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ÖNSÖZ

Değerli meslektaşlarım,

Acil servisin dinamik ortamında, endokrin hastalıkların hızlı bir şekilde tanımlanması ve 
yönetimi hekimler için zorluklar içerebilmektedir. Bilimsel bilginin gelişerek artması, en-
dokrin hastalıkların ve bunların acil yönetimine bakışımızı da geliştirmektedir. “Endokrin 
Aciller” başlıklı bu kitap, acil endokrin vakaların tanı ve tedavisinde pratik bir yaklaşımla 
bilgileri güncellemek amacı ile kaleme alınmıştır.
Endokrin acil durumların çoğu yaşamı tehtid eden veya edebilecek olan bir çeşitlilikte 
izlenir. Diyabetik ketoasidoz, adrenal kriz, miksödem koması gibi yaşamı tehdit eden du-
rumlardan hipertiroidi, hipoglisemi, hiperkalsemi gibi hızlı müdahale edilmesi gereken 
klinik tabloları kapsar.
Bu kitap, endokrin acil durumlara tanı kriterlerini ve güncel tedavi yöntemlerini  kanıta 
dayalı kılavuz önerileri doğrultusunda, klinik uzmanlığın bir bileşimi olarak sunmayı he-
deflemektedir. Gerçek hayattan örnek olgu sunumları tanı algotritmaları ve tedavi pro-
tokolleri endokrin acil hastalıklara güncel ve uygulamaya yönelik bir yaklaşım sunmakdır
Bu kitabın hazırlanmasında yazıları ve uzmanlıklarıyla katkıda bulunan, kendini tıp mesle-
ğine adamış hocalarıma,meslektaşlarıma şükranlarımı sunuyorum. 
Kitabın basılmasına destek veren Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği yöne-
tim kurulu üyelerine teşekkür ederken, siz değerli okuyuculara  faydalı olmasını temenni 
ediyorum. 
Acil servislerde  büyük bir özveri ile çalışan tüm sağlık çalışanlarına sevgi ve saygılarımla…

Prof. Dr. Dilek GOGAS YAVUZ
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AKUT ADRENAL YETMEZLIK

BÖLÜM 1

Özlem ÜSTAY 1

OLGU

26 yaşında erkek

Halsizlik, bulantı, kusma, ishal şikayetleri ile acil servise başvurdu. Anamnezinde 
son 1 yıldır giderek artan cilt renginde koyulaşma ve iştahsızlık, kilo kaybı 
tarifliyordu. Hasta muayene edildiğinde avuç içlerinde ve ağız içinde (özellikle diş 
etleri ve mukozada) hiperpigmentasyon gözlenmişti. Tansiyonu 90/60mmHg ve 
ateşi 37.2oC bulunan hastanın muayenesinde başka bir özellik tespit edilemedi. 
Klinik tablo adrenal yetmezlik düşündürmesi üzerine hastadan acil kortizol 
bakılmak üzere kan alınarak hemen iv steroid tedavisi 100mg Hidrokortizon iv 
bolus, ardından 8 saatte bir tekrarlanacak şekilde başlandı.

Hastanın acil servise başvurusu sırasında alınan kan tetkiklerinde rastgele 
kortizol düzeyi 1.5 µg/dL, ACTH:1250 pg/dL bulunması üzerine hastada Primer 
Adrenal Yetmezlik (Addison hastalığı) tanısı konarak tedavi planlandı. Hidrokor-
tizon 35 mg/gün (15+10+10) + Fludrokortizon Astonin 0.15mg/gün başlanarak 
takip edildi.

Tanı sonrasında birkaç kez geçirdiği ateşli hastalıklar sırasında yine bulantı, 
kusma, ileri derecede halsizlik şikayetleri ile acil servise başvuruları olduğunu ifa-
de ediyordu. Acilde glukokortikoid tedavisi parenteral olarak düzenlenerek oral 
aldığı rutin doz 2 katına çıkarması önerildi

1	 Prof. Dr., Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma BD., drozlemustay@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0002-7993-955X
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BÖLÜM 2
KRONIK ADRENAL SUPRESYONDA GELIŞEN 
ADRENAL YETMEZLIK

Melek Eda ERTÖRER 1

OLGU
28 yaşında kadın 3 gündür süren bulantı, kusma ve ishal nedeni ile acil servise 
başvurdu. Genel durumu orta, düşkün, şuur açık, tansiyon; 100/60, nabız; 100/
dakika-ritmikti. Ağız mukozasında kuruluk, taşikardi ve karın sağ alt kadranda 
kesi izi dışında fizik muayenede özellik saptanmadı. Vezikoüreteryal reflüye 
bağlı gelişmiş kronik renal yetmezlik nedeni ile 15 yıl önce annesinden renal 
transplantasyon yapılmış olduğu ve olgunun nakilden beri günlük takrolimus 
1mg ve prednizolon 5mg almakta olduğu öğrenildi. Hepatik ve renal fonksiyonlar 
normal bulundu, glomerül filtrasyon hızı 92mL/dakika idi. Serum sodyumu 
135mmol/L, serum potasyumu 3.7mmol/L, beyaz küre 25.200/mm3 ve CRP:86 
mg/dL idi. Günlük prednizolon dozunu henüz almamış olduğu için acil serviste 
serum kortizolü için kan ayrıldı. Olgu, glukokortikoit kullanımına bağlı kronik 
adrenal supresyon zemininde, enfeksiyonun tetiklediği adrenal yetmezlik ön tanısı 
ile servise yatırıldı. Başlangıç tedavisi olarak stres dozunda glukokortikoit; metil 
prednizolon 20mg (100mg hidrokortizon biyoeşdeğeridir) intravenöz (IV) olarak 
verildi. Takiben her 8 saatte bir 10mg metil prednizolon IV uygulanması ve hastanın 
genel durumu düzeldikçe doz azaltılarak idame doza geçilmesi hedeflendi. Eş 
zamanlı olarak antibioterapi ve serum fizyolojikle hidrasyon planlandı. Olgunun 
takiplerinde, tedavi öncesi alınan kan örneğinde serum kortizol düzeyi 2.6mcg/dL 
raporlandı ve tanı doğrulandı.

1	 Prof. Dr., Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., 
edaertorer@gmail.com ORCID iD: 0000-0001-7357-8709 
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Adrenal yetmezlik, yaşamı tehdit edici bir endokrinolojik acil durum olarak kli-
niğe gelebilir. Şüphelenildiğinde, tanısal amaçlı kan örneği ayrıldıktan sonra, ivedi-
likle hidrokortizon ve sıvı replasman tedavisi başlanmalıdır. Tanıyı kesinleştirmek 
için tetkik sonuçlarını bekleyerek zaman kaybedilmemelidir.

İzlem
Özellikle uzun dönem GK kullanan tüm hastalar, kronik ACTH eksikliğine bağlı 
adrenal yetmezlik riski altındadır. Hastalar; kullandıkları ajanı kendi başlarına 
aniden kesmemeleri, araya giren stres durumlarında; enfeksiyon, operasyon 
gibi, ek GK ihtiyaçları olabileceği, oral alamadıkları durumlarda intavenöz GK 
gereksinimi doğabileceği konularında eğitilmelidir. Cerrahi müdahale, kırık, ağır 
sistemik enfeksiyon, ağır yanık gibi durumlarda 100-150mg hidrokortizon ya 
da eşdeğerine ihtiyaç duyacaklarını bildiren bileklik, tanıtma kartı gibi uyarıcı bir 
materyali üzerlerinde taşımalıdırlar (1,4,6).

Kaynaklar
1. 	 Newell-Price JDC, Auchus RJ. The Adrenal Cortex. Williams Textbook of Endocrinology 

(14th ed), 2020; 480-541.
2.	 Hopkins RL, Leinung MC. Exogenous Cushing’s syndrome and glucocorticoid withdrawal. 

Endocrinol Metab Clin North Am.2005;34:371–384.
3. 	 Meikle AW, Tyler FH. Potency and duration of action of glucocorticoids. Effects of hydrocor-

tisone, prednisone and dexamethasone on human pituitary-adrenal function. Am J Med. 
1977;63(2):200–207.

4.	 Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, Adrenal ve Gonadal Hastalıklar Kılavuzu, 
2020, Bölüm 11, sayfa 105-109.

5.	 Broersen LH, Pereira AM, Jørgensen JO, Dekkers OM. Adrenal Insufficiency in Corti-
costeroids Use: Systematic Review and Meta-Analysis. J Clin Endocrinol Metab. 2015 
Jun;100(6):2171-80.

6. 	 Krystallenia I. Alexandraki KI, Kaltsas G, Chrousos GP. www.endotext.org/adrenal suppres-
sion.

7. 	 Neidert S, Schuetz P, Mueller B, Christ-Crain M. Dexamethasone suppression test predicts 
later development of an impaired adrenal function after a 14-day course of prednisone in 
healthy volunteers. Eur J Endocrinol. 2010 May;162(5):943-9.

8. 	 Argese N, Chapman M, Boot C, et al. Adrenal suppression in patients taking inhaled gluco-
corticoids is highly prevalent and management can be guided by morning cortisol. Eur J 
Endocrinol. 2015;173(5):633–642.

9. 	 Magnotti M, Shimshi M. Diagnosing adrenal insufficiency: which test is best--the 1-microg 
or the 250-microg cosyntropin stimulation test? Endocr Pract. 2008 Mar;14(2):233-8.
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BÖLÜM 3
FEOKROMOSITOMA /PARAGANGLIOMAYA BAĞLI 
HIPERTANSIF KRIZ

Alev SELEK 1

OLGU
28 yaşında erkek hasta, acil servise çarpıntı, nefes darlığı ve öksürük yakınmaları 
ile başvuruyor. Hastanın şikâyetlerinin ani geliştiği ve herhangi bir enfeksiyon 
belirtisinin olmadığı öğreniliyor. Son dönemde ara ara kan basıncının (KB) 
yüksekliğini belirten hasta, bir hafta önce hipertansiyon (HT) tanısı almış ve 
metoprolol 50mg/gün tedavisi başlanmış. İlacı almasına rağmen tansiyonunu 
düşmemiş ve bu sabah giderek kötüleşen nefes darlı başlamış. Fizik muaynesinde 
hasta endişeli ve ortopneik, kan basıncı 220/120 mmHg, Nabız 136/dk, solunum 
sayısı 28/dk ve ateşi yok. Oksijen saturasyonu %92, her iki akciğerde yaygın ralleri 
mevcuttu, periferik ödemi yoktu. Cildi soluk ve nemliydi, siyanozu yoktu. Boyunda 
ve ön kolda ciltten kabarık yaklaşık 5mm çapında leylak rengi birkaç adet nodüler 
lezyon ve gövdede yaygın sütlü kahve lekeleri görüldü. Özgeçmişinde HT dışında 
özellik olmayan hastanın birinci derece yakınlarında HT tanısı yoktu.

Hasta monitörize edilip nazal 5lt/dk oksijen tedavisi başlandı. Hipertansif kriz 
ve pulmoner ödem olarak değerlendirilen hastaya, Furosemid 40 mg İV puşe ve 
sodyum nitroprussid 1 mcg/kg/dk IV infüzyon tedavisi başlandı, 5-10 dakikalık 
aralarla KB takibi yapıldı. Hastanın takipte tedavi dozu kademeli olarak 2 mcg/
kg/dk olarak artırıldı ve KB 160/90 mmHg olarak stabillenince infüzyon 24 saate 
uzatıldı. Takipte taşikardisi düzeldi ve ek antiaritmik ihtiyacı olmadı.

Laboratuvar değerlendirmede arteriyel kan gazında hipoksisi dışında patoloji 
olmayan hasta anemik değildi ve karaciğer, böbrek fonksiyonları normaldi. Hafif 
nötrofil lökositozu ve crp yüksekliği mevcuttu (24mg/L). Kardiyak enzimleri ve 
1	 Doç. Dr., Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD.,  

alevselek@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-0646-8697
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verilip daha sonra saatlik infüzyon 25-300 mcg/kg/dk olarak verilebilir. Bir diğer 
antiaritmik ajan lidokaindir, 50-100 mg iv infüzyon olarak kullanılabilir. Hipertansif 
acil durum düzeldikten sonra, oral alfa bloker tedavi fenoksibenzamin ya da dok-
sazosin ile tedaviye devam edilmelidir.

İzlem
Hastalar acil durum düzeldikten sonra feokromositoma/paraganglioma 
biyokimyasal tanısı ve lokalizasyon açısından endokrinolog tarafından 
değerlendirilmeli, gerekli tetkik ve tedaviler için mutlaka yönlendirilmelidir.

Kaynaklar
1.	 Unger T, Borghi C, Charchar F, Khan NA, Poulter NR, Prabhakaran D, et al.. 2020 Internati-

onal Society of Hypertension global hypertension practice guidelines. J Hypertens. 2020 
Jun;38(6):982-1004. 

2.	 Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği, Hipertansiyon Tanı ve Tedavi Kılavuzu, 2022, 
Hipertansif Aciller

3.	 William F. Young, Jr., David A. Calhoun, Jacques W.M. Lenders, Michael Stowasser, Step-
hen C. Textor, Screening for Endocrine Hypertension: An Endocrine Society Scientific State-
ment, Endocrine Reviews, 38(2):103–122, 2017

4.	 Tanabe A, Naruse M. Recent advances in the management of pheochromocytoma and 
paraganglioma. Hypertens Res. 2020 Nov;43(11):1141-1151. 

5.	 Kassim TA, Clarke DD, Mai VQ, Clyde PW, Mohamed Shakir KM. Catecholamine-induced 
cardiomyopathy. Endocr Pract. 2008 Dec;14(9):1137-49. 

6.	 Pacak K. New Biology of Pheochromocytoma and Paraganglioma. Endocr Pract. 2022 
Dec;28(12):1253-1269. 

7.	 Lenders JW, Duh QY, Eisenhofer G, Gimenez-Roqueplo AP, Grebe SK, Murad MH, Naruse 
M, Pacak K, Young WF Jr; Endocrine Society. Pheochromocytoma and paraganglioma: an 
endocrine society clinical practice guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2014 Jun;99(6):1915-
42. 

8.	 Kaplan NM, Victor RG. Chapter 8: Hypertensive Crises. In: Kaplan’s Clinical Hypertension, 
11th Ed, Wolters Kluwer, 2010. p.263.
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BÖLÜM 4
HIPOKALEMIK KONTROLSÜZ HIPERTANSIYON

Murat YILMAZ1

OLGU

71 Yaşında Erkek Yaklaşık 1 ay önce baş ağrısı nedeniyle ölçülen kan basıncı 
160/100 mmHg ile 190/115 mmHg izlenmiş. Zaman zaman kalbinin hızlı çarptığı 
da oluyormuş. Bu yakınmalarla kardiyoloji polikliniğinde yapılan incelemelerde 
potasyum düzeyinin 3.4 mEq/L olması nedeniyle hastaya irbesartan 300 mg ve 
amlodipin 10 mg başlanarak endokrinoloji polikliniğine başvurması önerilmiş. 
Endokrinoloji polkliniğinde değerlendirilen hastanın potasyum düzeyi 3.4-3.7 
mEq/L arasında ,öbrek fonksiyonları normal,Plazma aldosteron düzeyi 30.2 
ng/d, plazma renin aktivitesi <0.15 ng/mL/s olarak saptandı. Dinamik kontraslı 
üst abdomen BT’de sol adrenal bezde hiperplazi izlendi. 1 mg dexametazon 
supresyon testinde serum kortizol düzeyi<1mg/dL , plazma serbest metanefrinleri 
normal saptandı. Hipokalemi, plazma aldosteron düzeyinin 30 ng/dL’nin üzerinde 
olması ve plazma renin aktivitesinin baskılı olması veüst abdomen BT de sol 
adrenal bezde hiperplazi saptanması nedeniyle primer hiperaldosteronizim 
(PHA) düşünüldü. Hastanın yaşı ve adrenal BT’de sol adrenal bezde hiperplazi 
saptanması nedeniyle de birincil olarak medikal tedavi planlandı. Hastaya 
spironolakton 25 mg/ gün dozunda başlandı. Hastanın kan basıncı ve potasyum 
düzeyi izlenerek spironolakton dozu 75 mg’a yükseltildi. irbesartan kesildi, sonra 
da amlodipin 5 mg dozuna inildi. Hastada tedavinin 2.yılının sonunda jinekomasti 
gelişmesi nedeniyle spironolakton kesilerek eplerenon 25 mg/gün tedavisi 
başlandı, kan basıncı düzeyine eplerenon 50 mg dozuna çıkıldı. Eplerenon 
tedavisine başlandıktan sonra jinekomasti geriledi. Olguda 3-6 ayda bir plazma 
1	 Prof. Dr., Yılmaz Klinik Tekirdağ, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları, murartt@hotmail.com,  

ORCID iD: 0000-0003-0098-8971
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İzlem

Hipokalemi patognomonik kabul edilmekle birlikte olguların yaklaşık % 37’sinde 
görülür. PHA tanısında başlangıç tarama testi rastlantısal PA ve PRA ölçümü ile 
hesaplanan ARR’dir. Pozitif tarama testi olan olgularda kesin tanı için onaylama 
testi yapılmalıdır. PHA tanısı konulan olgularda lokalizasyon ve subtip ayırıcı tanısı 
için BT, MRG ve gerekli olgularda da AVS yapılır. Tek taraflı aldosteron üreten 
adenom tanısı konan olgular da cerrahi tedavi önerilir. İHA saptanan olgularda ve 
cerrahi önerilmeyen olgularda MRA ile medikal tedavi planlanır. MRA tedavisi alan 
olgularda PRA düzeyi 1 ng/mL/s üzerinde olmalıdır.

Kaynaklar
1.	 Lee TF, Elaraj D. Evaluation and Management of Primary Hyperaldosteronism Surg Clin N 

Am 201; 731–745
2.	 El-Asmar N,Rajpal A, Arafah BM Primary Hyperaldosteronism Approach to Diagnosis and 

Management Med Clin N Am 2021;
3.	 Ruiz-Sánchez JG, Guerra MP , Meneses D , Runkle I. Primary Hyperaldosteronism: When to 

Suspect It and How to Confirm Its Diagnosis. Endocrines 2022; 3: 29–42
4.	 Kose L. Hypokalemic Hyperaldosteronism with Unilateral Adrenal AdenomaProceedings of 

UCLA Health 2022;26
5.	 Funder JW, Carey RM, Mantero F, Murad MH, Reincke M, Shibata H, Stowasser M, Young WF 

Jr. The Management of Primary Aldosteronism: Case Detection, Diagnosis, and Treatment: An 
Endocrine Society Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab. 2016;101:1889-916.

6.	 Araujo-Castro M. Treatment of primary hyperaldosteronism .Med Clin (Barc). 2020;155:302–
308
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BÖLÜM 5
DIYABETIK KETOASIDOZ

Tuğçe APAYDIN 1 
Dilek GOGAS YAVUZ 2

OLGU

22 yaşında erkek hasta son birkaç gündür olan halsizlik, sersemlik hali şikayetlerine 
bugün başlayan bulantı, kusma ve karın ağrısı şikayetleri eklenmesi üzerine acil 
servise başvurdu. Hasta son 2 haftadır çok fazla su içtiğini ve normalden daha 
fazla idrar çıkışı olduğunu tarifledi. Bilinen hastalık öyküsü ve kullandığı ilaç 
yoktu. Fizik muayenede muköz membranlar kuru ve nefesinde meyvemsi aseton 
kokusu mevcuttu. Kan basıncı 90/60 mmHg, nabız 120/ dakika ve solunum sayısı 
20/dakika olarak saptandı. Laboratuvar incelemesinde; Sodyum: 130 mEq/L, 
Potasyum : 3.7 mEq/L, Klor :93 mEq/L, pH :7.15 Bikarbonat:10 mEq/L ,Kreatinin : 
1.2 mg/dL, Glukoz : 498 mg/dL ,İdrar keton: +++ olarak saptandı.

Diyabetik ketoasidoz tanısı alan hastaya izotonik 1000 mL ilk saatte, takiben 
500 mL/saat olacak şekilde başlandı. İdrar çıkışı olan hastanın her 1000 mL ma-
yisine 3 ampul KCL eklendi. İnsülin 0.10 IU/kg/st olacak şekilde bolus uygulandı, 
takiben i.v. 0.10 IU/kg/st insülin infüzyonu olarak devam edildi. Takipte saatlik kan 
şekeri takibine göre insülin infüzyon hızı, her iki saatte bir potasyum kontrolü, kan 
gazına ve idrar takibine göre hidrasyon hızı ve potasyum replasmanı ayarlandı. 
Kan şekeri 250 mg/dL altına gerileyince %5 dekstroz solüsyonu 100 mL/saat’ten 
başlandı. Kan şekeri < 200 mg/dL seyreden ve asidoz gerileyen hastanın oral alımı 
açıldı. Bazal bolus insülin tedavisine geçildi. 0.5 IU/kg/gün olacak şekilde günlük 
1	 Uzm. Dr., Alanya Alaaddin Keykubat Üniversitesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Endokrinoloji ve 

Metabolizma Hastalıkları Kliniği, tugceapaydin88@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0001-9277-8669
2	 Prof. Dr., Marmara Üniversitesi Pendik Eğitim Araştırma Hastanesi, dilekgogas@marmara.edu.tr,  

ORCID iD: 0000-0002-0075-6313
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1.	 Kitabchi, A.E., Umpierrez, G.E., Miles, J.M., and Fisher, J.N. (2009). Hyperglycemic crises in 

adult patients with diabetes. Diabetes care 32, 1335-1343.
2.	 Nyenwe, E.A., and Kitabchi, A.E. (2011). Evidence-based management of hyperglycemic 

emergencies in diabetes mellitus. Diabetes research and clinical practice 94, 340-351. 
3.	 Kitabchi, A.E., Umpierrez, G.E., Fisher, J.N., Murphy, M.B., and Stentz, F.B. (2008). Thirty 

years of personal experience in hyperglycemic crises: diabetic ketoacidosis and hypergly-
cemic hyperosmolar state. The Journal of clinical endocrinology and metabolism 93, 1541-
1552. 

4.	 Spasovski, G., Vanholder, R., Allolio, B., Annane, D., Ball, S., Bichet, D., Decaux, G., Fenske, W., 
Hoorn, E.J., Ichai, C., et al. (2014). Clinical practice guideline on diagnosis and treatment of 
hyponatraemia. Nephrology, dialysis, transplantation : official publication of the European 
Dialysis and Transplant Association - European Renal Association 29 Suppl 2, i1-i39. 

5.	 Nasa, P., Chaudhary, S., Shrivastava, P.K., and Singh, A. (2021). Euglycemic diabetic ketoaci-
dosis: A missed diagnosis. World journal of diabetes 12, 514-523. 

6.	 Umpierrez, G., and Freire, A.X. (2002). Abdominal pain in patients with hyperglycemic cri-
ses. Journal of critical care 17, 63-67.

7.	 Goguen, J., and Gilbert, J. (2013). Hyperglycemic emergencies in adults. Canadian journal 
of diabetes 37 Suppl 1, S72-76.
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BÖLÜM 6
HIPEROZMOLAR NONKETOTIK DURUM

Gülşah YENİDÜNYA YALIN 1 
Serpil SALMAN 2

OLGU

Altmışsekiz yaşında kadın hasta, genel durum bozukluğu ve sürekli uyku hali nedeni 
ile acil dahiliye polikliniğine getirildi. İki haftadır halsizlik, çok idrara çıkma, iki gündür 
bulantı, yan ağrısı şikayetleri olan hastanın son bir aydır insülin tedavisini düzenli 
kullanmadığı öğrenildi. Onbeş yıldır tip 2 diyabet ve hipertansiyon tanıları mevcut 
olan hasta, insülin Aspart 3x6IU, insülin Glarjin 2x20IU, Metformin 2x1000mg, 
Atorvastatin 10mg, Perindopril 5mg tedavileri almaktaydı. Sigara, alkol kullanımı, 
bağımlılık öyküsü yoktu. Fizik muayenede; uykuya meyilli, cilt ve mukozalar kuru, 
turgor azalmış, ateş 36,4°C, nabız 96/R, kan basıncı 110/80mmHg, solunum sayısı 
20/dk, kalp ve solunum sesleri normal saptandı. Kostovertebral açı hassasiyeti 
olan hastada batında defans, rebound görülmedi. Ense sertliği, taraf seçen bulgu 
izlenmedi. PA akciğer grafisi ve EKG normal bulundu. Laboratuvar tetkiklerinde; 
Glukoz: 1046mg kg, Sodyum: 137mmol/L (135-146), Potasyum: 4.2mmol/L (3.5-
5.1), serum ozmolalitesi: 332mOsm kg (285-295 mOsm kg), BUN: 64mg/dL (0-
20), Kreatinin: 1.1mg/dL ( 0.7-1.4), pH: 7.38 (7.35-7.45), Bikarbonat: 21mmol/L 
(21.8-26.9), Anyon Açığı: 10mmol/L (12 ± 2 mmol/L), WBC: 12000 µl , Hgb: 14 g/
dL , Hct: %42 , PLT: 445000µl, CRP: 86 mg/L (0-5), tam idrar tahlilinde keton (-), 
piyüri ve bakteriüri tespit edildi. Amilaz, lipaz ve tiroid fonksiyon testleri normal 
sınırlardaydı. Hiperozmolar nonketotik durum (HND) tespit edilen ve belirgin 
sıvı açığı olan hastaya (düzeltilmiş Sodyum düzeyi: 158 mmol/L-1) saatlik idrar 
1	 Doç. Dr., İstanbul Üniversitesi, İstanbul Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., Endokrinoloji ve Metabolizma  

Hastalıkları, gulsah_y@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-9013-5237
2	 Prof. Dr., Medica Tıp Merkezi- İstanbul, salmanserpil@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-4867-3725
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eğilim oluşabileceğinden herhangi bir kontrendikasyon yoksa profilaktik düşük 
molekül ağırlıklı heparin verilmesi önerilmektedir (3,7).

Rabdomiyoliz: Ağır hiperozmolalite sonucu gelişmektedir. Miyalji, güçsüzlük, 
idrar renginde koyulaşma ve CK düzeylerinde artış ile karakterizedir. Miyokard en-
farktüsü, son dönem böbrek yetersizliği, serebrovasküler olay ve hipotiroidi gibi 
nedenlerin dışlandığı durumlarda serum CK değerlerinde belirgin artış (>1000 
IU/l) olması ile tanı konulur. Akut böbrek yetersizliğine neden olabileceğinden yo-
ğun hidrasyon tedavisi ve bazı durumlarda diyaliz yapılması gerekebilmektedir 
(1,2).
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BÖLÜM 7
ÖGLISEMIK DIYABETIK KETOASIDOZ

Havva SEZER 1 
Oğuzhan DEYNELİ 2

OLGU

72 yaşında kadın hasta, iki gündür devam eden nefes darlığı şikâyeti ile acil 
servise başvurdu. Özgeçmişinde 30 yıldır hipertansiyon ve 4 yıldır tip 2 diyabet 
mevcuttu. Anti-hiperglisemik tedavi olarak metformin ve empagliflozin 
kullanmaktaydı. İdrar yolu enfeksiyonu tanısıyla üç gün önce antibiyotik kullandığı 
öğrenildi. Bilinci açık olan hastanın oryantasyon ve kooperasyonu yerindeydi. Kan 
basıncı: 140/90 mmHg, ateş: 37.1 oC, nabız: 122 atım/dakika, solunum sayısı: 26/
dakika, oksijen satürasyonu: %97’ydi. Cilt turgoru azalmıştı, dil kuruydu ve karın 
alt kadranda palpasyonla hassasiyet mevcuttu. Hastanın laboratuvar bulguları 
Tablo 1’de görülmektedir. Arteriyel kan gazında yüksek anyon açıklıklı metabolik 
asidoz mevcuttu. Ketonemisi de olan hastanın eş zamanlı plazma glukozu 150 
mg/dL idi. Hastaya empagliflozin kullanımı ve idrar yolu enfeksiyonu zemininde 
gelişmiş öglisemik diyabetik ketoasidoz tanısı konuldu. Hemoglobin A1c değeri 
%13.5 (normal: 4.2-6.3) olan hastanın C-peptid değeri 1.4 ng/mL (normal: 0.8-4.3) 
saptandı. Glutamik asit dekarboksilaz ve adacık hücre antikoru negatifti. Torax 
tomografisinde enfeksiyon ya da emboli lehine bulgu yoktu. Oral antidiyabetikleri 
kesildi. İntravenöz (IV) yolla hidrasyon tedavisi uygulandı. İnsülin infüzyonu ile 
birlikte kan glukozu 150 mg/dL olan hastaya eş zamanlı %5 dextroz infüzyonu da 
yapıldı. Tedavinin üçüncü gününde asidozu düzelen, ketonu negatifleşen hastaya 
insülin infüzyonu kesilerek subkutan (sc) intensif insülin tedavisi başlandı. İdrar 
1	 Uzm. Dr. Koç Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., hasezer@kuh.ku.edu.tr, 

ORCID iD: 0000-0002-2730-7307
2	 Prof. Dr. Koç Üniversitesi Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., odeyneli@kuh.ku.edu.tr, 

ORCID iD: 0000-0001-6582-7021
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kronik alkol kullananlarda, gebelik durumunda veya SGLT2 inhibitörü kullanan 
diyabetik bireylerde kolaylaştırıcı bir etkenin de eklenmesiyle ÖDKA gelişme riski 
açısından farkındalıkları artırılmalıdır. SGLT2 inhibitörü kullanan tüm hastaların da 
eğitilmeye ihtiyacı vardır. Bu hastaların akut hastalık süreci, dehidratasyon ya da 
azalmış kalori alımı gibi durumlarda hekime başvurmaları önerilmelidir. Erken tanı 
ve hızlı tedavi mortaliteyi ve morbiditeyi azaltacaktır.
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BÖLÜM 8
ŞIDDETLI HIPERGLISEMI

Canan ERSOY 1 

OLGU

Otuz sekiz yaşında kadın hasta yaklaşık iki aydır devam eden ancak son iki 
gündür artış gösteren ağız kuruluğu ve sık idrara çıkma şikayetleri ile acil servise 
başvurdu. Hastanın özgeçmişinde obezite ve dislipidemi, soygeçmişinde tip 2 
diyabet öyküsü mevcuttu. Herhangi bir ilaç tedavisi, sigara ve alkol kullanmıyordu. 
Sistem sorgulamasında ateş, baş dönmesi, göğüs ağrısı, nefes darlığı, bulantı, 
kusma, karın ağrısı ve dizüri tanımlamıyordu. Fizik muayenesinde normal vital 
fonksiyonlar, hafif mukoza kuruluğu, boyun bölgesinde akantozis nigrikans 
saptanan hastanın boyu 151 cm, vücut ağırlığı 70,8 kg, beden kitle indeksi 31 
kg/m2 idi. Acil serviste ölçülen plazma glukozu 306 mg/dL, serum ozmolaritesi 
298 mOsm/kg idi. Asidoz ve ketonüri yoktu. Acil serviste değerlendirilen hastada 
asidoz saptanmaması ve idrarda ketonun negatif bulunması ile diyabetik 
ketoasidoz, plazma ozmolaritesinin <320 mOsm/kg olması, belirgin dehidratasyon 
bulgularının olmaması ve bilincin açık olması ile hiperglisemik hiperozmolar durum 
dışlandı. Diyabet semptomlarının seyri, anamnez ve fizik muayene bulguları ile 
hastada tip 2 diyabet zemininde semptomatik şiddetli hiperglisemi düşünüldü. 
Vücut ağırlığına göre kilogram başına 0.15 ünite insülin aspart 10 ünite olarak 
hesaplanarak subkutan uygulandı. Eş zamanlı olarak %0.9 sodyum klorürle saatte 
500 cc, toplamda 1000cc intravenöz hidrasyon yapıldı. Oral hidrasyonla 1500 cc 
kadar ilave sıvı aldı. İnsülin uygulaması sonrası glukoz birinci saatte 226 mg/dL, 
ikinci saatte 173 mg/dL olarak ölçüldü. Acil şartlarında diyabet eğitim hemşiresi 
olmadığından bazal insülin başlanması ve eğitimi için hastanın endokrinoloji 
1	 Prof. Dr., Bursa Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkla-

rı BD., ecanan@uludag.edu.tr, ORCID iD: 0000-0003-4510-6282
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Bilinen diyabeti veya klinik özellikleri  
nedeniyle acil serviste intravenöz tedavi  

verilmesi gereken şiddetli 
hiperglisemili hasta

İntravenöz sıvı tedavisi

İzotonik sodyum klorür ilk 
1 saatte 1000 cc, takiben 
saatte 250-500 cc verilir

Hipernatremiye eğilim 
varsa % 0,45 sodyum 
klorür verilebilir

İntravenöz insülin tedavisi

0.05-0.1 ünite/kg regüler 
insülin bolusunu takiben 
% 0.9 izotonik sodyum 
klorür içerisinde 0.1 ünite/
kg/saat dozunda regüler 
insülin başlanır

Saatlik kan glukoz takibine 
göre doz ayarlanır

Glukoz değeri 200 mg/dL 
düzeyine indiğinde doz 
0.05 ünite/kg/saat’e inilir

Elektrolit tedavisi

Her 2 saatte bir elektrolit 
düzeyi ölçülür

Her 1000 cc infüzyon 
sıvısına 20-40 mEq po-
tasyum eklenmesi hedef 
potasyum değerini (4-5 
mEq/L) sağlar

Akut metabolik acillerin dışlanması

Şekil 2. Bilinen diyabeti olan veya ek özellikleri nedeniyle acil serviste intravenöz tedavi veril-
mesi gereken şiddetli hiperglisemili hastaya yaklaşım (3)
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BÖLÜM 9
DIYABETIK HASTADA HIPOGLISEMI

Özlem TURHAN İYİDİR 1

OLGU

Elli beş yaşındaki kadın hasta sabah saatlerinde duyduğu gürültüye uyanan kızı 
tarafından odasında yerde bilinci kapalı olarak bulunuyor. Yaklaşık 10 yıldır Tip 
2 Diabetes Mellitus tanısı olan ve günde 1 kez uzun etkili insülin (glarjin U100 
,24 Ünite) kullanan hastanın son 1 aydır hipoglisemi yaşadığını bilen kızı 112’yi 
arayıp annesinin kan şekeri ölçüm cihazı ile parmaktan kan şekeri ölçüyor. 
Kan glukoz düzeyini 23 mg/dL olarak buluyor. O sırada eve gelen acil ekibi de 
ölçümü doğruluyor ve hastaya damar yolu açarak 50 cc %50 dekstroz uyguluyor. 
Hastanın bilinci kısa sürede açılıyor. On beş dakika sonra tekrarlanan parmaktan 
kan şekeri ölçümünde hastanın kan glukozunun 75 mg/dL olduğu görülüyor. 
Hasta son 1 aydır iştahszılığı ve aralıklı bulantı yakınmasının olduğunu söylüyor. 
Özellikle geceleri soğuk terleme ile uyandığı ve bir meyve yeyince yakınmaları 
azaldığı öğreniliyor. Bu yakınmalarla evde baktığı kan şekerinin en düşük 52 mg/
dL olduğunu belirtiyor. Hastanın acil serviste yapılan ileri değerlendirmelerinde 
kan BUN düzeyi 40 mg/dL (6-24 mg/dL) kreatinin düzeyi 3.5 mg/dL (0.59-1.04 
mg/dL), karaciğer fonksiyon testleri normal ve spot idrar tetkikinde proteinüri 
saptanıyor. Hastanın 1 yıl önceki kontrolünde de kan kreatinin düzeyinin 1.8 mg/
dL olduğu ve diyabetik nefropati saptandığı öğreniliyor. Hastanın beslenme eğitimi 
gözden geçiriliyor, insülin dozu azaltılıyor (14 Ünite) ve Hba1c ve kan şekeri takibi 
ile dahiliye/endokrinoloji polkliniğine kontrole gelmek üzere acil servisten taburcu 
ediliyor.

 
1	 Doç. Dr., Başkent Üniversitesi, Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları AD., Çocuk Endokrinolojisi BD., 

oturhaniyidir@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0001-5305-6807
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Hipoglisemi 
Kapiller kan glukozu<70 mg/dL

IV damar yolu yok IV damar yolu var15 gr karbonhidrat (oral)  
15 dakika sonra kan şekeri ölçümü

Bilinci Kapalı HastaBilinci Açık Hasta

Kan şekeri<70 mg/dL 
15 gr karbonhidrat 

tekrar

Kan şekeri<70 mg/dL 
15 gr karbonhidrat 

tekrar
Glukagon 1 mg IM

50 gr glukoz içeren 
dekstroz solüsyonu 
(%50 D25 ml, %20 D 

150 ml veya  
%10 D 250 ml

Şekil 1.  Acil serviste hipoglisemi yönetimi
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BÖLÜM 10
NONDIYABETIK HIPOGLISEMI

Mustafa CESUR 1

OLGU

37 yaşında erkek hasta, öğlen yemeğinden yaklaşık 5 saat sonra ve bir miktar 
eforlu aktiviteyi takiben bilinç kaybı ile acil servise başvurdu ve yapılan tetkiklerde 
plazma glukozu 43 mg/dL olarak bulundu. Hastanın öyküsünde yaklaşık 6-7 aydır, 
hem açlık döneminde, hem de yemek sonrası dönemde görülen ve zaman zaman 
olan ağız ve dilde uyuşma, halsizlik, yorgunluk, çarpıntı, terleme ve fenalık hissi 
gibi bulgular oluyormuş ve birşeyler yiyince düzeliyormuş. Aile öyküsünde benzer 
şikayetler ve ilişkili bir hastalık mevcut değilmiş. Hasta ve ailesinde diabetes 
mellitus bulunmuyormuş. Hastada biyokimyasal olarak hipoglisemi tespit edilmesi 
üzerine 50 cc IV %50 Dekstroz ve takiben %10 dekstroz 100 cc/saat hızıyla toplam 
250 cc verildi ve hastanın plazma glukozu 114 mg/dL’ye yükseldi. Şuuru açıldı 
ve sonrasında yavaş emilen karbonhidrat içeren bir yemek yedirilerek hastanın 
tedavisi tamamlandı. Hasta nöroloji bölümünce değerlendirildi ve herhangi bir 
nörolojik bulgu tespit edilmedi. Endokrinoloji bölümüne yönlendirilerek hasta 
taburcu edildi. Endokrinolojide yapılan tetkiklerde açlık plazma glukozu 33 mg/
dL, eş zamanlı insülin düzeyi 16.8 mU/L, c-peptid düzeyi 4.3 µg/L olarak bulundu. 
Hastaya insülinoma ön tanısıyla dinamik üst abdomen manyetik rezonans 
görüntüleme (MRG) yapıldı ve pankreas gövde kısmında yaklaşık 1.5 cm çapında 
bir kitle tespit edildi. Sonrasında endoskopik ultrasonografi ile pankreastaki 1.5 
cm çaplı kitle teyit edildi ve hasta operasyona yönlendirildi. Operasyon ile kitle 
çıkarıldı ve patolojik değerlendirme iyi diferansiye nöroendokrin tümör olarak 
belirlendi ve insülinoma tanısı netleşti. Hastanın operasyon sonrasında bir daha 
operasyon öncesi dönemde görülen semptomları ve hipoglisemik atağı olmadı.

1	 Prof. Dr., Yüksek İhtisas Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları BD., drcesur@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0002-1029-2604
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HIPERTRIGLISERIDEMI İLIŞKILI AKUT PANKREATIT

BÖLÜM 11

Eren İMRE 1 
Dilek GOGAS YAVUZ 2

OLGU

36 yaşında, hiperlipidemi dışında kronik hastalığı olmayan endokrin polkliink takipli 
erkek hasta, gemfibrozil tedavisi altında trigliserit (TG) düzeylerinin 600–1800 
mg/dL arasında seyrederken 2 gündür olan, akut başlangıçlı ve şiddeti gittikçe 
artan karın ağrısı, bulantı ve kusma şikayetleriyle ile acil polikliniğe başvurdu. 
Hasta karın ağrısının öğle yemeği sonrasında ani ve keskin bir şekilde başladığını, 
karnına ve sırtına yayıldığını tariflemekteydi. Karın ağrısı ile birlikte bulantı ve 
kusmanın da başladığını ifade etti.

Acil serviste fizik muayenede batında epigastrik bölgede palpasyonla hassa-
siyet mevcuttu, hepatosplenomegali saptanmadı. Her iki alt ekstremite 2+ ödem 
vardı ama döküntü yoktu. Kan basıncı 104/72 mm Hg, kalp hızı 104 /dk, ateş 36.7 
C, solunum hızı 18/dk ve vücut kitle indeksi 39.8 kg/m2 idi.

Laboratuvar testlerinde serum sodyum, 139 mEq/L; potasyum, 4.3 mEq/L; 
bikarbonat, 12 mEq/L; glukoz, 276 mg/dL; anyon açığı, 11; ve kreatinin, 0.8 mg/
dL saptandı. Plazma TG düzeyi 2058 mg/dL saptanan hastanın amilaz değeri 
normalin 1,5 kat ve lipaz düzeyleri normalden 5 kat yüksek bulunması üzerine 
tirgliserid ilişkili pankreatit ve kötü kontrolü diyabet tanısı düşünüldü.

Bilgisayarlı batın tomografisi incelemesinde, karaciğer boyutu 16 cm ölçül-
müş olup, artmıştı. Karaciğer parankim dansitesi steatoza sekonder azalmıştı, 
pankreas başı çevresinde, mide antrum ve duodenum duvarlarını içine alan geniş 
1	 Dr., Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., erenimre@gmail.com, 

ORCID iD: 0000-0003-4044-7133
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BÖLÜM 12
PITÜITER APOPLEKSI

Güzin FİDAN YAYLALI 1

OLGU
66 yaş kadın hasta, 4 gündür giderek artan, başından enseye vuran zonklayıcı tarzda 
ve ağrı kesicilere cevap vermeyen baş ağrısı şikâyeti ile acile başvuruyor. Eşlik eden 
görme problemi ve ek şikâyeti yok. Tip 2 diyabetes mellitus nedeni ile metformin, 
hipertansiyon nedeni ile telmisratan+hidroklortizide almakta, son 4-5 gündür 
antihipertansif ilacını almadığı halde kan basıncı120/80 mm/Hg civarında seyretmiş. 
Bunun dışında 1 yıl öncesinde tespit edilen hipofiz adenomu öyküsü mevcut. Pitüiter 
fonksiyonların normal saptanması üzerine nonfonksiyone adenom olarak kabul 
edilmiş, görme alanında defekt olmaması nedeni ile izlem önerilmiş. (Şekil 1) Fizik 
muayenesinde ateş yok, nörolojik ve oftalmolojik muayenesi olağan. Acil biyokimya 
testlerinde Açlık kan şekeri:115 mg/dL, sodyum:129mmol/L, potasyum:3,2 mmol/L, 
karaciğer ve renal fonksiyonları normal. Kraniyal manyetik rezonans görüntüleme 
(MR) ‘de ethmoid hücreler ve sfenoid sinüste mukozal doku kalınlaşmaları, hipofiz 
bezinde ~9 mm çaplı adenom ile uyumlu intensite kavernöz sinüse dayalı görülmüş. 
Bu bulgularla nöroloji bölümüne interne edilen hastanın şikayetleri devam ederken 
2 gün sonraki sodyum düzeyinin 116 mmol/L olması üzerine endokrinoloji 
konsultasyonu istenmiştir. Endorkinolojik incelemede sabah 8.00 kortizol: 1,55 ug/dL 
ACTH: 8,22 pg/mL, ft4: 1,03 ug/dL (0,72-1,52), TSH: 0,397 ug/dL(0,27-4,2),FSH: 4.80 
U/L ,LH: 0.921 U/L, E2: 0.921 ng/L, Prolaktin:5.69 ug/L, IGF-1: 5.69 ug/L tespit edildi  
akut gelişen panhipopituitarizm tablosu pituiter apopleksi olarak değerlendirildi, 
acilen ıv hidrokortizol 4x 100 mg başlandı. Bunun üzerine çekilen hipofiz MR (Şekil 
2)  pitüiter apopleksi tanısını desteklemiştir.  Övolemik olan hastada takipte sodyum 
değerlerinin   steroid tedavisine rağmen 107 mmol/L’e gerilemesi ve idrar sodyum 

1	 Prof. Dr., Pamukkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD.,  
guzinf@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-0012-4700
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Kanama veya enfarktüse bağlı PA nadir bir endokrinolojik acildir ancak önemli 
morbidite ve olası mortaliteye yol açabilir. PA genellikle görme problemleri, oküler 
paralizi, bilinç durumunda değişkenlik gibi bulguların eşlik ettiği akut baş ağrısı 
başlangıcı ile kendini gösterir. Klinik şüphe durumunda MR tercih edilen ilk gö-
rüntüleme yöntemidir. Hormon replasmanının tanınması ve bir an önce tedavinin 
başlatılarak stabilizasyonun sağlanması öncelikli ve hayati ilk adımdır. Konserva-
tif veya cerrahi tedavi ile devam etme kararı, klinik semptom ve bulguların ciddi-
yetine, hastanın genel durumuna, eşlik eden hastalıkların varlığına vb. bağlı olarak 
her hastaya özel olarak verilmelidir. Konservatif tedavi seçilirse, hastanın kötüle-
şen klinik durumunun belirlemesi için seri ve yakın takip önemlidir. Tanı ve tedavi 
algoritması Şekil 3‘te verilmiştir. (1)  Cerrahi yönetim transsfenoidal rezeksiyon-
dan oluşur. Genellikle hastaların çoğunda görme keskinliği, görme alanı ve okuler 
paraliziler düzelir. Bununla birlikte, çoğu hastada uzun süreli hormon replasman 
tedavisi gerekir. PA'nın tekrarlaması nadirdir, ancak özellikle rezidüel bir tümör var-
sa mümkündür, bu nedenle uzun süreli takip de önemlidir. 
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ACILDE HIPONATREMIK HASTAYA GENEL YAKLAŞIM

BÖLÜM 13

Meral MERT1

OLGU
Epilepsi nedeniyle 9 yaşından itibaren klobozam, karbamazepin 200 mg ve 
lamotrijin 100 mg kullanan 23 yaş kadın hasta, bulantı kusma ve uzamış nöbet 
nedeniyle acil servise getirliyor. Sodyum değeri 112 mmol/ L saptanan hastada 
serum glukoz: 112 mg/dL kreatinin: 0.64 mg/dL TSH:1.7 mIU/L kortizol: 9 mcg/
dL, ürik asit: 5.1 mg/dL, Klor: 87 mmol/L potasyum: 3.8 mmol/L saptanıyor. Kilo: 
66 kg TA: 120/65 mmHg olarak ölçülüyor.

Hiponatreminini düzeltimesi için sodyum ve sıvı açığı aşağıda belirtilen for-
müller belirtilen formüller ile hesaplanıp hastanın klinik durumu ciddi sempto-
matik hiponatremi ile uyumlu olduğu için, acil serviste %3 sodyum klorür 150 
ml infüzyonu 20 dk da 20 dakikada gidecek şekilde başlanıyor sonra çıkarılacak 
İnfüzyon sonrası yapılan sodyum kontrolü: 114 mmol/L gelince aynı işlem 114 
mmol/L  olarak saptanınca aynı tedavi tekrarlanıyor. Ardından saatte 1 mEq/L 
olacak şekilde sodyum sodyum infüzyonuna devam ediliyor. Eş zamanlı olarak 
klinik tablo düzelene kadar parenteral antiepileptik tedavi uygulanıyor. Hastanın 
nöbetleri ve şuuru 5 saat sonra düzeliyor.

Hastanın laboratuvar değerlendirmelerinde serum osmolalite: 272 mosm/kg, id-
rar sodyumu: 48 mmol/L, idrar osmolalite 112 mOsm/kg saptanıyor. Üçüncü günde 
plazma sodyum değeri 136 mmol/ L saptanan hasta, endokrinoloji ile hipokortizo-
lemi açısından konsülte ediliyor. Hastaya yapılan 1 mikrogram ACTH uyarı testinde 
maksimum kortizol cevabı 21 mcg/dL olarak geliyor ve yeterli kabul ediliyor. An-
tiepileptik ilaç kullanması, idrar ve serum osmolalitesi ve idrar sodyum düzeyi göz 
öznüne alındığında tanı: ciddi hiponatremi, uygunsuz ADH olarak kabul ediliyor.

1	 Prof. Dr., SBÜ, Bakırköy Dr. Sadi KONUK SUAM, Endokrinoloji ve Metabolizma Kliniği,  
ORCID iD: 0000-0003-3431-0915
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BÖLÜM 14
UYGUNSUZ ANTIDIÜRETIK HORMON (ADH) SENDROMU

Neslihan BAŞÇIL TÜTÜNCÜ 1

OLGU -1
Yaklaşık 15 yıldır bilinen Tip 2 diabetes mellitus, nodüler guatr, hipertansiyon 
ve dislipidemisi olan 70 yaşında erkek hasta ani başlayan bulantı, kusma, baş 
dönmesi ve bilinç bulanıklığı şikayeti ile yakınları tarafından acil polikliniğe 
getiriliyor. Hastanın sabah-akşam iki doz premiks insülün, atorvastatin 10 mg ve 
valsartan 320 mg kullanmakta olduğu öğreniliyor. Acil poliklinikte değerlendirilen 
hastanın genel durumu orta, bilinci bulanık, vital bulgularından kan basıncı 
110/80 mmHg, nabzının 90/dakikada ritmik, vücut ısısı normal olduğu tespit 
edilmiş ve fizik muayenesinde özellik bulunmamıştır. Laboratuvar tetkiklerinde, 
plazma glukozu 150 mg/dL, BUN 12 mg/dL, Krea 0,7 mg/dL, Ürik asit 3,2 mg/dL, 
serum Na 112 mEq/L, serum K 3,5 mEq/L, serum Cl 85 mEq/L, AST 22 U/L olarak 
saptanmıştır. Hiponatremi tespit edilen hastada bakılan plazma ozmolalitesi 267 
mOsm/Kg H20, idrar Na konsantrasyonu 85 mmol/L ve idrar ozmolalitesi 257 
mOzm/kg H2O olarak bulunmuştur.. Hasta klinik olarak övolemiktir. Periferik ödem 
bulgusu yoktur. Hastanın genel durumunun kötüleşmesine neden olan hipotonik 
hipoozmolarite parenteral %3NaCl infüzyonu verilerek tedavi edilmiş ve ayrıcı 
tanı için ileri tetkikler planlanmıştır. Serum TSH düzeyi 2,0 mIU/L (Normal), sabah 
kortizol 14 mg/dL, ACTH 15 pg/mL’dir. Hasta ötiroiddir ve adrenal yetmezlik ekarte 
edilmiştir. Nörolojik değerlendirmede ise beyin tomografi normal bulunmuştur. 
Bilinen hipertansiyon ve diabetes mellitus tanıları olan hastada ilk olarak 
hipoglisemi veya serebrovasküler olay düşünülmelidir. Ölçülen plazma glukozu 
150 mg/dL olması ile hipoglisemi ekarte edilmiştir. Ayrıca akut serebrovasküler 
1	 Prof. Dr., Başkent Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma BD., neslibascil@yahoo.com,  

ORCID iD: 0000-0002-1816-3903
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	» Su kısıtlaması yapılamıyor ise vaptanlar verilebilir. Vaptanlar (Conivaptan- pa-
renetral, Tolvaptan-oral) renal vazopressin-2 reseptör antagonistidirler. ADH, 
renal V2 reseptörlere bağlanamaz ve renal su kaybına neden olur. Hiponatre-
miyi düzeltmede etkindirler, fakat pahalıdır.

	» Lityum ve democycyline de verilebilir fakat yan etkileri fazladır.

Prognoz

Uygunsuz ADH sendromunda prognoz, altta yatan etyolojiye, hiponatreminin 
düzeyine ve düzeltilme hızına bağlıdır.

Hiponatremini hızlı düzeltilmesi santral pontin myelinolize neden olabilir. Bu 
durum ozmotik demyelinşzasyon sendromudur. Hiponatreminin düzeltilmesin-
den 2-6 gün sonra ortaya çıkar. Bu demyeliniazsyon pons, bazal gangliyonlar, ve 
serebellumun beyaz cevherini etkileyebilir. Hastada quadriparezi ve pesudobulbar 
palsi görülebilir. Koma ve ölümle de sonuçlanabilir. Bu durumun oluşmasını önle-
mek için hiponatremiyi düzeltirken serum sodyum seviyesini saatte 0,5 mEq/L ve 
24 saatte 8-10 mEq/L‘yi geçilmemesini hedeflemek gerekir.

Ayrıca uygunsuz ADH sendromunda hipoozmolalite düzeltilirken, plazma oz-
molalitesi 10 mOsm/kg/saat’ten daha hızlı yükseltilir ise serebral ödem ve sonra-
sında serebral herniasyon gelişebilir.

Bir diğer komplikasyon ise, hiponatremi tedavisi sırasında nonkardiak pulmo-
ner ödem gelişebilmesidir.

İzlem
Uygunsuz ADH sendromuna yol açan etyolojik faktöre bağlı olarak hastaların takip 
planı belirlenmeldir. Örneğin ilaca bağlı gelişen bir durum ise, ilaç kesildiğinde 
tablo tamamen düzelecektir veya tümör nedeni ile uygunsuz ADH salınımı söz 
konusu ise tumorun tedavisi gerçekleşene kadar periyodik serum sodyum 
kontrolleri ve semptomlara göre ile uygun tedavi planlanmalıdır. Altta yatan sebep 
bulunamayabilir ve bu durumda da aynı şekilde serum seviyesi ve semptomların 
varlığına göre periodik takip ve uygun zamanda su kısıtlaması yapılmalıdır.
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BÖLÜM 15
HIPOFIZ CERRAHISI VE KAFA TRAVMASI SONRASI 
HIPONATREMI

Fatih TANRIVERDİ 1

OLGU-1

45 yaşında erkek hasta non-fonksiyone hipofiz makroadenomu (15x18x14 mm) 
nedeniyle beyin cerrahi kliniğinde opere edilmiş. Preoperatif dönemde santral 
hipogonadizm, hafif prolaktin yüksekliği ve optik kiyazma basısı olan hastada 
santral adrenal yetmezlik olmaması nedeniyle steroid koruması yapılmadan 
opere edilmiş. Postoperatif (postop) dönemde poliüri, elektrolit bozukluğu ve 
tansiyon düşüklüğü gözlenmeyen hasta 6. Günde, bir ay sonra poliklinik kontrolü 
yapılmak üzere taburcu edilirken plazma sodyum değeri 136 mmol/L, bazal 
kortizol 16 µg/dl, tiroid fonksiyonları normal saptanmış. Hasta taburcu olduktan 
2 gün sonra (postop 8. Gün) bulantı, kusma, şuur bulanıklığı, uykuya eğilim, 
yürümede dengesizlik ve fokal nöbet geçirme şikayetleri ile acil servise başvurdu. 
Hastadan endokrinoloji konsültasyonu istendi. Fizik muayenede vital bulguları 
stabil olan normotansif hastada dehidratasyon veya hipervolemi bulguları yoktu. 
Plazma glukoz 96 mg/dL, bun (8 mg/dL), kreatinin normal, plazma sodyum 119 
mmol/L, potasyum normal, idrar osmolalitesi 325 mOsmol/kg ve idrar sodyum 
48 mmol/L, plazma osmolalitesi 244 mOsmol/L olarak saptandı. Hastada 
uygunsuz antidiürez sendromuna (UADS) bağlı övolemik hipotonik hiponatremi 
düşünüldü. Ağır nörolojik semptomların 48 saat içinde gelişmesi nedeniyle 
akut ağır hiponatremi olarak kabul edildi ve 100 ml hipertonik salin (%3 NaCl) 
20 dk içinde iv infüzyon yapıldı. Şuur bulanıklığı, uykuya eğilimi düzelen ve kliniği 
stabilleşen hastaya infüzyon tekrar edilmedi. İki saat sonra plazma Na değeri 
122 mmol/L olarak ölçülen hasta sıvı kısıtlaması yapılmak üzere servise yatırıldı. 

1	 Prof. Dr., Memorial Kayseri Hastanesi Endokrinoloji Kliniği, fatihtan@erciyes.edu.tr,  
ORCID iD: 0000-0001-8277-6774
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ihtimali düşünülerek postop ilk 1 ay klinik ve plazma sodyum takibi sıkı bir 
şekilde yapılmalıdır. DI gelişsin veya gelişmesin taburcu edilen hastalarda postop 
7-9. gün aralığında en az bir kez plazma sodyum değeri ölçülmelidir. Plazma 
sodyumunda düşme eğilimi varsa hastanın klinik durumuna göre plazma sodyum 
takibi postop ilk 15 gün daha sık yapılabilir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda 
hipofiz cerrahisi sonrası DI gelişmemiş hastalar taburcu edilirken profilaktik 
sıvı kısıtlaması yapılmasının (taburcu olduktan sonra 1 hafta içinde 1000 mL/
gün sıvı alınması), güvenli olduğu ve hastaların hiponatremi nedeniyle acile geliş 
ihtimalini belirgin azalttığı gösterilmiştir (6). Postop 1. ay ve 3. ayda endokrinoloji 
poliklinik kontrolünde hipofiz yetmezliği ve erken dönem gelişen hipofiz hormon 
eksikliklerinin düzelip düzelmediği kontrol edilmelidir.

TBH sonrası akut dönemde yoğun bakımda izlenen hastalarda günlük plazma 
sodyum takibi yapılmalıdır. Kafa travmasının ilk 4 gününde günlük sabah kortizol 
düzeyi ölçülmeli, 5-10. günlerde ise hiponatremi, hipotansiyon veya hipoglisemi 
gelişen hastalarda kortizol düzeyi ölçülmelidir (bkz. tanı kriterleri). TBH sonrası 
akut dönemde geçici kortizol eksikliği veya posterior hipofiz problemi (DI veya 
UADS) saptanan hastalarda ilerleyen zamanda kalıcı hipofiz yetmezliği ihtimalini 
arttığı gösterilmiştir. TBH sonrası tüm hastaların 3, 6 ve 12. aylarda hipofiz yet-
mezliği açısından endokrinoloji kontrolü önerilmektedir (4, 5).
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BÖLÜM 16
SEREBRAL TUZ KAYBI SENDROMU

Can AKÇURA 1 
Nilüfer ÖZDEMİR 2

Olgu
Bilinen komorbid hastalığı olmayan kırk üç yaşındaki erkek hasta ara ara olan 
baş ağrısı ve görmede bulanıklık nedeniyle nöroloji polikliniğine başvurdu. 
Nörolojik muayenesi doğal olan hastada çekilen kranial bilgisayarlı tomografide 
(BT) hipofiz adenomu saptanması üzerine Endokrinoloji bölümüne yönlendirildi. 
Hipofiz manyetik rezonans (MR) görüntülemesinde sellayı dolduran, suprasellar 
sisternayı oblitere eden, infundibulumu içine alan, kiazma basısı oluşturan 
21x12 mm boyutunda adenom ile uyumlu kitle lezyonu saptandı. Görme alanı 
testinde bitemporal hemianopsi saptanması üzerine ön hipofiz hormon düzeyleri 
normal sınırlarda saptanarak “Non-fonksiyone adenom” tanısı kondu. Beyin 
cerrahisi tarafından transsfenoidal adenom eksizyonu yapıldı. Postop yoğun 
bakım izleminde iken poliüri gelişen hastanın idrar dansitesi 1002, serum Na+: 
154 mEq/L saptanması üzerine santral diabetes insipitus düşünülerek aldığı – 
çıkardığı dengesini karşılayacak şekilde %0.9 NaCl infüzyonu verildi.. İki gün sonra 
poliürisi gerileyen, serum Na+: 145 saptanan hastanın intravenöz sıvı tedavisi 
azaltılarak kesildi. Servis izlemine alınan hastanın postoperatif 6. gününde genel 
durumu bozuldu, uykuya eğilimi başladı deri turgoru azalmış ve mukozaları kuru, 
kan basıncı 80/50 mmHg saptandı. Santral venöz basıncı (CVP) 6 cm H2O idi. 
İzlemde hastanın plazma sodyum (Na+) düzeyinde tedrici bir düşüş (servise 
alınma günü 145 mmol/L iken günceli 124 mmol/L) olduğu görüldü. Spot idrar 

1	 Uzm. Dr., Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma BD.,  
can.akcura@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-4182-9002
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BÖLÜM 17
DIABETES İNSIPIDUS

Ayşegül ATMACA1

Olgu
Yirmi yaşında kadın hasta dört yıldır günde 7-8 litre su içme ve saat başında idrar 
yapma şikayetleri ile başvurdu. Geceleri de 3-4 kez idrara çıkma ve her idrardan 
sonra su içme şikayetleri olan hastanın başka bir yakınması, ilaç öyküsü, kafa 
travması, psikolojik sorunları, sistemik hastalığı ve ameliyat öyküsü yoktu. 
Babasında diabetes mellitus ve hipertansiyon dışında soy geçmişinde özellik 
yoktu. Ailesinde benzer yakınması olan yoktu. Fizik muayenesinde kan basıncı: 
115/75 mmHg, nabız: 76/dk ritmik, vücut ağırlığı: 68.4 kg, boy: 168 cm, vücut 
kütle indeksi: 24.2 kg/m -2, sistemik muayene bulguları doğaldı.

Bu bulgularla hastada poliüri-polidipsi sendromları düşünülerek endokrinoloji 
servisine yatırıldı. Yirmi dört saatte aldığı sıvı miktarı 5350 mL ve idrar miktarı 
4800 mL olarak ölçüldü. Laboratuar bulguları: Tam kan sayımı: Normal, açlık plaz-
ma glukozu: 81.7 mg/dL, HbA1c: %5.0, TSH: 3.11 µIU/mL, plazma sodyum: 140 
mmol/L, plazma potasyum: 4.41 mmol/L, plazma kalsiyum: 9.7 mg/dL, idrar oz-
molalitesi: 161 mOsm/kg, plazma ozmolalitesi: 286 mOsm/kg

İdrar ozmolalitesi düşük, diğer sonuçları normal olan hastaya su kısıtlama ve 
desmopressin testi yapıldı. Sonuçlar Tablo 1’de gösterilmiştir.

Hastanın hipofiz magnetik rezonans görüntülemesinde infundibuler stalk ka-
lınlığı normaldi ancak nörohipofize ait olabilecek tipik görünüm elde edilemedi. 
Ön hipofiz hormonları normaldi. Su kısıtlaması sonrası idrar ozmolalitesi <300 
mOsm kg -1 ve desmopressin sonrası >%100 yanıt artışı olduğu saptandı, komplet 
santral diabetes insipidus tanısı kondu. Neden tespit edilemediği için idyopatik 
olduğu düşünüldü. Gece yatarken desmopressin nazal sprey 1x10 µg başlandı.
1	 Prof. Dr., Ondokuz Mayıs Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., Endokrinoloji ve Metabolizma BD., 

atmaca_aysegul@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0001-6326-6365
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talara düşük sodyumlu diyetle birlikte tiazid diüretikleri önerilebilir. Tiazidler nat-
riürezi sağlar. Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar da tedavide kullanılabilir. Bunlar 
prostaglandin sentezini inhibe ederek AVP bağımsız su reabsorbsiyonunu artırır-
lar (1). Lityuma bağlı DI’de amiloridin faydası gösterilmiştir (1).

İzlem
Tedavisi başlanan hastalarda uzun dönem takip sıklığı ile ilgili görüş birliği yoktur. 
Takip sıklığı etyolojiye göre değişkenlik gösterir. Takiplerde düzenli plazma 
sodyum ölçümleri ile hiponatremi ve hipernatremi monitorizasyonu yapılmalıdır 
(7). Hiponatremi varlığında desmopressin dozunu geciktirme ile ilgili hasta 
eğitimleri tekrarlanmalıdır.

Diabetes insipidusa yol açan hastalıkların yönetimi de takiplerde önemlidir. 
Hipofiz tümörlerinin, sarkoidoz ve granülomatöz hastalıkların tedavisi multidi-
sipliner yaklaşım gerektirir. Görüntüleme yöntemlerinin takipte de yeri önemlidir. 
Germinom ve histiositoz gibi lezyonlar başlangıçta görüntülenemeyebilir. Başlan-
gıç hipofiz MRG’si normal olan hastalarda 3-6 ay içinde MRG tekrarlanmalıdır (6, 
7). Bu hastalar ilk 3 yıl hipofiz MRG’si yanı sıra ön hipofiz hormonları ile de takip 
edilmelidir.

Santral DI’li tüm hastalarda bazal ön hipofiz fonksiyonları değerlendirilmelidir. 
Özellikle hipotalamo-hipofizer tümörlerde cerrahi ve radyoterapi sonrasında da ön 
hipofiz hormonları değerlendirilmelidir (7). Hipotalamik bozuklukların eşlik ettiği 
DI’de hiperfaji ve leptin direnci nedeniyle obezite ve uyku apnesi gelişebileceği için 
bu hastalıkların da takibi yapılmalıdır (7).
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BÖLÜM 18
ACILDE HIPERKALSEMI GENEL DEĞERLENDIRME

Ceyla KONCA DEĞERTEKİN1

OLGU
67 yaşında erkek hasta acil servise yakınları tarafından 2 gündür devam 
eden bulantı, kusma ve bilinç değişikliği nedeniyle getiriliyor. Eşi tarafından 2 
aydır yoğun halsizliği ve iştahsızlığı olduğu, kilo verdiği ve son 1 haftadır pek 
kendinde olmadığı, zaman zaman kendi kendine ve anlamsız konuştuğu ifade 
ediliyor. Tıbbi öyküsünden 10 yıldır hipertansiyon tanısı nedeniyle losartan 50 
mg+hidroklorotiazid 12,5 mg/gün kullandığı, 46 paket/yılı sigara öyküsü olduğu 
öğreniliyor. Muayenesinde uykuya meyilli olduğu fakat uyandırıldığında sorulara 
anlamlı yanıtlar verebildiği izlenen hastanın vücut sıcaklığı 37.10C, kan basıncı 
80/50 mmHg, nabzı 120/dk ritmik, solunum sayısı 24/dk, oda havasında oksijen 
satürasyonu %91 tespit ediliyor. Vücut kitle indeksi 19.6 olan hastanın genel 
olarak oldukça dehidrate olduğu, sol alt zonda akciğer seslerinin alınmadığı, 
kalp seslerinin derinden geldiği izleniyor. Nörolojik muayenesinde lateralizasyon 
bulgusu olmayan periferik lenfadenopatisi ve ikteri olmayan hastanın laboratuvar 
değerlendirmesinde şiddetli hiperkalsemi saptanıyor.

Akciğer grafisinde sol akciğer hilusunda kitlesel genişleme ve sol kostofrenik 
sinüste küntleşme izlenen hastanın kraniyal tomografisinde akut patoloji izlen-
miyor. EKG’sinde sinüs taşikardisi, QT mesafesinde kısalma, V2-V6’da ST elevas-
yonu izlenen hastaya damar yolu açılarak hiperkalsemiye acil müdahale amacıy-
la IV salin infüzyonu başlanıyor. Saatlik idrar çıkışı ve vital bulgularının takibiyle 
hastanın sıvı açığı tamamlanacak şekilde IV hidrasyona devam edilirken 8 saat 
sonra düzeltilmiş kalsiyumu (dCa): 13,1 mg/dL kreatinin : 2,8’e gerileyen hastaya 

1	 Prof. Dr., Ufuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma BD., ceylakonca@yahoo.com, 
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BÖLÜM 19
PRIMER HIPERPARATIROIDIYE BAĞLI HIPERKALSEMI

Ceyda DİNÇER 1 

Dilek GOGAS YAVUZ 2

OLGU
Bilinen herhangi bir hastalığı olmayan 45 yaşında kadın hasta yaklaşık 6 aydır 
giderek artan halsizlik, kas ağrısı şikayetleri ile dahiliye polikliniğine başvuruyor. 
Hastanın sorgulamasında kilo kaybı yok, kabızlık mevcut, çarpıntı şikayeti ara ara 
oluyor. Poliüri, polidipsi tarifliyor. Halsizlik şiddeti son zamanda günlük işlerini 
yapamayacağı boyutta olmaktaymış. Şikayetlerine yönelik yapılan laboratuvar 
tetkiklerinde hastanın hemoglobin:12,5 g/dL, WBC: 8900 PLT:350000, TSH: 2.5 
mIU/L, sT4: 1.04, glukoz: 98 mg/dL, sodyum:136 mmol/L, potasyum: 4.5 mmol/L, 
kalsiyum:13.5 mg/dL fosfor:2.5, kreatinin:0.8 mg/dL olarak saptanıyor. Hastanın 
hiperkalsemisi etiyolojisine yönelik bakılan parathormon değeri 150, 25-(OH)D: 20 
olarak saptanıyor. 24 saatlik idrar kalsiyum düzeyi 400 saptanan hasta acil dahiliye 
servisine hidrasyon ve ileri tetkik amacıyla yatırılıyor. Hastaya 200-300 cc/saat SF 
infüzyonu başlanıyor, takibinde yeterli hidrasyonu sağlanan ve kalsiyum düzeyleri 
12-12.5 mg/dL civarinda seyreden hastaya zoledronik asit 5 mg intravenöz olarak 
uygulanıyor. Hiperparatiroidinin etiyolojisine yönelik yapılan görüntülemelerde 
boyun ultrasonografisinde sol lob inferoposteriorda 7x5 mm paratiroid adenom 
saptanıyor. Paratiroid sintigrafisinde de lezyon varlığı saptanan hasta operasyon 
paratiroidektomi için genel cerrahiye yönlendiriliyor.

1	 Uzm. Dr., Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD.,  
dincer.ceyda@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3680-3051

2	 Prof. Dr., Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma BD., dilekyavuz2004@yahoo.com, 
ORCID iD: 0000-0002-0075-6313
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Serum kalsiyum labaratuvar referans aralığının >1 mg/dL üzerinde olduğu du-
rumda aşağıdakilerden en az bir kriterin olması.

1.	 KMD de osteoporoz
2.	 Vertebral kırık (direct grafi,CT veya MRI da)
3.	 eGFR <60 mL/min/1.73 m2

4.	 24-saatlik idrarda kalsium kadınlarda >250 mg/gün erkekelerde >300 mg/gün
5.	 nefrokalsinozis, nefrolitiazis
6.	 50 yaşından genç olması.

İzlem
Primer hiperparatioridide adenom tesbit edildiyse kalıcı tedavi adenomum eksize 
edilmesidir. Başarılı operasyon sonrasi erken dönemde 24-36 saatte kalsiyum 
düzeyi düşer. Post operatif yakın takibi ve aç kemik sendromu gelişimi açısından 
4-6 saatlik kalsiyum takibi gerekli olabilir .
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OLGU
65 yaşında bilinen tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, osteoporoz tanıları ile 
takipli erkek hasta rutin takip amacı ile endokrinoloji poliklinik başvurusunda 
giderek artan halsizlik ve kas ağrısı şikayetini dile getiriyor. Zaman zaman bulantı, 
kabızlık ve gece idrara kalkma yakınmları da mevcut. Hastanın yapılan laboratuvar 
analizinde serum kalsiyum düzeyi 12,5 mg/dL, kreatinin 2,3 mg/dL, serum 
parathormon düzeyi 13,5 pg/dL, fosfor düzeyi 4,5 mg/dL, 25-hidroksivitamin 
D (25-(OH)D) düzeyi 165 ng/mL olarak saptanıyor. Bunun üzerine hastanın 
sorgulamasında 1 ay önce başlanmış olan haftada iki gün 20000 IU D vitamini 
yükleme tedavisini yanlış anlayıp haftanın hergünü 20000 IU D vitamini olarak 
kullandığı ve aynı zamanda başka bir hekim tarafından reçete edilmiş olan 
kalsiyum efervesan tablete son iki haftadır devam etmekte olduğu öğrenildi. 
Hastanın fizik muayenesinde, apatik ve mukozalarının kuru olduğu gözlendi. VKI 
32 kg/m 2,KB 140/94 mmHg, Nb: 98/dk, solonum ve kadiyak muayenesinde 
özellik yoktu abdominal hassasiyeti mevcuttu . Hastada vitamin D toksisitesine 
bağlı hiperkalsemi ve akut böbrek yetmezliği düşünülerek servise yatırıldı. Serum 
fizyolojik ile hidrasyon tedavisi saate 150 cc olarak başlandı. (i.v) İdrar çıkışına 
göre hidrasyonu ayarlandı. 40 mg metil prednisolon intravenöz başlandı. 48 saat 
sonra kalsiyum düzeyi 10,5 mg/dL e kadar geriledi, kreatinin düzeyi 1,2 mg/dL 
olarak görüldü. Steoid tedvisi 1 haftaya tamamlandı bu süre içinde i.v hidrasyona 

1	 Uzm. Dr., Marmara Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD.,   
dincer.ceyda@gmail.com, ORCID iD: 0000-0003-3680-3051
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	» Ciddi hiperkalsemi ya da renal yetmezliğin eşlik ettiği durumlarda hemodiyaliz 
(8-10)

Serum kalsiyum konsantrasyonları 18 ile 20 mg / dL ve nörolojik semptomları 
olan ancak hemodinamik olarak stabil olan hastalarda veya hidrasyonun güvenli 
bir şekilde uygulanamadığı böbrek yetmezliği veya kalp yetmezliği ile komplike 
olan ciddi hiperkalsemisi olan hastalarda hemodiyaliz düşünülmelidir (10).

İzlem
Birçok hastada herhangi bir komplikasyon geliştirmeden destekleyici tedavi 
ile kalsiyum seviyeleri normal sınırlara gerilemektedir. Bazı hastalarda ciddi 
hiperkalsemi ile birlikte akut böbrek yetmezliği gelişerek hemodiyaliz ihtiyacı 
gelişebilmektedir. Hasta eğitimi ve hastaların takip altında kalarak vitamin 
takviyelerini kullanması vitamin D toksikozunu önleme açısından önemlidir. Bir 
çok vitamin takviyesi reçetesiz olarak satılmakta olması sebebiyle hastaların 
kullandığı ilaç ve takviyeler gözden geçirilmeden yüksek doz vitamin preparatları 
reçete edilmemelidir (8). D vitamini yağ dokusunda depolandığı için, ekzojen D 
vitamini kaynağının alımı durdurulmasına rağmen toksisitenin etkileri aylarca 
sürebilir.
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G. Vitamin D Toxicity-A Clinical Perspective. Front Endocrinol (Lausanne). 2018;9:550.
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ACILDE HIPOKALSEMIYE YAKLAŞIM
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OLGU
Kırk yaşında kadın hasta acil servise ellerde ve ayaklarda uyuşma, kasılma 
ve bayılma nedeniyle yakınları tarafından getiriliyor. Yakınmaları 6-8 ay önce 
ağız çevresi, el ve ayaklarda uyuşma, kasılma ile başladığını ve son 2-3 aydır 
bayılmalarının da olduğunu bildiriyorlar. Öz geçmişinde 5 yıl önce katarakt 
ameliyatı, soy geçmişinde annesinde hipertansiyon öyküsü dışında özellik 
yok. Sigara, alkol ve düzenli ilaç kullanımı bulunmuyor. Fizik muayenesinde 
kan basıncı 90/60 mmHg, nabız 82/dk, solunum sayısı 18/dk, ateşi normaldi. 
Genel durumu iyi olup, hafif ajite durumdaydı. Baş-boyun muayenesinde deri, 
saçları kuru idi. Tiroit bezi ele gelmiyordu. Solunum, kardiyovasküler sistem ve 
batın muayenesinde özellik yoktu. Derin tendon refleksleri artmıştı. Kan basıncı 
ölçümü sırasında hastada ağrılı karpopedal spazm oluştu. Hastada Trousseau 
ve Chvostek belirtisi pozitifti. Laboratuvar incelemesinde tam kan sayımı, böbrek, 
karaciğer testleri, glukoz, sodyum ve potasyum düzeyi normal değerlerdeydi. 
Serum kalsiyum düzeyi: 4.2 mg/dL (8.5-10.5), fosfor 7.4 mg/dL (2.5-4.5), total 
protein 7.0 g/dL (6.6-8.3), albümin 3.9 g/dL (3.5-5.2) olarak ölçüldü. Öyküsü ve 
fizik muayene bulguları hipokalsemi ile uyumlu olan hastadan bir kez daha serum 
kalsiyum düzeyi, paratiroid hormonu, serum magnezyum düzeyi ölçümü için kan 
gönderildi. Kontrol Ca düzeyi 3.8 mg/dL, magnezyum düzeyi 1.6 mg/dL (1.7-2.6) 
olarak sonuçlandı.

1	 Prof. Dr., Manisa Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., Endokrinoloji ve Metabolizma 
Hastalıkları BD., zhekimsoy@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-6003-0485
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içerir. Kalsiyum karbonatın emilimi yemeklerle daha iyidir. Yaşlılarda ve aklorhidrili 
hastalarda kalsiyum sitratın emilimi daha iyidir. Tedaviye, gerektiğinde (D vitamini 
eksikliği veya hipoparatiroidi durumunda) D vitamini eklenir. Altta yatan nedene 
yönelik de tedavi verilmelidir.

Hipokalsemili Hastanın Takibi
Hipokalseminin tedavisi yapılırken, hiperkalsemi ve hiperkalsiüri yönünden dikkat 
edilmelidir. Ciddi, semptomatik hipokalsemi nedeniyle tedavi verilen hastalarda 
serum kalsiyum düzeyi 4-6 saate bir bakılmalıdır.

Tedavinin takibi, stabil serum kalsiyum düzeyine (normal değerlerin alt sınırı) 
ulaşana kadar 1-2 haftada bir, daha sonra 3 ile 6 ayda bir serum-idrar kalsiyum ve 
serum fosfor düzeyi ölçümü ile yapılır. İdrar kalsiyum düzeyi ≥300 mg/gün olması, 
kalsiyum ve D vitamini dozunun azaltılmasını gerektirir. Hiperkalsemi olmadan da 
hiperkalsiüri olabilir. İdrar kalsiyum atılımını azaltmak için tiazid diüretiği (25-100 
mg gün) verilmesi gerekebilir.
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OLGU
Kırk üç yaşında kadın hasta, 4-5 aydır gün içinde bir iki dakika süren el parmaklarında 
uyuşma, halsizlik ve keyifsizlik yakınması nedeniyle başvurduğu depresif bozukluk 
tanısı ile duloksetin 1x30 mg peroral başlanmıştı. Uyuşmalarda azalma olmuş. Ancak 
sol elinde daha belirgin olmak üzere ağız çevresinde de uyuşma şikâyeti devam 
edince nörolojik incelemede Elektromiyografide karpal tünel sendromu tanısını 
destekleyecek bulgular saptanmış. Tekrarlayan baş ağrısı için de amitriptilin 1x25 
mg verilmişti ve kullanmaktaydı. Son günlerde belirginleşen, ellerinde ve ayaklarında 
tahammül edemediği kasılma ve uyuşma yakınması ile acil servise başvurdu.

Fiziki muayenede; genel durumu iyi, şuur açık ve kooperasyonu tamdı. Boyu 
150 cm, vücut ağırlığı 66 Kg, vücut kitle indeksi 29,3kg/m2, kan basıncı 120/70 
mmHg, nabız 90/dk ritmik, tiroid bezi E1b lobulasyonlu idi. Chvostek bulgusu 
pozitif tespit edildi (tragus önünde fasiyal sinir hattına refleks çekiciyle doku-
nulduğunda dudak kenarında çekilme mevcuttu.) Göz hareketleri normal, pupil-
ler izokorik, direk ve indirekt ışık refleksi normaldi. Fasiyal asimetri izlenmedi. 
Derin tendon refleksleri canlıydı ve taban deri refleksi fleksördü. Dismetri veya  
disdiadokokinezi saptanmadı. Romberg negatif, yürüyüş normal ve ense sertliği 
yoktu. Diğer sistem muayenelerinde özellik tespit edilmedi.
1	 Prof. Dr., Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., 
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Gebelikte ve emzirme döneminde aktif D vitamini ve kalsiyum kullanımı ge-
beliği olmayan kadınlarla aynıdır. Hipokalsemi preterm doğumu tetikleyebileceği 
ve yenidoğanı hiperparatiroidizme maruz bırakabileceği için gebelikte hipopara-
tiroidizm yüksek riskli bir durum olarak değerlendirilmelidir. Gebelikte ve emzir-
me döneminde 2-3 haftada bir iyonize kalsiyum veya düzeltilmiş total kalsiyum 
düzeylerine bakılmalı ve normalin alt sınırında tutulacak şekilde takip edilmelidir.
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67 Yaş, Kadın Hasta Hasta bakımevinde kalıyor. Görevli personel tarafından 
ajitasyon nedeni ile acil servise getirildi. Onbeş gün kadar önce ağır bir üst solunum 
yolu enfeksiyonu öyküsü olan hastada son bir haftadır giderek artan huzursuzluk, 
uykusuzluk, aşırı terleme, ellerde titreme izlenmiş. Hasta son gün ajite olarak 
etrafa saldırmış, yediğini kusmuş. Güçlükle yatıştırılarak acil servise getirilmiş. 
Öyküsünde geçmişte bir dönem tiroid ilacı kullandığı belirtiliyor. Hipertansiyon ve 
D vitamini eksikliği nedeniyle düzenli nebivolol 5 mg 1x1, asetil salisilik asit 81 mg 
1x1, D vitamini damla 1000 IU/gün kullanmakta olduğu öğrenildi.

Fizik muayenede hasta ajite, muayeneye koopere olamıyor. Değerlendirilebildi-
ği kadarıyla; ateş: 390C, kan basıncı: 170/100 mmHg. Yüz hiperemik, tiroid evre 2 
diffüz düzgün yüzeyli ele geliyor, yutkunmakla mobil. Solunum seslerinde takipne 
mevcut, AC sesleri normal. Kalp taşikardik, 132/dk, üfürüm yok. Artmış barsak 
sesleri mevcut. Ellerde belirgin tremor, cilt nemli, nabızlar açık. Laboratuvar tet-
kiklerde; rasgele kan şekeri: 138 mg/dL , AST: 56 (0-35) IU/L, ALT: 61 (0-45) IU/L, 
kreatinin: 1.2 (0.51-1.1) mg/dL, Na: 138 (136-146) meq/L, K: 3.6 (3.4-5.1) meq/L, 
Ca: 9.4 (8.5-10.5) mg/dL, Hb: 11 (12-14) g/dL , Hct: %40 (33.3-45.7) , beyaz küre: 
11.900 (3.600-11.200) mm3 , trombosit: 213.000 (159.000-386.000) mm3, serbest 
T4: 3.2 (0.93-1.77) ng/mL, serbest T3: 7.2 (2-4.4) pg/mL/25(OH)D, TSH: 0.001 
(0.27-4.2) IU/mL saptandı.

Aşikâr hiperitoridisi olan hastanın hipertermi, taşikardi, hipertansiyon ve aji-
tasyon varlığı nedeni ile tirotoksik kriz düşünüldü. Hastaya anti-tiroid ilaç tedavisi 
1	 Prof. Dr., Acıbadem Kent Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği, 
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ACIL SERVISTE GRAVES HASTALIĞI AKTIVASYONU

Reyhan ERSOY 1

OLGU
Bilinen Graves hastalığı olan ve üç ay önce kendi isteği ile antitiroid tedavisini 
bırakan 34 yaşındaki kadın hasta çarpıntı yakınması ile acil servise başvurdu. 
Tedaviyi bıraktıktan yaklaşık bir ay sonra halsizlik ve yorgunluk yakınmalarının 
tekrar başladığını, 15 gündür aralıklı ve kısa süreli gelen çarpıntı yakınması son 4 
saattir sürekli olduğu için Acil servise başvurduğunu belirtti.

İlk muayenede hasta huzursuz ve ajite olarak değerlendirildi. Bilinci açık ve 
koopere idi. Kan basıncı 140/65 mmHg, nabız dakikada 122 atım, vücut ısısı 37.0 
°C idi. Hastanın cildi sıcak, nemli, ellerinde ince tremoru mevcuttu. Tiroid bezi dif-
füz palpabldı. Hastada Graves oftalmopatisini düşündürecek proptozis, üst göz 
kapağı retraksiyonu, periorbital ya da kojunktival ödem, konjunktivada kızarıklık, 
fotofobi, retrobulber ağrı, çift görme gibi belirti ve bulgular saptanmadı. Bununla 
birlikte her iki gözde göz kırpmada azalma ve canlı bakış mevcuttu. Taşikardik 
olan hastada S1 sertti ve pansistolik üfürüm tespit edildi. EKG, sinüzal taşikardiyi 
doğruladı. Hastanın laboratuar tetkiklerinde, sT3 ve sT4 düzeyleri artmış, TSH dü-
zeyi baskılanmıştı. AntiTPO ve AntiTg antikorları pozitif olarak saptandı. Karaciğer 
ve böbrek fonksiyon testleri, elektrolitleri ve tam kan sayımında patoloji izlenmedi. 
Hastanın Burch & Wartofsky sistemine göre klinik skoru 25 olarak belirlendi. Tab-
lo “Graves hastalığı aktivasyonu” olarak kabul edildi.

Hasta Acil serviste gözlem odasına alınarak monitörize edildi. Damar yolu 
açıldı. Hemodinamik olarak stabil olan hastaya sinüzal taşikardi için Metoprolol 
ampul 5 ml IV uygulandı. Yaklaşık 1 saat içinde kalp hızı dakikada 86 atıma düşen 
1	 Prof. Dr., Ankara Yıldırım Beyazıt Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma BD., 

reyhanersoy@yahoo.com.tr, ORCID iD: 0000-0002-7437-1176
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3. T4’ün T3’e periferde dönüşümünün önlenmesi

	» Hidrokortizon: 50-100 mg IV, daha sonra durum stabil olana kadar her 8 saatte 
bir 100 mg, veya

	» Deksametazon: 2 mg IV her 6 saatte bir

4. Serbest tiroid hormonu geri emiliminin önlenmesi

Kolestiramin: 6 saatte bir 4 gr PO

Tetikleyici Etkenleri Belirlemek ve Tedavi Etmek

Tirotoksikoza neden olabilecek tüm tetikleyici nedenler araştırılmalı ve tedavi 
edilmelidir (örneğin tedavinin kesilmesi, toksikasyon, enfeksiyon, miyokardiyal 
enfarktüs, diyabetik ketoasidoz, vb)

İzlem
Tiroid krizi düşünülmeyen Graves hastalarında Acil Servise başvuruyu gerektiren 
klinik durumun tedavisi sonrası hasta yönetimi, Endokrinoloji Bölümünün 
önerileriyle olmalıdır. Bu aşamada hasta hastaneye yatırılabilir veya poliklinik 
takibi önerilerek taburcu edilebilir. Yatış endikasyonu hastanın yaşı, klinik durumu, 
ek hastalıkları, tiroid hormonlarının düzeyi ve tirotoksikozu tetikleyici faktörlere 
bağlıdır.

Graves hastalığının kalıcı tedavisinde seçenekler; antitiroid ilaç (ATİ) tedavisi, 
RAİ ile tiroid dokusunun ablasyonu ve cerrahi olarak sayılabilir. Hangi tedavinin 
yapılacağına karar verilirken hastanın tercihi, yaşı, cinsiyeti, çocuk sahibi olma 
isteği, cerrahi için risk oluşturabilecek ek hastalıklarının varlığı, orbitopati varlığı, 
tiroid bezinin büyüklüğü, tiroid ultrasonografisinde nodül varlığı gibi faktörler rol 
oynar (2).
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52 yaş erkek hasta çarpıntı, gözlerde ağrı, kızarma ve görmede azalma şikayetleri 
ile acil polikliniğine başvurdu. Yakınmaları yaklaşık 3 ay önce başlamış, son 15 
gündür belirginleşmişti. 20 gün önce mevcut yakınmalar ile başvurduğu aile hekimi 
tarafından tiroid hastalığı tespit edilerek metimazol 10 mg/gün ile propranolol 40 
mg/gün tedavisi başlanmıştı. Göz kapaklarındaki kızarıklık ve şişlik için de damla 
tedavisi verilmişti. Sorgusunda son 3 gündür sağ gözünde görmesinin tamamen 
azaldığı, yukarı ve aşağı bakışla ağrı oluştuğu, göz kapaklarını kapatmakta 
zorlandığı tespit edildi. Bu süreçte 14 kg kaybı olmuştu. Özgeçmişinde ek özellik 
yoktu. 28 paket/yıl sigara içiciliği mevcuttu. Fizik muayenesinde bakışlar canlı, 
cilt nemli, kan basıncı 140/90 mmHg, solunum sayısı 22/dk, nabız 108 ritmik, 
ateş 36.4°C, sistem muayeneleri olağandı. Göz kapaklarında ve konjonktivada 
kızarıklık, göz kapağında şişlik, yukarı ve aşağı bakışta kısıtlılık tespit edildi. 
Laboratuvar tetkiklerinde TSH: <0.01 mU/L (0.27-4.2), serbest T4: 60 ng/L (8.9-
17.1), serbest T3: 22.2 ng/L (2.0-4.4), TSH reseptör antikoru: 27.7 IU/L (<0.1) 
saptandı. Glukoz, transaminaz düzeyleri normal, hepatit serolojisi negatif idi. Acil 
göz konsültasyonu sonucunda bilateral propitozis, sağ 27 mm, sol 25 mm, her 
iki göz kapağında retraksiyon, kızarıklık ve ödem, göz hareketlerinde sağ gözde 
yukarıya ve aşağıya +2 kısıtlılık saptandı. Sağ gözde görme keskinliği 0.05, sol 
gözde 0.8 alındı. Biyomikroskobik muayenede iki gözde konjonktivada kızarıklık, 
1	 Uzm. Dr., Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği, 

sezin.dogan@gmail.com, ORCID iD: 0000-0001-6641-7827
2	 Prof. Dr., Prof. Dr. Cemil Taşçıoğlu Şehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği, 

mineadas@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0003-3008-6581
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AMIODARONA BAĞLI TIROTOKSIKOZ

Ayşe KUBAT ÜZÜM 1

OLGU
Otuz yaşında kadın hastada 10 yıl önce kardiyak arrest gelişmiş, başarılı 
kardiyopulmoner resusitasyon uygulanmıştır. Sağ ventrikül displazisi saptanmış 
ve intrakardiak cihaz yerleştirilmiştir. Metoprolol ve propafenon kombinasyon 
tedavisi verilmiş, ardından radyofrekans ablasyonu uygulanmış, devam eden 
artimiler nedeniyle üç yıl önce amiodaron başlanmıştır. Amiodaron 2x200 mg, 
metoprolol 2x50 mg, furosemid 40 mg, spironolakton 1x25 mg, asetilsalisilik 
asit 100 mg almakta olan hastada halsizlik, çarpıntı atakları, kontrol edilemeyen 
aritmiler nedeni ile yapılan serbest T3 (sT3): 9.5 pmol/L (3.1-6.8), serbest T4 
(sT4): 98 pmol/L (12-22), TSH: 0.007 mIU/L saptanmıştır. Endokrinoloji kliniği ile 
konsülte edilen hastanın tansiyon arteryel 90/60 mm Hg, kalp tepe atımı 110/dak, 
aritmik, nabız sayısı: 95/dak, akciğer sesleri bronkoveziküler, ral, ronkus yoktu. 
Amiodarona bağlı tirotoksikoz (ABT) düşünülerek doğru sınıflayabilmek amacıyla 
planlanan anti-TG: 156 IU/mL(<115), anti-TPO: 234 IU/mL (<34), TSH reseptör 
antikoru 0.01 IU/mL (<0.1), radyoaktif iyot “uptake” (RAİU) testinde 2. saat: % 0.1 
(4-12), 24. saat: % 0.21 (%20-50), tiroid ultrasonografisinde parankim homojendi 
ve nodül yoktu. Doppler USG ile tiroid vaskülaritesinde azalma saptanmıştı. Spot 
idrar iyotu 1560 μg/L idi. Öncelikle tip 2 ABT düşünülerek metilprednisolon 32 mg 
başlandı. Tedavinin 2. haftasında sT3: 6,1 pmol/L, sT4: 69 pmol/L, 4. haftasında 
sT3: 3,7 pmol/L, sT4: 34 pmol/L olması üzerine metilprednisolon 16 mg’ a düşüldü. 
Tedavinin 3. ayında halen sT4: 33 pmol/L olması üzerine mikst tip ABT olabileceği 
düşünülerek tedaviye metimazol 2x10 mg eklendi. Glukokortikoid ve antitiroid 

1	 Prof. Dr., İstanbul Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., 
akubatuzum@yahoo.com, ORCID iD: 0000-0003-0478-1193
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İzlem
Tip 1 ve tip 2 ABT tanı ve tedavisindeki yaklaşımlar Şekil 1’de gösterilmiştir. Tip 
1 amiodaron tirotoksikozunda antitiroid tedavinin etkinliği klinik bulgular, sT3, 
sT4 ve TSH ölçümleri ile değerlendirilir. Hastanın tiroid hormonlarında yeterli 
azalma sağlanamaz ise iyot atılımını artırmak için perklorat, mikst tip ABT ihtimali 
düşünülür ise de glukokortikoid eklenmelidir. Her vizitte acil tiroidektomi açısından 
değerlendirilmelidir. Aralıklarla ölçülen idrar iyot konsantrasyonu normal aralığa 
geldiğinde radyoaktif iyot tedavisi düşünülebilir.

Tip 2 ABT kendi kendini sınırlayabilir. Tedaviye glukokortikoidler ile başlanır 
ve Tip 1 ABT’ una göre daha hızlı bir düzelme beklenir. Eğer tiroid hormonlarında 
yeterli azalma sağlanamaz ise yine mikst tip ABT ihtimali akla gelmeli ve antitiroid 
ilaç eklenmelidir.

Vakaların erken tanınması için amiodaron tedavisi başlamadan önce TSH, 
serbest T3, serbest T4, anti-TPO tetkikleri planlanmalıdır. Tedavi başlangıcından 
sonraki 1.ve 3. ayda, daha sonrasında her 6 ayda bir, tedavi sonlandırıldıktan son-
ra ise 6. ve 12. ayda tiroid fonksiyon testlerine tekrar bakılmalı ve tiroid bezi mua-
yenesi yapılmalıdır. Böylelikle subklinik hipotiroidi veya subklinik/hafif tirotoksikoz 
söz konusu iken tiroid disfonksiyonu saptanır ve erken tedavi edilmesi mümkün 
olabilir. (10).
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33 yaşında kadın hasta çarpıntı, terleme ve göğsünde sıkışma şikayetleri ile 
acil servise başvurdu. Yaklaşık 13 saat önce levotiroksin 100mcg tabletten 
80 adet (8mg) intihar amaçlı aldığı öğrenildi. Özgeçmişinde yaklaşık 8 yıldır 
olan Hashimoto tiroiditi dışında herhangi bir hastalığı yoktu. En son 6 ay önce 
hastalığı için kontrole gittiği ve o günden beri levotiroksin 100mcg/gün tedavisini 
almakta olduğu öğrenildi. Yakınlarından alınan anamneze göre bir süredir aile 
içi tartışmalar yaşandığı ve son olarak yine böyle bir tartışma sonrasında intihar 
amaçlı aşırı dozda levotiroksin aldığı öğrenildi. Acil servise başvurusunda bilinci 
açık, oryantasyon ve kooperasyonu normal, taşikardi ve ellerde ince tremor 
dışında tüm sistem muayeneleri normaldi Tiroid bezi muayenede ele gelmiyordu 
vital bulgularında nabız 120/dakika, vücut ısısı 37,6 °C, saturasyon (SpO2) %98, 
kan basıncı 120/65mmHg olarak saptandı... Laboratuvar incelemelerinde alanin 
aminotransferaz (ALT): 66 u/L (0-35) yüksekliği dışında biyokimya ve tam kan 
sayımı parametrelerinde patoloji saptanmadı. TSH:0,04uIU/mL (0,35-4,94), 
serbest T4: >7,99 ng/dL (0,70-1,48), serbest T3: 16pg/mL (2,0-4,4) olarak ölçüldü. 
Elektrokardiyografide (EKG) sinüs taşikardisi dışında anormallik izlenmedi. Acil 
serviste intravenöz hidrasyon, oksijen desteği ve kardiyopulmoner monitörizasyon 
başlanarak yoğun bakım servisine yatışı yapıldı. Propiltiourasil (PTU) 200mg 8 
saatte bir ve propranolol 40mg 6 saatte bir tedavileri başlandı. Yeterli kalori alımını 
1	 Uzm. Dr., Tokat Devlet Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği, mhmmt03@gmail.com, 
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Tablo 1. Levotiroksin (LT4) İntoksikasyonu Tedavisi (5)

Gastrik lavaj (LT4 alımından sonraki saatler içinde).
Propranolol (günde 3-4 kez 10-40 mg)
Aktif Kömür (1g/kg p.o.)
Deksametazon (4 mg p.o. günlük)
Sodyum ipodat
Kolestiramin (her 8 saatte bir p.o. 4g)
Propiltiourasil (PTU) (T4’ün T3’e dönüşümünü engelleyebilir)
Aktif kömür
Plazmaferez (nadiren gerekli)
Hemodiyaliz (muhtemelen sınırlı öneme sahip)
Tiroid fırtınası: Yoğun Bakım Ünitesinde tedavi gerektirir.

Takip
Serum T4 ve T3 düzeylerinin düştüğünden emin olmak için hastalar birkaç 
hafta izlenmelidir. Geç başlangıçlı semptom riski ve bazı durumlarda LT4 
zehirlenmesinin ciddi sonuçlarla ilişkilendirilmiş olması, genel klinik kılavuzların 
hazırlanmasını zorlaştırmaktadır. Günümüz pratiği genel olarak hasta yaşı ne 
olursa olsun uzun süreli gözlemdir.
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BÖLÜM 28
YAŞLIDA HIPERTIROIDI

Gonca TAMER 1

OLGU
66 yaşında erkek hasta, kardiyoloji polikliniğine çarpıntı şikayeti ile başvurmuş. 
Atrial fibrilasyon tespit edilip, tiroid fonsiyon testleri bozuk çıkınca hasta, 
endokrinolojiye sevkedilmiş. Bize gelen hastada atrial fibrilasyon ve 2kez/gün 
defekasyon dışında tirotoksikozun belirtisi yoktu.TA: 160/88 mm Hg, Nabız : 102/ 
dk idi. Hastanın tiroid sintigrafisinde (Tc99 ile) sağ lob ortada toksik nodüler guatr 
tespit edilen hastanın ultrasonografisinde tiroid bezi sağ lob ortada 2,5 x1,5 x 
1,7 cmlik nodül tespit edildi. Serbest T3 : 12.3ng/dL. (2.4-4.4ng/dL), Serbest T4: 
2,4 ng/dL. (0.85-1.70 ng/dL), TSH: 0.027mIU/L (0.54-4.31mIU/L) ı olan hastaya 
metimazol 2 x10 mg ve propronol 3x 20mg başladık, 45 gün sonra, TA:130/70 
mmHg, Nabız 62/dk.ya inmesi üzerine propronolü kestik. Serbest T3 (3.9ng/dL) 
ve T4 ün (1.58ng/dL) normale gelmesi ile metimazol dozunu 2 x5 mg indirdik. Tek 
toksik nodülü olan hastayı 5 gün önce metimazol tedavisini kesip, RAI tedavisine 
gönderdik. 6 hafta sonra kontrole gelen hastanın serbest T4: 1.60 ng/dL, serbest 
T3: 4.05ng/dL normal sınırlarda, TSH (0.11 ng/dL) ise baskılı idi, hastayı hipotiroidi 
gelişmesi ihtimali için 1 ay sonra kontrole çağırdık.

Tanı Kriterleri

	» 65 yaş üzerindeki bireyde 
	» Düşük serum TSH  düzeyi (<0.5 mIU/L)ve artmış sT4 ve/ veya T3 düzeyi

1	 Prof. Dr., İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD., hgtamer@yahoo.com,  
ORCID iD: 0000-0001-9503-4497
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olsa bile serum serbest T4 düzeyleri normal aralıkta veya normalin altındayken 
bile TSH haftalarca hatta aylarca düşük kalabilir.

Hastanın kalıcı hipertiroidizmi varsa, ek tedavi planlarken tiroid testleri 4-6 haf-
talık aralıklarla tekrarlanmalıdır (6,9,10).

Totale yakın veya total tiroidektomi geçirmiş MNG’li hastalara, yaklaşık 1.6 
mcg/kg/gün dozunda tiroid hormon replasmanı başlanmalıdır. Yaşlı hastalar ve 
koroner hastalığı veya çoklu koroner risk faktörleri olanlar, tam replasman dozun-
dan biraz daha azı (hesaplanan tam replasman dozunu % 80’i) ile tedavi edilmeli-
dir. Serum TSH, 6-8 hafta içinde ölçülmeli ve TSH normal referans aralığının üze-
rinde kalırsa doz 12 - 25 mcg/gün artırılmalıdır (9).

Radyoaktif iyot veya ameliyattan 6 ay sonra tekrarlayan hipertiroidizmi olan 
hastalar için radyoaktif iyod tedavisinin tekrarı önerilmektedir (Kanıt düzeyi 2C ). 
İlk ​​cerrahisi yetersiz olan hastalarda, artan cerrahi komplikasyon riski (hipoparati-
roidi, laringeal sinir hasarı) nedeniyle 2. bir cerrahi önerilmez (6,10).

Radyoaktif iyottan sonra, tüm hastaların hipotiroidi veya kalıcı hipertiroidi açı-
sından takibi gerekir. Serum serbest T4, total T3 ve TSH radyoaktif iyot tedavisin-
den 4-6 hafta sonra ve ardından 4-6 hafta aralarla, önceki testlerin sonuçlarına ve 
tiroid boyutundaki değişikliğe bağlı olarak değerlendirimelidir (6,10).
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BÖLÜM 29
SUBAKUT TIROIDIT

Ersin AKARSU 1

OLGU
Otuz üç yaşında kadın hasta üst solunum yolu enfeksiyonundan 2 hafta sonra 
başlayan giderek artan boyun sol tarafında ağrı, çarpıntı, sıcak basması, halsizlik 
ve yorgunluk şikayetleriyle acil servise başvurdu. Fizik muayenede tiroid bezi 
palpasyonla ağrılıydı. Yapılan tetkiklerde lökosit sayısı 9790/mm3 (N:3390-
8860), eritrosit sedimentasyon hızı (ESH) 49 mm/saat (N:1-20), C-reaktif protein 
(CRP) 33 mg/L (N:0-5), TSH 0.4 mU/L (N: 0.34-5.6) ve serbest T4 1.5 ng/dL (N: 
0.61- 1.45) bulundu. Tiroid ultrasonografisinde tiroid sağ lobu 18x28x48 mm 
boyutunda idi. Tirod sağ lobunun orta bölgesinde sınırları net belirlenemeyen 
hipoekoik alan görüldü (Resim 1). Diğer alanlarda yer yer milimetrik hipoekoik 
alanlar vardı. Tiroid bezi sol lobu 15x18x38mm boyutunda içinde birkaç yerde 
çapı 5-10 mm olan hipoekoik alanlar görüldü. Tiroid sintigrafisinde (Tc 99m) 
aktivite tutulumu minimaldi Subakut tiroidit tanısıyla hastaya metilprednizolon 
32 mg/gün başlandı, ikinci haftadan itibaren boyun ağrısı yakınması azaldı, 
metilprednizolon dozu kademeli olarak azaltılarak üçüncü haftada 8 mg dozuna 
indirildi ve ilaveten ibuprofen 1600 mg/gün başlandı. Beşinci  haftada hasta 
boyun ağrısının tekrarlaması üzerine değerlendirildi, 1 haftadan beri ibuprofen 
kullanmayı bıraktığı öğrenildi. Tetkikleri yeniden yapıldı: Lökosit sayısı 12580/
mm3 (N: 3390-8860), ESH 79 mm/h (N: 1-20), CRP 75 mg/L (N: 0-5), TSH <0.03 
mU/L (N: 0.34-5.6), serbest T4: 1.48 ng/dL (N: 0.61- 1.45), serbest T3: 4.92 ng/L 
(N: 2.5-4.2) olarak bulundu. Tiroid ultrasonografisinde başlangıç dönemindekine 
benzer şekilde sağ tiroid lobu orta kesimde sınırları düzensiz hipoekoik nodüler 

1	 Prof. Dr. Ersin Akarsu. Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma BD.,  
ersinakrs@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0003-2786-6616
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BÖLÜM 30
POSTPARTUM TIROIDIT

M. Nur KEBAPÇI 1

OLGU

29 yaşında tip 1 Diabetes Mellitus (DM) tanısı olan kadın hasta, 2 ay önce 
normal spontan doğum yapmış. 3 kg ağırlığında sağlıklı bir kız bebek doğurmuş. 
Bebeğin gece uykusu çok az olduğu için ve sürekli annesini emmek istediği 
için hastamız aşırı yorgunluktan olduğunu söylediği kilo kaybı ve bitkinlik 
yakınmasıyla sağlık kontroluna gitmeyi planlarken aşırı çarpıntı hissi başlayınca 
hipoglisemi olabileceğini düşünerek parmak ucu kan şekerini ölçmüş, glukoz 
değerinin 100mg/dL olması ve çarpıntı hissinin geçmemesi üzerine acil servise 
başvurmuş. Acil serviste hastanın öyküsünde yoğun insülin tedavisi dışına 
herhangi bir ilaç kullanmadığı ve bebeğini emzirdiği öğrenildi. VA 50 kg, boy 159 
cm, TA 180/80 mmHg, nabız 110 atım/dk, ateş 37 0C. Solunum 22 atım/dk. Cildi 
terli, diğer sistem bulgularında patoloji saptanmadı. Laboratuar değerlerinde 
glukoz 122 mg/dL, eGFR 90 mL/dk, idrarda keton, arter kan gazında asidoz ve 
laktat artışı saptanmadı. EKG sinüs ritmi, hız 116 atım/dk. Serbest T3 8.1 pg/
mL (2,3-4,5), serbest T4 5.8 ng/dL (0.93-1.7), TSH 0.01 uIU/mL (0.27-4.2), Anti-
Tiroid peroksidaz antikor pozitif saptandı [Anti TPO 225 IU/mL (0-34)]. Tip 1 DM 
tanısı olan olguda halsizlik, bitkinlik, kilo kaybı ve taşikardi etyolojisinde diyabete 
ait akut komplikasyon düşünülmedi. Tirotoksikoz düşünüldü, ayırıcı tanıda Graves 
hastalığı fizik muayene bulguları (Graves oftalmopati) saptanmadı yine de TSH-
reseptör antikoru çalışıldı, sonuç yüksek değildi. Eritrosit sedimentasyon hızı 
(ESH) 55 mm/s (0-20), C-reaktif protein (CRP) 20 mg/mL (0-5). Hasta bebeğini 

1	 Prof. Dr., Eskişehir Osmangazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastanesi BD., 
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GEBELIKTE HIPERTIROIDI

İnan ANAFOROĞLU 1

OLGU
Bilinen herhangi bir sistemik hastalığı olmadığını ifade eden 28 yaşındaki kadın 
hasta acil servise çarpıntı, bulantı, kusma ve karın ağrısı şikayetleri ile başvurdu. 
Hastanın fizik muayenesinde yoğun anksiyetesinin olduğu gözlendi. Kan basıncı 
normaldi, takipneikti (32/dakika), taşikardisi mevcuttu (nabız: 122/dakika, sinüs 
ritmi). Vücut ısısı 37.7 C° idi. Cildi sıcak ve nemliydi. Yapılan tetkiklerde hastanın 
9 haftalık gebe olduğu anlaşıldı, hastanın gebeliğini bilmediği öğrenildi. Yapılan 
tetkiklerde hastada hafif hipokalemi, karaciğer enzimlerinde ılımlı artış ve 
tirotoksikoz tespit edildi.

Tablo 1. Hastanın laboratuvar verileri

Tanı 
sırasında

Tedavinin
12. haftası

Tedavinin
24. haftası

ALT (7- 40 IU/L) 62 36 34

AST (13-40 IU/L) 54 22 22

TSH (0.25- 4.55 mU/mL) <0.008 <0.01 0.1

Serbest T3 (2.28-4.23 ng/L) 10.02 6.2 3.9

Serbest T4 (0.89-1.75 ng/dL) 3.73 2 1.6

TSH Reseptör Antikoru
(<0.1 IU/L)

2.80 2.1 0.6

1	 Prof. Dr., Mehmet Ali Aydınlar Acıbadem Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları AD.,  
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BÖLÜM 32
TIROTOKSIK HIPOKALEMIK PERIYODIK PARALIZI

İlknur ÖZTÜRK ÜNSAL 1 
Erman ÇAKAL 2

OLGU
37 yaşında erkek hasta, özellikle alt ekstremitede daha belirgin olmak üzere tüm 
vucutta kuvvet kaybı şikayeti ile acil servise başvurdu. 3-4 aydır haftada birkaç 
gün sabah uyandığında derin bir halsizlik, gün içinde düzelen, aniden başlayıp tüm 
vücudu etkileyen güç kaybı ve 5 kg ağırlık kaybı olduğunu belirten hastanın bilinen 
bir hastalık ve ilaç kullanım öyküsü yoktu. Fizik muayenesinde; bilinç açık, oryante 
ve koopere idi. Kan basıncı 130/60 mmHg, nabız 99 atım/dk, solunum sayısı 
22/dk, ateş 370C, cilt sıcak ve nemli, ellerinde ince tremor mevcuttu. Nörolojik 
muayenede; ense sertliği, hipo-hiperestezi, sfinkter kusuru veya kraniyal sinir 
tutulumu yoktu. Lateralize edici fizik muauene bulgusu saptanmadı. Kas gücü alt 
ekstremitede 2-3/5, üst ekstremitede 3/5 olup derin tendon refleksleri azalmıştı. 
Simetrik diffüz büyük tiroid bezi dışında diğer sistem muayene bulguları normaldi. 
Bilgisayarlı beyin tomografisinde intrakranial kanama veya kitle ya da iskemi 
lehine bulgu saptanmadı. Elektrokardiyografisinde ritim sinus olup PR mesafesi 
190 ms, T dalga amplitüdünde azalma ve U dalgası izlendi (Şekil 1).

Laboratuvar incelemesinde plazma glukozu, karaciğer fonksiyon testleri, 
böbrek fonksiyonları, tam kan sayımı normal sınırlarda olup hikokalemi dışında 
elektrolit bozukluğu saptanmadı. Serum K:2.7 mmol/L, kan gazı incelemesinde 
pH=7.43, HCO3:23 mmol/L saptandı.

1	 Doç. Dr., Ankara Etlik Şehir Hastanesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları Kliniği,  
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hastalarda THPP’den şüphelenilmelidir. Diğer birçok periyodik paralizi formunun 
aksine, hipertiroidizmin başarılı yönetimi ile nispeten kolay tedavi edilebildiğinden 
teşhis etmek son derece önemlidir.
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BÖLÜM 33
MIKSÖDEM KOMASI

Faruk ALAGÖL1

OLGU
69 yaşında yalnız yaşayan kadın hasta, 22 yıl önce otoimmun tiroidit (Kronik 
lenfositik tiroidit) ve primer hipotiroidi tanısı konularak L-Thyroxin tedavisi 
başlatılmış. Aralıklı olarak serum ST4 ve TSH düzeyi ölçülerek doz düzenlenmesi 
yapılıyor. Yakınlarının ifadesine göre birkaç aydan beri halsizlik yorgunluk, üşüme, 
unutkanlık, yutma zorluğu, depresyon şikayetleri var. Üç-dört haftadan beri ilacını 
almadığı ifade edildi

Yapılan muayenede, kan basıncı 95/60 mmHg, nabız 58/düzenli bulundu, kon-
füzyon, solunum zorluğu, solunum sayısında artış, hipotermi (rektal ısı 33oC) tes-
pit edildi. Toraks BT ile pnömoni saptandı

Laboratuvar bulgularında açlık kan şekeri 65 mg/dL, BUN 34 mg/dL, kreatinin 
1.8 mg/dL, TSH 78 mIU/L, ST4 0.6 ng/dL, kortizol 7 ug/dL, sodyum 128 mmol/L . 
Hastaya miksödem koması tanısı konularak, koroner yoğun bakıma alındı. Pasif 
ısıtma uygulandı.İzotonik sodyum klorür infüzyonu başlatıldı, hidrokortizon 100 
mg, iv yapıldı, 6 saatte 50 mg iv yapılması planlandı, L-Thyroxin 500 mcg flakon 
temin edildi ve 400 mcg yükleme dozu, monitör altında verildi . L-Thyroxin 100 
mcg, gün intravenöz uygulamaya başlandı. Ventilatör ihtiyacı olmadı. Monitör ta-
kibinde aritmi gelişmedi, 4. Günde bilinci daha iyi ve vücut ısısı yükselmeye başla-
dı. Oral L-Thyroxin’e geçildi.

1	 Prof. Dr., İ.Ü. İstanbul Tıp Fakültesi Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., (Emekli öğretim üyesi); Koç 
Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., (Misafir öğretim üyesi), 
farukalagol@gmail.com, ORCID iD: 0000-0002-6141-9038
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kiben oral levotiroksine geçilir. Levotiroksin ve liotironin’in birlikte kullanımı, daha 
sık uygulanan bir yöntemdir. Özellikle koma puanlaması yüksek ve mortalite ola-
sılığını artıran belirtilerin (ileri yaş, hipoventilasyon, hiperkapni, hipoglisemi) tespit 
edildiği hastalarda, Levotiroksin 200-300 mcg-1gün, iv ile birlikte ,10 mcg liotironin 
iv yükleme dozu ve 10 mcg 8-12 saatte bir idame dozu şeklinde verilir. Bilinç dü-
zelmesini takiben tedavi levotiroksine değiştirilir (1, 8, 9).

Sonuç olarak, miksödem komasının tedavisinde destek tedavisi ve enfeksi-
yonla mücadele yanında tiroid hormonu uygulama biçimi, mortalite riskinin azal-
tılması bakımından önemlidir. Levotiroksin güvenli bir yöntemdir, ancak hızlı dü-
zeltilmesi gereken hastalarda yetersiz kalabilir. Böyle bir durumda ve akut koroner 
hastalığı bulunmayan hastalarda küçük doz ile başlayarak T3 kullanılması akılcı 
olabilir (1,2, 8, 9).

İzlem
Miksödem koması veya şüphesi olan vakaların yoğun bakım ortamında takip 
edilmesi önerilir.
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BÖLÜM 34
YAŞLI HASTADA ŞIDDETLI HIPOTIROIDI

Dilek YAZICI 1

OLGU
Doksan iki yaşında kadın hasta, bilinç bulanıklığı ile hastaneye başvurdu. Bilinen 
Hashimoto tiroiditi ve hipertansiyon öyküsü olan hastanın levotiroksin replasman 
tedavisi aldığı öğrenilmiştir. Hastanın uzun zamandan beri soğuğa karşı 
tahammülsüzlük ve kabızlık problemleri mevcuttur. Fizik muayenede oryantasyon 
ve konuşma bozukluğu ve reflekslerde yavaşlama saptanmıştır. Ayrıca 36°C vücut 
ısısı olan hastanın cildinin kuru ve kalınlaşmış olduğu görülmektedir. Kalp hızı 40/
dakika , tansiyonu 90/60 mmHg olarak ölçülmüştür.

Laboratuvar testlerinde serbest tiroksin (sT4) seviyesi 0.3 ng/dL (normal ara-
lık, 0.8-1.8 ng/dL) düşük ve tiroid uyarıcı hormon (TSH) seviyesi 50.0 mIU/L (0.5-
5.0 mIU/L) yüksek olarak saptandı. Bu bulgular ciddi hipotiroidizm ve miksödem 
koma tanılarıyla uyumludur. Hasta intravenöz tiroid hormon replasmanı ve sıvı re-
süsitasyonu ve ısıtma önlemlerini içeren destekleyici önlemlerle tedavi edilmiştir.

Sonraki birkaç gün içinde hastanın mental durumunun önemli ölçüde düzeldi-
ği ve serbest tiroid hormon değerlerinin normale döndüğü izlenmiştir. Hasta 100 
mcg/gün levotiroksin tedavisi ile taburcu edilmiş ve tiroid fonksiyonunun izlenme-
si için birinci basamak hekimi tarafından takip edilmesi önerilmiştir. Takiplerinde 
tekrarlanan laboratuvar testlerinde, sT4 seviyesi 1.2 ng/dL ve TSH seviyesi 2.5 
mIU/L olarak ölçülmüştür.

1	 Prof. Dr., Koç Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma BD., dilekdy2002@yahoo.com,  
ORCID iD: 0000-0001-5603-0004
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Hastalar stabil hale geldiklerinde, devam eden yönetim ve izlem için servise 
nakledilebilir. Bu sırada tiroid hormon replasman tedavisinin optimize edilmesine 
odaklanmalıdır. Taburculuk sonrasında takip ziyaretlerinin sıklığı, hastanın klinik 
durumuna ve tedaviye yanıtına göre değişebilir.

Sonuç olarak, yaşlı hastalarda şiddetli hipotiroidizm veya miksödem koması 
için ilk müdahaleden sonra gerekli takip yöntemleri, hastalığın ciddiyetine ve has-
tanın bireysel koşullarına bağlı olacaktır. Takip, tedavi, muayene ve izleme sıklığı, 
hastanın tedaviye yanıtına göre bireyselleştirilmeli ve hastalığın uygun şekilde yö-
netilmesini sağlamak için düzenli olarak yapılmalıdır.

Kaynaklar
1.	 Effraimidis G, Watt T, Feldt-Rasmussen. Levothyroxine Therapy in Elderly Patients With Hy-

pothyroidism. Front Endocrinol (Lausanne); 2021; 12:641560.
2.	 Borzì AM, Biondi A, Basile F,Vacante M. Diagnosis and treatment of hypothyroidism in old 

people A new old challenge.Wien Klin Wochenschr 2020, 132:161-167
3.	 Mathew V, Misgar RA, Ghosh S, Mukhopadhyay P, Roychowdhury P, Pandit K, Mukhopadh-

yay S, Chowdhury S Myxedema Coma: A New Look into an Old Crisis . Journal of Thyroid 
Research; 2011, Article ID 493462, 1-7

4.	 Myxedema coma, 2023, UpToDate,
5.	 Wiersinga WM. Myxedema and Coma (Severe Hypothyroidism). Feingold KR, Anawalt B, 

Blackman MR, et al., editors. Endotext [Internet]. South Dartmouth (MA): MDText.com, Inc.; 
2000-

6.	 Ylli D, Klubo-Gwiezdzinska J, WartofskyL. Thyroid Emergencies. Pol Arch Intern Med. 2019 
August 29; 129(7-8): 526–534

7.	 Jonklaas, Guidelines for the Treatment of Hypothyroidism; Thyroid 2014; Vol 24:1670-1751.
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BÖLÜM 35
ÖTIROID HASTA SENDROMU

Burak ANDAÇ 1 
 Sibel GÜLDİKEN 2

OLGU
65 yaşında erkek hasta son bir haftadır pnömoni tanısı ile serviste takip 
edilmekteyken hastalığın ilerlemesi ve solunum yetersizliğinin artması üzerine 
yoğun bakım ünitesine devir edildi. Yoğun bakıma alınarak entübe edilen ve 
sedasyon uygulanan hastaya hipotansiyonu olması nedeniyle dopamin infüzyonu 
başlandı. Günde 2-3 kez 38 °C’yi geçen ateş yüksekliği olan hastanın vazopressor 
destek altında kan basıncı ortalama 95/65 mmHg ve kalp hızı 80 atım/dk olarak 
takip edildi. Yakınlarından hastanın daha önce diyabet ve hipertansiyon tanısı 
olduğu, metformin, empagliflozin ve perindopril tedavileri aldığı öğrenildi. Ayrıca 
hastada bir yıl önce subklinik hipotiroidi saptandığı ve hekim tarafından ilaçsız 
takip önerildiği bilgisi alındı. Aşağıdaki laboratuvar tetkiklerine göre endokrinoloji 
bölümünden konsültasyon istendi.

Açlık kan glukozu:178 mg/dL ,Kreatinin :1.4 mg/dL (0.7 – 1.2) , ALT:120 U/L (0 
– 41), AST:190 U/L (0 – 40), Na 135 mmol/L (136 – 145),K:5.0 mmol/L (3.5 – 5.1) 
Hb:11 g/dL (13.7 – 17.5), lökosit:16.2 x 103 u/L (4.23 – 9.07) CRP:210 mg/L (0 – 
5), sT3: 1.2 ng/L (2.0-4.4), sT4:1.02 ng/dL (0.93-1.7), TSH:0.15 mIU/L (0.27-4.20)

Hipofize ait bir hastalık öyküsü ve serebrovasküler kanama veya ciddi bir kafa 
travması bulunmayan hastanın bazal serum kortizol düzeyi 25 ug/dL ve reverse 
T3 (rT3) düzeyi 105 ng/dL (30-80 ng/dL) olarak saptandı. Santral hipotiroidi tanı-
sı dışlanan hastada mevcut klinik ve laboratuvar sonuçlarına göre “ötiroid hasta 

1	 Uzm. Dr., Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma BD., drburakandac87@gmail.com, 
ORCID iD: 0000-0001-8680-0313

2	 Prof. Dr., Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi, Endokrinoloji ve Metabolizma Hastalıkları BD., Emekli Öğretim 
Üyesi, sibel71@hotmail.com, ORCID iD: 0000-0002-3400-1795
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veya T4 düşüklüğü olan hastalarda tiroid hormon replasmanının yararlı olduğuna 
dair yeterli kanıt yoktur (1, 4). ÖHS’da esas tedavi altta yatan kritik hastalığın 
tedavisidir.

İzlem
Tiroid hormon düzeylerinin tam olarak normal aralığa dönmesi ise birkaç hafta 
veya aylar gerektirebilir (2). Hastalığın toparlamasından sonra tiroid fonksiyon 
testleri tekrarlanması sonucu normal değerlere dönüşün gözlenmesi, tiroid 
hastalığının dışlanması hususunda faydalı olacaktır.
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