10-20'ye arttirilir

e Kan glukozu 150-200 mg/dl arasinda tutulmalidir




o Hafif-orta dereceli DKA'da her 1-2 saatte S.C. hizli etkili instlin
analoglar uygulanimi ile yogun bakim olmayan unitelerdeki tedavi
yogun bakim unitelerindeki I.V. regller instilin ile tedavi kadar etkili
ve glvenilir bulunmustur.

Unpierrez GE, Latif KA, Cuervo R, Karabell A, Freire AX, Kitabchi A
Treatment of diabetic insulin aspart. Diabs 2004

o Kan glukoz konsantrasyonu dusls hizi ve DKA'un diizelme suresi
1.V.regller insilin tedavisi ile benzerdir

o Agir DKA'lu hastalar, hipotansiyon, anazarka ya da eslik eden ciddi
hastalik varliginda 1.V.regiiler instlin tercih edilmelidir.

Diabetes Care July 2009 vol. 32 no. 7 1335-1343

o0 DKA diizelene dek hastalar mutlaka siirekli I.V. insiilin tedavisi almalidir

o0 DKA dizelme kriterleri;
= Kan glukozu <200 mg/dL ve asagidaki kriterlerden ikisi;
Serum bikarbonat 215 mEq/L
Venoz pH>7.3
Hesaplanmig anyon gap <12 mEq/L

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy M8, Kreisberg RA
Hyperglycemic crises in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2006; 29: 2739- 2748

o DKA'un diizeldigine karar verilirse S.C. insulin tedavisine gegilebilir

o Bu tedaviye gegerken 1-2 saat siiresince 1.V. insiilin ve S.C. insiilin
tedavisi birlikte géturulmelidir.

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy M8, Kreisberg RA
Hyperglycemic crises in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2006; 29: 2739- 2748

o Total viicut potasyum miktari azalmasina ragmen hafif-orta
hiperkalemi vardir

o Vucuttan total kayip 3-5 mEqg/kg. dir

o Volim ekspansiyonu, insllin tedavisi ve asidozun duzeltiimesi
serum potasyum konsantrasyonunu disurir

o Bu nedenle potasyum replasmanina potasyum diizeyi Ust sinirin
altina diigtince baglanmalidir

o Nadiren belirgin hipokalemi ile bagvurabilirler

o Bu vakalarda potasyum replasmani sivi tedavisi ile birlikte
baglamali ve instlin tedavisi K>3.3 mEq/L oluncaya dek
geciktirilmelidir

o Bunun nedeni, hayati tehdit edebilecek aritmileri ve respiratuvar
kas gugsuzligunu onlemektir

Kitabchi AE, Umpierrez GE, Murphy M8, Kreisberg RA
Hyperglycemic crises in adult patients with diabetes. Diabetes Care 2006; 29: 2739- 2748




® Kayp 24 saate yayllarak yerine konur

e Plazma K* <3,3 mEq/L ise K dlizeyi 23.3 mEq/L
oluncaya dek; insilin tedavisini bekletilir,40 mEqg/L KCI verilir
3,5-5,5 mEq/L ise 20 mEq/L verilir.

> 5,5 mEq/L ise KCI veriimez

o Oliguri varsa KCl yari dozda verilir.

e pH < 6,9-7,0 ise; HCO; < 5-9mEq/L ise
o Laktik Asidoz varsa
e Hipotansiyon, Perflizyon bozuklugu varsa

e 500-1000ml %0.45 NaCl icinde 50-100 mEq
NaHCO3 saatte 200 ml hizla verilir

e Vendz pH'ya 2 saatte bir bakilmaldir, gerekli
olursa tekrarlanmalidir.
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Ve her 1 e 2 g
mEq K ver ve K duceyins 4.5
mEQL duzeyinde

Idrar ¢ikisi ~ 50 cc/s olmali,
BFT bakilmali oligiiri varsa doz 2 azaltilir,

SERUM K* (mEg/L) EKLENECEK K* MIKTARI

<3.3 40 mEqg/saat
Insiilini K>3.3 mEg/L  oluncaya dek
verme.
3.5-45 20 mEqg/saat

>55 Verilmez

e Enfeksiyon tedavi edilmeli.

e Koagulopatiye yatkin olan hastalara heparin
baslanmali.

o Hipoglisemi (en sik)
o Hiperglisemi/rebound ketozis
o Serebral 6dem — mortalite %70, morbidite %7-14

Serebral 6demin 6nlenmesi — sodyum ve sivi kaybinin yavas
diizeltiimesi,osmolarite diislisii saatte 3 mosm’u gegmemeli, K$ diistirme
hizi max. 75 mg/dl olmali, Tedavi - Mannitol (0,25-1gr/giin)

o Asiri sivi yliklenmesi

o ARDS

o Tromboembolizm

o Hipopotasemi, hiperpotasemi
o Hiperkloremi

O Lenste hidrops —gérme kusuru




ileri derecede hiperglisemi, hiperosmolalite,
hipovolemi, dehidratasyon ve mental degisikliklerin oldugu
fakat ketoasidozun olmadigi veya minimal bulundugu

diyabetin akut metabolik bir komplikasyonudur

O Tim primer diyabetik bagvurularin <%1’ ini olugturur.

O Daha ¢ok hafif veya gizli diyabeti olan ileri yas erigkinlerde gézlenir.

O Olgularin %25-35’ini daha dnceden tani almamig T2diyabet’li olgular
olusturur.

1 Yetersiz su igilmesi ve dehidratasyon hastaligi tetikler

1. Eslik eden hastaliklar 3. OAD veya insiilin kullaniliminin

1. AMI kesilmesi

2. SVH

3. Cushing sendromu, 4. OAD'lerin yetersizligi

4. Hipertiroidi

5. Pankreatit, 5. Enfeksiyonlar

6. Pulmoner emboli = Pnomoni,

7. Renal hastaliklar = Dental enf.

8. Gastrointestinal hast. = Sepsis,

9. Yanik = Uriner sistem enf,
2. llaglar 6. Madde kullanimi

1. Kemoterapétik ilaglar 1. Alkol

2. GK 2. Kokain

3. Diazoxid kullanimi

U Kilinik glinler, haftalar igersinde geligir.
O Halsizlik, yorgunluk
O Politiri, polidipsi

0 Kilo kaybi

U Tasgikardi

Hipotansiyon

Dil ve mukozalar kuru

Turgorda azalma

Solunum hizi artmigtir.

Biling bulanikhgi, koma

Hemiparezi, hemipleji gibi nérolojik bulgular

[ Ny

Osmolalite 340 mosm/ kg'yi agsmadik¢a koma nadirdir.

[ Ciddi Hiperglisemi KS >600 mg/dl
O Hiperosmolalite
O Asidoz yok Arteryel pH >7.30, serum HCO3>15 mEq/L

Posm>340 mosm/kg

Q Ure, kreatinin yiksekligi
O SerumNa+ |,N, 1, K+N,1,|

O idrarda glukoz ++++, keton +/ -

O Loékositoz, polinukleoz




0 Komaya yol agan nedenler dizeltilir.

Sivi agigi yerine konulur.

Insiilin tedavisi baglanir.

Potasyum tedavisine erken baslanir.

Laktik asidoz ciddi ise bikarbonat verilebilir.

Fosfat kaybi asiri ise dizeltilir.

[ R A Y S

Ik 24 saat iginde tromboembolik olaylar siktir, heparinizasyon gerekebilir.

e Ortalama sivi kaybi %10-15x kg ~ 10- 12 L (sivi agigi
DKA'’ ya gore daha fazla)

o ilk 8-10 saatte 4-6 L
e Geri kalani 14-16 saatte verilir.
o izotonik %0,9’luk NaCl tercih edilir.

e Eger Plazma Na* >150 meg/L ise %0,45 Hipotonik
NaCl verilir

e ilk 2 Saatte 2 L
e Sonraki 6 saatte 500 ml/s
e Daha sonra 250 ml/s izotonik seklinde verilir.

o KS 300 mg/dl olunca %5 %0.45 NaCl' ye gegilir ve
150- 250 cc/s’ den devam edilir.

© 0.1- 0.15 U/kg IV bolus regiiler insiilin verilir.
e 0,10/kg/s infiizyon ile devam edilir.

e 1.Saatte K en 50- 75 mg/dl dismezse, insulin dozu iki kat
artirtlir.

o KS 300 mg/dl'ye inince: insilin infliizyon hizi 0.02- 0.05
U/kg/saate azaltilir ve sivi %5 Dextrozlu % 0.45 NaCl ile
degistirilir.

0 Mental durum ve hiperosmolalite dlizelinceye kadar
K$ 250 — 300 mg/ dl arasinda tutulmaldir

O Serebral 6demden kaginmak igin K$ ilk 24- 48 saat iginde
250 mg/ dl altina indiriimemelidir

O Hastanin genel durumu diizeldikten ve oral gida alimina
basladiktan sonra instilin inflizyonu kesilir ve sc multidoz insulin
tedavisine gegilir.

Idrar ¢ikisi ~ 50 cc/s olmali,
BFT bakilmali oligiiri varsa doz 2 azaltilir,

SERUM K* (mEq/L) EKLENECEK K* MIKTARI
<3.3 40 mEqg/saat
instilini K>3.3 mEg/L  oluncaya dek
verme.
3.5-45 20 mEqg/saat
>55 Verilmez




o Ik 24 saatte tromboembolik olaylar siktir

o Disuk molekdl agirlikli heparin veya diistik doz heparin
kullaniimalidir.

3 Nabiz, Kan Basinci, CVP, idrar: Her Saat
1 Kan sekeri: Her Saat

O Elektrolitler, Ure ve kreatinin: 0-4-8-12. saatlerde bakilabilir.

0 Akciger Grafisi

0 EKG, Kardiyak Enzimler

0 Kan ve idrar Kltiirii

1 Rabdomiyoliz (CK > 1000 iU/L)

O Tromboembolik olaylar (AMI, pulmoner emboli, serebral
infarkt, mezenter arter trombozu, DIC)

0 Swvi Yiiklenmesi
O Hipernatremi
(O Serebral 6dem

O ARDS

o Mortalite orani eskiden %60 iken, son zamanlarda %15-17’ ye
inmistir.

o Olumlerin %50 si ilk 48- 72 saat igersinde olur.
o >70 yas mortalite daha fazla

o Ik 24 saatte pulmoner emboli riski sik

o Diyabette laktik asidoz % 10 dan azdir.

o Genellikle sepsis , KKY veya dehidratasyon gibi doku
hipoksisine bagl gelisir ve hospitalize hastalardaki
metabolik asidozun en yaygin sebebidir.

o Klinigi DKA’ ya benzemektedir.

o Mortalitesi yuksektir.




Tip A Ensik
Sok, hipovolemi, hipoksi, hemoraji, KKY, CO
zehirlenmesi, kardiopulmoner arrest
(doku hipoperfiizyonu var )

TipB

I. Cesitli hastaliklarla birlikte ( diyabet , KC yetersizligi ,
Malign Hast., sepsis , Gremi )

II. llag , toksin , metabolitlere bagli ( alkol , biguanidler ,
INH , salisilat , asetaminofen )

III. Herediter hastaliklar ( Tip | glikojen depo hast. )

|\V. Diger ( hipoglisemi )

(oksijenizasyonda sistemik bir bozukluk yok)

o Kilinik bulgulari DKA’ ya benzer.
o Bulanti, kusma, Kussmaul solunumu, stupor,koma

o Hastalarin blyik kisminda hipotansiyon, oliglri veya
anuri saptanabilir.

ilk basamakta hastalig tetikleyen faktorlerin saptanmasi gerekir
1. Metformin kullanimi,

2. Asidozla birlikte seyreden tremi,

3. Hipoksik kosullar,

4. Salisilat ve etilen entoksikasyonlari  ekarte edil

Luft FC I Am Soc Nephrol 2001:12:15-19

Altta yatan neden diizeltilmelidir
Hiperventilasyon varsa; oksijen gereksinimi saglanmali, hava yolu agilmali

Hipotansiyon varsa sivi (izotonik NaCl) ve pressor ajanlarla doku perflizyonu
saglanir

Uygun antibiyotik
Agir renal veya kardiyak yetmezlikli vakalarda hemodiyaliz veya periton diyalizi

Bikarbonat tedavisi: Kan pH <7.15 ise: %0.9 Nacl 500 cc + 50-100 mEq/It
NaHCO; (250 mmol/saat) PH: 7.2 civarinda tutacak sekilde inflizyon (?)

LURFC J Am Soc Nephrol 2001;12:15-19

Bulgular DKA HHD Hipoglisemi | Laktik
asidoz

plazma glukozu >300 >600 <50 20- 200

(mgrd1)

dehidratasyon ++ +++ 0 0

hiperventilasyon ++ 0 0 +++

arteryel pH <7.30 |>7.30 |N <7.0

Serum bikarbonati | <15 >15 N <15

(mEq/L)

Idrarda keton + + - +




o 40 yasinda bayan hasta acil servise
carpinti, nefes darlidi ,ates sikayetiyle
konfiizyon halinde getiriliyor. 2 glin 6nce
gittigi bir merkezde KKY tanisi almis ve
kendisine digital ve dilretik tedavi verilmis
ancak yakinmalarinda iyilesme olmamis.

Fizik muayenede:

Atesi

Boyunda diffliz biylimids tiroid bezi palpe
edildi. Karaciger kosta kavsini (i parmak
kadar gegiyordu. Ekstremitelerde gode
birakan édem mevcuttu. EKG de yuksek
ventrikil cevapli atriyal fibrilasyon dikkati
cekti.

o Hiperpreksi, tasikardi, bulanti, kusma ve
ajitasyon

Tani klinik ile

FT3, FT4 ylksek TSH baskili

Olim kardivaskdiler aritmi ve kollaps ile

Oooano

Antitiroid ilaglarin kesilmesi
Ciddi enfeksiyonlar
Diabetik ketoasidoz, SVO
MI, kardiyak yetmezlik
Cerrahi, Travma
Radyokontrast madde alimi,
Ilag etkilesmesi

Dogum

Iyot iceren kontrast madde

OO0OO0OO0OoOoOooan

o Ates

o Deliryum

o Kardiyovaskdler kollaps
o GIS distres

o Destek :Sivi, 02, sogutucu battaniye
o Asetaminofen ,multivitamin.

o Ajitasyonu fazla olgularda
Hepatik mikrozomal enzim
sistemi ile FT4 metabolizmasini artirir

o Enfeksiyon varsa antibiyotik ve
o Ventrikil yaniti yiksek AF varsa: digoksin




o 40-80mg oral 0,5-1mg IV 6 saatte bir

o 150mg 6 saatte bir (900-1200mg) veya

o ,20mg her 8 saatte 1 oral alim yoksa
rektal yolla.

u]

5 damla (250mg) oral giinde 2 kez,veya iopanoic
acid 0,5mglV veya oral 2kez

(omnipaque 300 ) 1V giinde 2 kez
o 2mg her 6 saatte bir
o 20-30g/gln.

u]

Olgu-4

o 68 y erkek hasta ciddi
solunum sikintisi ve biling
bulanikhidi ile basvuruyor.

o FM yuz soluk 6dematdz
Ates: 36 Nb:70/d .
TA:150/80mmHg W

o Generalize kas gucu kaybi .
ve areflexi

o EKG non sps STdegisimleri
ve QT uzun , dusuk voltaj

o EKO sol vent relaksasyon
zamaninda uzama

o1

Laboratuvar

Hemoglobin ( g/dL)

MCV ( fL) 98.6 101 - 94.9
Na ( mmol/L )

BUN ( mg/dL ) 42
Creatinine ( mg/dL)

Calcium ( mmol/L ) 3.16
Cholesterol ( mg/dL ) --
Triglyceride ( mg/dL ) - -
Phosphorus ( mg/dL ) 4.9 -
Magnesium ( mg/dL ) 5.4
Bicarbonate ( mmol/dL ) 23.1
HANGI TETKIK TANINIZI DESTEKLER?

oooooooooooan

Miksodem Komast

o Tedavi edilmemis veya yetersiz tedavi
edilmis hipotiroidinin son evresidir.

o Koma ile beraber olan veya olmayan ciddi
hipotiroidizm durumudur.

o Oykdlde tiroid cerrahisi,RAI veya LT4
tedavisi )

o SVO,AMI,pnémoni,Uriner inf,GIS
kanama,akut travma,asiri
hidrasY(on,sedatif,narkotik ilag,glclu
ditretik kullanimi presipite edebilir.

MIKSODEM KOMA

o Enfeksiyon veya sedatif hipnotik kullanimi
sonrasinda

o
o refleks relaksasyon zamaninda uzama,

o

o Perikardiyal,plevral,peritonel eflizyon gelismis
olabilir.

Kardiyak inotropi ve kronotropi dusuk,
generalize vasokonstruksiyon

oo

o Azalmis renal perfiizyon, akut tubltler
defekt

o AST LDH artar ve CPK normal

o Artmis vaskiler permeabilite,
intravaskiler sivi retansiyonu

o Hiponatremi




Laboratuvar

o TSH ylksek FT4 dustktar.

o TSH disik-normal ise santral hipotiroidi

o Koma ile presipite olan otiroid sick send ile
ayirici tanisi yapilmal
Bu olgularda FT3 dislik, TSH normal ve
disitk dizeyde

Tedavi

o Ventilasyon destegi, IV tedavi icin yogun bakim :
o Parenteral tiroksin: T4 IV 300-400mcg baslangicta
bulunabiliyorsa IV LTiroksin yoksa biling flu ise

NG

o Sonrasinda 50mcg T4 iV/giin idame oral ise
100mcg/gin

o Eger gerekliyse T3 :10mcg 8 saatte bir 48 saat
boyunca

o Hiponatremi igin sivi kisitlanir. Agiri sivi
yuklenmesinden kagin.

o Sedasyonu kisitla.ilag dozunda diisme
yap.

o GKler: Tartismali.Hipopituitarizm veya
poliglandiler yetmezlikte gerekli.

o Kortizol 30mcg/dl> ise replasman gerekli
degil

o Hidrokortizon40-100mg 6 saatte bir ilk 2
gin

o 1 hafta icinde azaltilarak kesilecek

Akut Adrenal Yetmeazlik

Otoimmiin

-Kronik granilomatéz hastaliklar(tbc,mantar
enf lar)

-Adrenal ven trombozu-vaskiilit
-Bilateral hemoroji

-HIV,CMV

-Adrenal lenfoma

Akut Adrenal Yetmezlik

o Akut bilateral hemoraji: koagulapatisi olan veya
antikoagulan tedavi alanlarda

o Septisemisi olan olgularda

Uzun slire steroid kullaniminin ani kesilmesi ile

Otoimmiun adrenalitis : en sik neden ancak akut olgularda

degil.

seyrek olarak TBC

metastatik lezyonlarlar

Ketokanozol mitotan kullanimi

Steroid metabolizmasini hizlandiran fenitoin ripampisin
alinimi

o Presipite eden enfeksiyon SVO veya KVO olabilir

oo
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Klinik

o Ani baslayan bulanti kusma, dehidrasyon
o Karin agrisi

o Hipotansiyon ve

o soka giden tablo

o HIPONATREMI VE HIPERKALEMI




o Random kortizol dlizeyi stres altinda 5
mcg/dl altinda olmadikca anlamh degil

o ACTH 0,25mg ardindan 30dak
kortizol>18-20mcg/dl

o Primer adrenal yetmezlikli olgularda
ACTH>52pg/ml Sekonder olgularda disik

Tedavi

Dikkatiniz igin Tesekkiirler

u]

Sivi replasmani %5 dextroz ve salin olarak
Hidrokortizon 100mg IV

her 6 saatte bir 50-75mg ilk gin.Sonra 72 saat
icinde dozu 4-6 saatte bir |V vererek doz yavasca
azaltilir.llk oral ve son IV dozu cakistir.

Oral almaya baslayinca tedavi orale gegilmeli bu
sirada mineralokortikoid ihtiyaci dogabilir.

o Akut krizin gelisim nedeninin tedavisi

0.75 mg Dekort = 4 mg Prednol = 5mg Deltakortil
=20 mg Hidrokortizon

oo
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