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Tanim

Adrenal Korteksin saldigi glukokortikoid ve mineralo-
kortikoid hormonlarin yetersizlikleri ile gelisen klinik tab-
lolar bu baslik altinda toplanir. Normal gonadal fonksiyonu
olanlarda androjen yetersizligi genellikle dikkati ¢ekmez.
Yetersizligin gelismesine sebep olan patoloji adrenal korteks-
te ise primer, ACTH vyetersizligi sebebi ile olmugsa sekonder,
CRH yetersizligi sonucu gelismisse tersiyer adrenokortikal
yetersizlik adini alir.

Primer adrenokortikal yetersizlik (Addison hastaligi)

Adrenal koteksin her {i¢ tabakast da tutulur. Adrenal kor-
teks yetersizligin sebepleri siklikla otoimmiinite ve tiiberkii-
lozdur. Poliglandiiler otoimmiin yetmezlik sendromunun bir
parcast olarak bulunabilir. Diger etyolojik nedenler arasinda
fungal enfeksiyonlar, diger granitilomatdz hastaliklar, hemok-
romatozis, metastatik kanserler (akciger ve meme gibi),
hemoraji, lenfoma, ila¢ kullanimi, konjenital adrenal hipo ve
hiperplaziler ve AIDS yer almaktadir.

Adrenal korteksin ancak % 90dan fazlasinin kaybi ad-
renokortikal yetersizligin ortaya ¢ikmasina sebep olur. Bu
harabiyet vakalarim % 70 kadarinda progresif bir seyir gos-
terir. Fakat bazi vakalarda hizli bir gelisim ile akut bir tablo,
akut adrenal kriz, ortaya ¢ikabilmektedir. Yahut da progresif
olarak gelismekte olan bir tabloyu araya giren bir stres hiz-
landirabilir. Boylece glukokortikoid ve mineralokortikoidle-
rin plazma seviyesi diiser, ACTH ve beta lipotropin seviyesi
artar. Kortizol yetersizligi halsizlik, yorgunluk, istahsizlik,
bulanti, kusma, hipotansiyon ve hipoglisemiye; mineralokor-
tikoid eksikligi dehidratasyon, hipotansiyon, hiponatremi, hi-
perpotasemi ve asidoza; ACTH artis1 ise hiperpigmentasyona
sebep olur.

Primer kronik adrenokortikal yetersizlikte glukokortiko-
id, mineralokortikoid ve androjen eksikli§inin semptom ve
bulgular: vardir. Bu belirti ve bulgulardan en sik goriilenler
sirastyla halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, kilo kaybi, hiperpig-
mentasyon, hipotansiyon, bulanti- kusma, karin agrisi, ishal
ve kabizlik gibi gastrointestinal yakinmalardir. Giigsiizlik,
halsizlik ve ortostatik hipotansiyon erken semptomlardir .
Kronik vakalarda progresif renal yetersizlik ortaya ¢ikabilir.
Siddetli hipoglisemi daha ¢ok ¢ocuklarda goriiliir. Eriskinde
aclik, ates, infeksiyon, bulant1 ve kusma 6zellikle krizi ve hi-
poglisemiyi provoke eder. Kadinda amenore asir1 kilo kaybx,
primer over yetersizligi ve kronik hastalik sebebi ile ortaya
¢ikabilir. Bunlarda aksiller ve pubik killanmanin kayboldugu
ve libido kaybir gozlenebilir. Asir1 tuz yeme arzusu seyrek
olarak vardir. Otoimmun etiyolojili vakalarda vitiligo ve
diger otoimmiin hastaliklar1 saptamak miimkiindiir. Yaygin
myalji ve artralji siklikla vardir. Hafizada azalma, konfiizyon,
delirium ve stupor gibi organik beyin sendromu bulgular,
depresyon ya da psikoz gibi ruhi degisiklikler gozlenebilir.

Laboratuvar incelemede hiponatremi ve hiperpotasemi,
primer adrenokortikal yetersizligin klasik bulgusu olarak
kabul edilir. A¢lik kan sekeri normal veya diisiik¢e olup oral
glukoz tolerans testi (OGTT) basik bir egri verir. Genellikle
normokrom normositik bir anemi mevcuttur. Fakat bazi va-
kalarda megaloblastik tiirden anemi bulunabilir, otoimmiin
hastalik agisindan degerlendirme gerektirir. Notropeni, eozi-
nofili ve lenfositoz mevcuttur. Prerenal azotemi gelisir. Hafif
derecede hiperkloremik asidoz bulunabilir. Hafif veya orta
derecede hiperkalsemi vakalarin kii¢lik bir boliimiinde orta-
ya cikabilir. Hepatik aspartat transaminaz seviyeleri yiiksek
bulunabilir.

EKGde disiik voltaj, elektrolit degisikliklerin gelistirdigi
ST-T segment degisiklikleri, hiperkalemiye ait T dalgasinda
sivrilesme, P dalgasinda basiklasma ve QRSde genisleme
gozlenebilir.

Plazma kortizol seviyesi diisiik, ACTH seviyesi artmistir.
24 saatlik idrarla atilan serbest kortizol azalmistir ancak tani-
da yeri yoktur ve degerlendirilmesi 6nerilmez. Kisa ve uzun
ACTH stimiilasyon testine yeterli yanit alinmaz. Akut vaka-
larda, gerekiyorsa, tedavi ile tani testlerini beraberce yapmak
uygun olabilir. Serum aldosteron, DHEA, DHEAS seviyeleri
diisiik, renin aktivitesi ytiksek bulunur. TSH seviyeleri tiroid
hastalig1 olmadan yiiksek bulunabilir.

Etiyolojik tani i¢in adrenokortikal otoantikorlar1 ve diger
otoimmiin hastaliklarin patolojik belirtilerini aramak, tiiber-
killoz immiinizasyonununu kontrol etmek (ppd), adrenal
glandda kitle ve kalsifikasyonlar: bilgisayarli tomografi ile
arastirmak gerekir.

Sekonder adrenokortikal yetersizlik

Hipotalamohipofizer sebeple gelisen ACTH vyetersizligin-
den kaynaklanan tablodur. Sekonder adrenokortikal yetmez-
ligin en sik nedeni uzun siire yiiksek doz glukokortikoid kul-
lanimidir. Anatomik nedenleri arasinda ise hipofiz timorleri,
timor basist veya timor igerisine kanamadir. Primer hipofiz
timorlerinin yani sira metastatik maligniteler , kraniofaren-
giomlar, menegiomlar ve diger tiimoérler de ACTH aksini
etkileyebilirler. Lenfositik hiofizit, sarkoidoz, histiositoz X,
hemokromatoz, postpartum hipofiz nekrozu ( Sheehan
sendromu) ve hipofiz sap hasar1 da ACTH eksikligine neden
olabilir. Cushing sendromunun tedavisinden sonra da hipo-
talamo-hipofiz-adrenal korteks aksinin baskilanmasina bagl
siklikla aylar siiren gecici adrenokortikal yetmezlik gelisir.

Anatomik hipofiz yetersizligine sebep olan nedenler ge-
nellikle total adenohipofiz yetmezligi, seyrek olarak da izole
ACTH vyetmezligi gelistirirler. Bunun sonucunda adreno-
kortikal yetersizlik, sekonder tiroid ve gonadal yetersizlikle
beraber bulunabilmekte ya da sadece adrenokortikal yeter-
sizlik olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bunlarda bazal ACTH ve
kortizol seviyesi diisitk veya normal olabilir. Ancak hipofizin



ACTH rezervi yetersiz oldugundan, streslere cevapta yeterli
olamaz. Giderek adrenal kortekste atrofi meydana gelebilir ve
bazal kortizol seviyesi de diiser. Bu durumda adrenal kortek-
sin ACTH’ya yanitinda da azalma veya cevapsizlik bulunur.

Klinik ozellikler iki 6nemli farklilik disinda primer ad-
renokortikal yetmezlige benzerlik gosterir. Bu hastalarda
ACTH eksikligi sebebiyle hiperpigmentasyon bulunmaz.
Hatta hastalarin pigmentasyonlarinda azalma bile gozlene-
bilir. Diger taraftan korteksin mineralokortikoid sekresyo-
nu genellikle normal oldugu i¢in dehidratasyon olusmaz,
hipotansiyon ve elektrolit degisiklikleri 6n plana ¢ikmaz.
Sekonder adrenokortikal yetmezlik klinigi siklikla hafiftir ve
halsizlik ve giigsiizliik semptomlar:1 en fazla goriliir. Uykuya
meyil, ¢abuk yorulma, istahsizhik, artralji, myalji, psikiatrik
semptomlar gozlenebilir. Bulanti , kusma ve karin agris1 gibi
gastrointestinal yakinmalar daha geri plandadir. Hipoglisemi
primere gore daha siktir.

Diger taraftan ACTH yetersizligi, genelde oldugu gibi,
izole degilse hastalarda sekonder hipotiroidi ve hipogona-
dizm gibi diger hipofizer yetmezlik bulgularini saptamak
miimkiindiir. ACTH yetersizligine sebep olan fonksiyon
yapan bir hipofiz adenomu ise, bir yandan da onun sagladig1
hiperfonksiyon belirtilerini miisahade edilebilir. Hipofizer
timor biyiikse gorme alani defektleri ve bagagrisi gibi basi
bulgulari klinik tabloya eslik edebilir.

Genellikle kronik bir sekilde devam eden bu yetersizlik
tablosu ciddi enfeksiyon, travma, anestezi, dehidratasyon
yapan bir olaydan sonra akut bir sekle doniisebilmekte ve
sok tablosu gelisebilmektedir. Sekonder yetersizlik hipofizer
apoplekside oldugu gibi akut olarak da olugabilir.

Laboratuvar degerlendirmede normokrom normositik
anemi, notropeni, lenfositoz ve eozinofili goriilebilir. Serum
sodyum, potasyum, kreatinin, bikarbonat ve iire seviyele-
ri genellikle normaldir ancak hiponatremi goriilebilecegi
unutulmamalidir.  ACTH ve plazma kortizolii normal veya
diistik, 24 saatlik idrarda serbest kortizol genellikle dustiktiir.
Hipoglisemi primer adrenokortikal yetmezlige oranla daha
sik iken hiperkalsemi daha az gozlenir. Hipofizer fonksi-
yonlar1 aragtiran uyarici testlere, insulin hipoglisemisi ve
CRH stimiilasyon testlerine, yeterli yanit alinmaz. ACTH
stimulasyon testi ile glukokortikoid salinimi 6nceleri stimiile
edilirken atrofi gelisince stimulasyon saglanamaz. Hipofizin
diger hormonlar: ve onlarin hedef glandlarinin fonksiyonlari
bozulmus olabilir. Hipotalamus yahut hipofizde tiimér veya
bunun gibi bir olusum var ise MRG yahut BT ile saptanabi-
lir.

Akut adrenokortikol yetersizlik (Akut adrenal kriz)

Adrenokortikal yetersizligin akut olarak ortaya ¢ikmasi
seklinde olabilecegi gibi, kronik olarak seyretmekte olan
yetersizligin infeksiyon, travma, cerrahi girisim, miyokard
infarktiisit gibi bir sebeple provoke olmasiyla da gelisebilir.
Primer adrenokortikal yetmezlik seyrinde ortaya ¢ikmigsa
Addison Krizi de denilir.

Istahsizlik, bulanti ve kusma, dehidratasyon ve voliim
deplesyonunu daha da artirip hipovolemik soka sebep
olur. Karin agris1 akut batini diisiindiirecek tarzda dikkati
cekebilir, derin palpasyonda karinda hassasiyet saptanabilir.
Apati, letarji, mental konfiizyon veya koma olabilir. Yiiksek
ates araya giren bir enfeksiyona bagl olabilecegi gibi hipo-
adrenalizmin bir sonucu da olabilir. Ates ve karin agrisinin
birlikteligi yanliglikla akut karin tanisi koydurabilir ve bu du-
rumda yapilacak bir cerrahi girisim hastanin 6liimiine neden
olabilir. Hipoglisemi nadiren ilk bulgu olarak ortaya ¢ikabilir.
Ani gelisen vakalarda hiperpigmentasyon yokken, kronik
yetersizligin akut tabloya doniistiigii hallerde hemen daima
vardir. Tedavi edilmeyen vakalarda 6liim kaginilmazdir.

Akut adrenal yetersizlik bilateral adrenal kanama ve
akut adrenal harabiyet sebebiyle ortaya ¢ikabilir. Bu durum
daha ¢ok antikoagiilan tedavi, heparin uygulamasi, sepsis ,
major cerrahiler sonrasinda gelisebilir ve akilda tutulmalidir.
Bu taktirde hipotansiyon ve sok, ates, karin-yan-sirt agrisi,
bulanti-kusma, konfiizyon, abdominal rijidite ve rebound
hassasiyet ortaya ¢ikabilir.

Hiperkalemi ve hiponatremi mineralokortikoid eksikligi
varsa gelisebilir. Artmis kan tire azotu (BUN) ve bazen de
hiperkalsemi ekstraseliiler siv1 kayb1 oldugunu yansitir.

Akut adrenokortikal yetmezlik tedavisi

Eger hastada primer ya da sekonder adrenokortikal
yetmezlik tanis1 daha 6nceden konmugsa tedaviye direkt
baslanmalidir. Tani siipheli ise tedaviye baglamadan o6nce
laboratuvar inceleme i¢in serum 6rnekleri alinmali ve tedavi
geciktirilmemelidir.

o Hidrokortizon veya prednizolon veya metilprednizolon

iv puge

o Sivi agigini kapamak i¢in izotonik NaCl

o Hipoglisemi varsa % 5 veya % 10 dextroz

o Elektrolitler, glukoz ve BUN tedavi siiresince monitorize

edilir

o Her 6 saatte bir ayn1 dozda glukortikoid 24-48 saat bo-

yunca infiizyon

o Presipite eden faktor arastirilir ve tedavisi diizenlenir

o 48 saat dolunca fludrokortizon 0.1 mg/giin baslanir

o Glukokortikoid dozu hergiin tigte bir oraninda azaltila-

rak idame dozuna kadar indirilir



