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Adrenokortikal yetmezlik ve hipoparatiroidizm
Adrenocortical insufficiency and hypoparathyroidism
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ÖÖzzeett
Kar›n a¤r›s›, kusma ve dalg›nl›k nedeni ile baflvuran alt› yafl›ndaki erkek hastan›n fizik incelemesinde; a¤›rl›k 16 kg, kan bas›nc›
70/40 mmHg ve cilt hiperpigmente idi. Koma hali mevcuttu. Absolü eosinofil: 800/mm3, kan flekeri 24 mg/dl, BUN: 26 mg/dl,
Na: 118 mEq/L, K: 6.1 mEq/L, kan kortizolü (saat 800): 0.6 ng/ml (ACTH stimulasyonu ile artmad›), aldosteron: 20 pg/ml, ACTH:
1700 mIU/ml ve PTH: 0.05 ng/ml bulundu. Bu bulgular ile adrenokortikal yetmezlik tan›s› kondu. S›v› ve sodyum replasman te-
davisinden sonra hipokalsemik tetaninin geliflmesi, olgunun adrenokortikal yetmezli¤e hipoparatiroidizmin efllik etti¤i “ tip I oto-
immün poliendokrinopati sendromu” olabilece¤ini düflündürdü.
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  aaddrreennookkoorrttiikkaall  yyeettmmeezzlliikk,,  hhiippooppaarraattiirrooiiddiizzmm,,  ççooccuukklluukk  yyaaflfl  ggrruubbuu

SSuummmmaarryy
A six-year-old boy was admitted with abdominal pain and vomiting. He was comatose and his kin was hyperpigmented. The eo-
sinophil count was 800 cells/mm3. The blood glucose, cortisol (at 800am), aldosteron, ACTH and PTH levels were, 24 mg/dl,
0.6 ng/ml, 20 pg/ml, 1700 mIU/ml and 0.05 ng/ml, respectively. The cortisol level was not increased after ACTH stimulation.
The clinical and the laboratory findings suggested adrenal insufficiency. After initial therapy, hypoparathyroidism developed sug-
gesting “ type I autoimmune polyendocrinopathy syndrome”.
KKeeyy  wwoorrddss::  aaddrreennooccoorrttiiccaall  iinnssuuffffiicciieennccyy,,  hhyyppooppaarraatthhyyrrooiiddiissmm,,  cchhiillddhhoooodd

Girifl

Adrenokortikal yetmezlik; hipotalamus, hipofiz ve
adrenal korteksin konjenital veya akkiz lezyonlar›
ile meydana gelebilen akut ya da kronik seyirli ve
hayat› tehdit edebilen bir tablodur. Adrenal kortek-
sin glukokortikoid, mineralokortikoid ve androjen
hormonlar›ndan biri, ikisi veya hepsini birden ilgi-
lendiren yetmezlik gözlenebilir (1,2).
Primer kronik adrenokortikal yetmezlik olan Addison
hastal›¤› özellikle çocuklarda nadir görülmektedir.
S›kl›¤›, Amerika ve ‹sviçre’de % 0.014, Japonya’da
ise % 0.0005 olarak bildirilmektedir (2,3).
Çocuklarda Addison hastal›¤›n›n en s›k nedeni, erifl-
kinlerde oldu¤u gibi önceleri tüberküloz iken, antitü-
berküloz ilaçlar›n yayg›n olarak kullan›lmaya bafllan-

mas›ndan sonra, günümüzde otoimmun adrenalit ol-
mufltur (1,2,4,5). Addison hastal›¤› s›kl›kla, tip I veya
tip II otoimmun poliendokrinopati sendromlar›n›n bir
komponenti olarak ortaya ç›kmaktad›r (1,5). 
Otoimmun hipoparatiroidizm ise s›kl›kla, tip I otoim-
mun poliendokrinopati sendromunun Addison ve
kronik mukokutanöz kandidiyazis komponentlerin-
den biri veya ikisiyle birlikte görülmektedir (1,2,5).
Hastam›z, çocukluk yafl grubunda Addison hasta-
l›¤›n›n nadir olmas› ve hipoparatiroidinin efllik et-
mesi nedeni ile sunulmak istendi.

Olgu Sunumu

Kar›n a¤r›s›, kusma ve dalg›nl›k yak›nmalar› ile ge-
tirilen 6 yafl›ndaki erkek hastan›n fizik incelemesin-
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de: a¤›rl›k: 16 kg (5 persentil alt›), boy. 111 cm
(10-25 persentil), TA: 70/40 mmHg (5. persentil
alt›), atefl: 37.7 °C, nab›z: 92/dk bulundu. A¤›z ke-
nar›, meme bafllar›, perianal bölge, kas›k ve koltuk
alt› k›vr›m yerlerinde daha belirgin olmak üzere tüm
ciltte yayg›n olarak hiperpigmentasyon vard›. A¤r›-
l› uyaranlara ekstremitelerini oynatarak cevap veri-
yordu. Derin tendon refleksleri hipoaktifti, kar›n cil-
di refleksi ise al›namad›. Meningeal irritasyon bul-
gular› ve patolojik refleks yoktu. Bilateral akci¤er
alanlar›nda krepitan raller iflitildi.
Laboratuvar incelemelerinde: idrar tetkiki: normal.
tam kan say›m›: lökositoz d›fl›nda normal, absolü
eozinofil: 800/mm3, sedimentasyon: 92 mm/saat,
kan flekeri: 24 mg/dl, BUN: 26 mg/dl, Na: 118
mEq/L, K: 6.1 mEq/L, Ca: 8 mg/dl, P: 6.2 mg/dl,
ALT, AST, alkalen fosfataz, PT, PTT, fibrinojen, id-
rar-kan aminoasitleri normal, CRP: 96 mg/dl, PPD
(-), TORCH kompleksi (-), Salmonella grup aglüti-
nasyonu (-) bulundu. Lomber ponksiyon bulgular›
normaldi ve kültürlerde üreme olmad›. Akci¤er gra-
fisinde bilateral parakardiyak enfiltrasyon vard›. Di-
rekt bat›n, iki yönlü kafa ve el-bilek grafisi, bat›n
USG ve BBT normal olarak de¤erlendirildi. Korti-
zol (sabah 0800’de): 0.6 ng/ml (N: 50-230 ng/ml)
bulundu. Adrenokortikotrop (ACTH) stimülasyonu
sonras› yükselme olmad›. Aldosteron: 20 pg/ml
(N: 12-125 pg/ml), ACTH: 1700 mIU/ml (N: 0-50
mIU/ml), PTH: 0.05 ng/ml (N: 0.15-0.6 ng/ml) öl-
çüldü. Tiroid fonksiyon testleri normal idi.
Klinik izlem ve tedavi: Hipotansiyon, hiperpigmen-
tasyon, hiponatremi, hiperpotasemi, hipoglisemi
ve BUN yüksekli¤i ile hastada adrenal yetmezlik ve
takipte olguda hipokalsemik tetani (Ca: 6.2 mg/dl,
P: 14.4 mg/dl) geliflmesi nedeni ile, beraberinde
hipoparatiroidizm olabilece¤i düflünüldü. Öncelik-
le sodyum defisit tedavisi yap›lan hastaya hormon
sonuçlar› ç›kt›ktan sonra DOCA, prednizolon, kal-
siyum ve D vitamini tedavisi verildi. Befl ay sonraki
kontrolünde genel durumu iyi, a¤›rl›¤› 20 kg idi ve
cilt rengi aç›lm›flt›.

Tart›flma

Adrenokortikal yetmezlik bulgular› hastalarda eti-
yolojik nedene ba¤l› olarak de¤iflik yafllarda, akut
ya da sinsi bafllayabilir (1). Hastal›¤›n nonspesifik
bulgular› nedeniyle tan›da gecikme olabilmekte ve
hastalar kaybedilebilmektedir. Destrüktif lezyonlar-
da adrenal bezin % 90’dan fazlas› tahrip olmad›k-
ça klinik bulgular ortaya ç›kmamaktad›r (6).

Çocuklarda komplet adrenokortikal yetmezli¤in
bafll›ca nedenleri, konjenital adrenal hiperplazi, idi-
yopatik konjenital adrenal hipoplazi, otoimmun ad-
renalit, fulminan enfeksiyonlar (Waterhouse – Fri-
derichsen sendromu) ve tüberkülozdur, iyatrojenik
olarak da gözlenebilir. Ayr›ca sifiliz, adrenal hemo-
raji, kist, metastatik tümör, adrenolökodistrofi, sito-
megalovirus ve fungal enfeksiyonlar da komplet
adrenokortikal yetmezli¤e yol açabilir (1,2,6-10).
Addison hastal›¤›nda genellikle gözlenen bulgular
bulant›, kusma, hipotansiyon, ishal, kar›n a¤r›s›, ki-
lo kayb›, artralji, hafif atefl, cilt ve mukozalarda pig-
mentasyon art›m› veya vitiligo ve mental konfüz-
yondur. E¤er hastal›k tan›mlan›p tedavi edilmezse
adrenal kriz tabloya eklenip fatal sonuçlanabilir.
Krizler, enfeksiyon, travma, afl›r› yorgunluk, morfin,
barbitürat, laksatifler, tiroid hormonlar› ve insülin
gibi ilaçlarla ortaya ç›kabilir (1,7).
Addison hastal›¤›na baflka otoimmun endokrin
hastal›klar da efllik edebilir. Tip I otoimmun polien-
dokrinopatide genellikle kronik mukokütanöz kan-
didiyazis ve/veya hipoparatiroidizm bulunmaktad›r.
Daha nadir olarak da gonadal yetmezlik, alopesi,
intestinal malabsorpsiyon, kronik aktif hepatit, hi-
potiroidizm ve tip I diyabetes mellitus görülmekte-
dir (1-3,5). Tip II’de ise tiroid hastal›¤› ve tip I diya-
betes mellitus bulunmaktad›r (1,2).
Hastalarda saptanabilecek laboratuvar bulgular›n-
dan baz›lar›; hiponatremi, hiperpotasemi, hiperre-
ninemi, hipoglisemi, eozinofili, kan kortizol ve al-
dosteron düzeyinin düflük olmas›, ACTH düzeyinin
yüksek olmas› ve kortikotropin ile uyar›dan sonra
kortizol düzeyinde artma olmamas›d›r (1,2).
Kar›n a¤r›s›, kusma ve konfüzyon nedeni ile getiri-
len hastam›zda Addison hastal›¤›n› düflündüren
büyüme gerili¤i, hipotansiyon, ciltte hiperpigmen-
tasyon gibi fizik muayene bulgular›na ek olarak, hi-
poglisemi, hiponatremi, hiperpotasemi, yüksek
ACTH düzeyi ve ACTH uyar›s›na yan›ts›z düflük
kan kortizol düzeyi gibi laboratuvar bulgular› ol-
mufltur. Addison krizi için teti¤i çeken faktörün de
bronkopnömoni oldu¤u düflünülmüfltür. Yap›lan
tetkiklerle etiyoloji belirlenememifltir. Ancak hipo-
paratiroidizmin olaya efllik etmesi nedeni ile, her
ne kadar ileri tetkiklerle kan›tlanamam›fl olsa da
etiyolojinin otoimmun (tip I otoimmun poliendokri-
nopati sendromu) olabilece¤i düflünülmüfltür.
Addison hastal›¤›nda, destekleyici tedavi yan›nda
hidrokortizon; mineralokortikoid eksikli¤i halinde
DOCA tedavisi verilmektedir. Hastam›za da bu te-
daviler yan›nda hipoparatiroidizm nedeni ile kalsi-
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yum ve vitamin D tedavileri verilmifl, 5 ay sonraki
kontrolünde genel durumunun iyi oldu¤u, a¤›rl›¤›-
n›n artt›¤›, cilt renginin düzeldi¤i, kan say›m› ve bi-
yokimya bulgular›n›n normal oldu¤u görülmüfltür.
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