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¢/ Sanayilesmis bati toplumlarinda primer adrenokortikal yetmezlgin (Addison hastahg) en
stk nedeni otoimmim (idiopatik) adrenal yetmezliktir. Fakat gelismekte olan tlkelerde ise
en stk neden, hala tuberkiilozdur. Bizim olgumuzda, Addison Hastalig: tanisi konulduk-
tan ve replasman tedavisinin basglangicindan 10 ay sonra t{iberkiiloz menenjit ile birlikte
akciger tiiberkiilozu ortaya cikti. Yapilan literatiir taramasinda, Addison Hastalif: ile
tiiberkiiloz menenjit arasmdaki iliskiyi inceleyen bir yaymna rastlanamadif i¢in olgu su-
nuldu.

Amahtar Kelimeler: Addison Hastaligi, tiiberkiiloz menenjit, adrenal yetmezlik

&’ Tuberculosis is still the most common cause of primary adrenocortical insufficiency (Addi-
son Disease) in underdeveloped countries, in contrast with the industrialized western po-
pulations, where the autoimmune (idiopatic) adrenal insulliciency is the most common.
Meningeal and pulmonary tuberculosis was appeared ten months after the diagnosis of
the disease and establishment ol the replacement therapy in one of the our Addison pa-
tients. We present this case, because we couldn't find any report pointing out the relation
between Addison Disease and meningeal tuberculosis.

Key words: Addison disease, meningeal tuberculosis, adrenocortical insufficiency.

Primer adrenokortikal yetmezlik (Ad-
dison Hastalify), oldukca nadir gériliar. Ge-
lismis Ulkelerde tum poptilasyonda goril-
me sikhiginin milyonda 39-60 oldugu bildi-
rilmektedir. Yine bu ulkelerde 1920 ve
1930'lu yillarda Addison Hastahgmin en
sik nedeni tiiberkiiloz iken, zamanla bu du-
rum degismistir. 1950 yilindan sonra sana-
yilesmis toplumlarda hastaligln %80'ninin
nedenini otoimmun adrenalitis olustur-
maktadirll). Kalan olgularin buytk bir kis-
mini titberkiiloz teskil eder?). Etyolojik fak-
tor ne olursa olsun Addison hastaligimin be-
lirtilerinin ortaya cikabilmesi icin glandin
en az % 90mmmn tutulmas: gerekmekte-
dirt3).

Genellikle sistemik ttberktiloz infek-

siyonunun (pulmoner, renal, gastrointesti-
nal traktus) bir komplikasyonu olarak he-
matojen yayilim sonucu adrenal tiiberkiiloz
meydana gelir. Baslangicta adrenal gland
buytur. Daha sonra fibrozis olustugu icin bez
kiictiliir. Tiiberktilozda kazeifiye grantilom-
larin adrenal korteksin yerini almas: sonu-
cu, adrenal yetmezlik ortaya cikar. Vaka-
larin %50'inde kalsifikasyon gézlenir(¥,
Hastalardaki en sik yakinma, halsizlik,
dermansizlik, kilo kaybi ve istah azal-
masidir. Bulanti, diare, abdominal agr gibi
gastrointestinal yakinmalar da sik gérulir.
Bu durum muhtemelen gastrointestinal sis-
temde motilite kaybina baglhidir. Bazi has-
talar postural degisikliklerle birlikte olan
bas donmesinden, bazilari da tirnak, el ve
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ciltte koyulasmadan yakinmirlar. Fizik mua-
yvenede ortostatik hipotansiyon ve cilt ren-
ginde ozginl degisiklikler saptanabilir. An-
cak hastalarda, volim ekspansiyonuna ve
pressor ajanlara kotii cevap veren sok ile
karekterize, akut adrenal yetmezlik tablosu
ile de karsilasilabilir(2.3.5],

Laboratuvar bulgular: olarak normok-
rom-normositer anemi, artmis eozinofil
sayist ile relatif lenfositoz, orta dereceli
metabolik asidoz ve prerenal azotemi godzle-
nir. Dusiik sodyum (Na*) diizeyi, yuksek po-
tasyum (K*) dtizeyi ve yliksek BUN seviyesi
karakteristik klinik tablosu ile birlikte
Addison Hastaligmmin tipik laboratuar gés-

tergeleridir( 1.2.5)

, Plazma kortizol diizeyinin
distk olmasi, ACTH (adrenokortikotrop
hormon) dtizeyinin ytiksek olmasi, ACTH'-
ya kortizol cevabinin olmamas: ile tam

dogrulanir(5.6),

OLGU

ilk Basvuru: 57 yasindak: bayan
hasta halsizlik, bayginhk, bulanti, kusma
yakinmas: ile acil servise basvurdu. Bir
aydir halsizlik, dermansizlik yakinmasi
olan hasta, bu stre i¢inde 10 kilo verdigini
ifade ediyordu. Son bir haftadir yakinma-
larimin arttifi, bulanti ve kusmasinin
basladif, bas dénmesi ve carpinti sikaye-
tinin oldugu 6grenildi. Fizik muayenede;
genel durumu orta, suuru acik, oryante ve
koopere idi. Ates: 36°C, Nabiz: 92/dk, Solu-
num sayis1:22/dk, sistolik arteriyel basing:
70 mmHg idi. Deri turgor ve tonusu azal-
must1. Yiiz, dil, afiz ve yanak mukozasinda
pigmentasyon artisi mevcuttu. Ekstremite
uglan soguk ve soluktu. Periferik nabizlar
zayif almiyordu. Hb: 8.3 g/dl, BK:5700/
mm?, sedimentasyon:30 mm/saat.
Na*:112.8 mEq/L, K":6.03 mEq/L, BUN: 75
mg/dl, kreatinin: 2.1 mg/dl olarak tespit
edildi. Telegrafisinde aort topuzu belirgindi
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ve damla kalp géorintmit mevcuttu. Batin
ultrasonografisi normal olarak degerlen-
dirilen hastanin abdominal' tomogratisin-
de, her iki stirrenal bez boyutlarn artmis
olarak izlendi. Sella tomografisi normal
olarak degerlendirilidi.

Acil adrenal yetmezlik tedavisi verilme-
den dénce alinan serum orneginde kortizol
dizeyi:1.4 pg/dl, ACTH duzeyi: 49.5 pg/mi
saptandi. ACTH'ya kortizol yamiti yoktu.
Acil tedavisi tamamlandiktan sonra pred-
nizolon 7.5 mg/gtin, fludrokortizon 0.1 mg/
gun tedavisi ile taburcu edildi. Tedavi son-
rasy takiplerinde kontrol kortizol seviyesi
9.99 ug/dl idi.

ikinci Basvuru: 10 ay sonra, 15
glindiir devam eden siddetli basagris: ve son
iki gtindiir buna eklenen bulanti, kusma ve
ates yakinmasi olan hasta ani suur kayb:
nedeniyle terar acil servise bagvurdu. Genel
durumu kétli, suuru kapali olan hastanin
agrili uyaranlara cevabi mevcuttu. Ates:
38.2°C, Nabiz: 117/dk, Tansiyon Arteriyel:
150/80 mmHg idi. Ense sertligi, Brudzinski
gibi meningeal irritasyon bulgular1 vardi.
Yapilan laboratuvar incelenmesinde Hb:
11.4 g/dl, BK: 6100/mm?3, sedimentasyon: 80
mm/saat idi. Na*t ve K™ normal olarak sap-
tandi. Akciger grafisinde sol apikal bdlgede
infiltrasyon mevcuttu. BOS analizinde
goriiniim opelasan, hiicre sayisi: 250/mm?
(lenfosit), protein: 195 mg/dl, glukoz: 28
mg/dl (simtltane kan glukozu:109 mg/dl)
idi. EZN boyali preparatta aside alkole
direncli basil goralmedi. Aerob BOS kultii-
riinde tireme olmadi.

Lowenstein-Jensen besi yerinde 28.
giinde M. tuberculosis tredi. Antittiberkiiloz
tedavi baslanan hastanin, tedavinin 4.
giintnde bilinci acildi. On ikinci ayinda
antittiberktiloz tedavisi kesildi. Prednizo-
lon ve fludrokortizon tedavisine devam
edildi.
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Uzun zamandan beri glukokortikoidle-
rin kuvvetli bir immunostpresif ajan ol-
duklan bilinmektedir. Gerek fizyolojik ge-
rekse farmakolojik serum seviyelerinde,
hem humoral hemde hticresel immun siste-
mi baskilarlar. Glukokortikoidler bu etki-
lerini, T lenfosit aktivitesini inhibe ederek,
makrofajlarin inflamatuvar cevap yete-
negini baskilayarak. B lenfositler tarafin-
dan antikor vapilmasini ve naturel killer
hiicre aktivitesini azaltarak goésterirler.
Ayrica interldkin-1, interldkin-2 ve inter-
Gluko-
kortikoidler farmakolojik dozlarda tiber-

feron yapunini inhibe ederler!?.8).

kiiloz infeksivonunu agreve edebilirler.
Buna karsin gtinde 15 mg'm altindaki pred-
nizolonun béyle bir etkisinin olup olmadig:
bilinmemelktedir.

Bizim olgumuzda, Addison hastalig
tanis1 konulduktan ve replasman tedavisi-
ne baslandiktan 10 ay sonra tiiberkiiloz
menenjit ve akciger tiiberkiilozu ortaya cik-
t1. Yapilan literattir taramasmda, Addison
hastaligl ile tiberkiiloz menenjit arasin-
daki iliskiyi inceleyen veya Addison has-
taligt olanlarda béyle bir komplikasyonun
meydana gelebilecegini bildiren bir yayimna
rastlanamadifl icin olgu takdim edildi.

Uzun stre fizyolojik dozda steroid alan
hastalarda tiiberkiiloz sikhgimin artip art-
madig1 konusu hala acik degildir. Bununla
ilgili az sayida yaym vardir. Knox ve arka-
daslarimin(® Torax dergisinde 1986'da ya-
yinladiklar olguda, sarkoidoz tams: ile 3
yil boyunca 10-15 mg/giin prednizolon ile
tedavi edilen hastada, tedavi sonunda tii-
berkiiloz plorezi gelismisti. Yine Gliney Af-
rika'da astmali hastalarda yapilan bir ca-
lismada, haftada 5 gin 10-40 mg prednizo-
lon verilen bir grup hasta ile steroid veril-
meyen grup karsilastinldiginda, proporsi-
yonel olarak steroid alan grupta akciger ti-
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berkiiloz orami daha yiuksek bulunmus-
tur (10), .

Sonug¢ olarak, bizim olgumuzda, tuber-
kulozun ortaya cikma nedenini kesin ola-
rak stylemek oldukca zor olsa bile, replas-
man dozundaki steroid tuberkiilozu aktive
etmis olabilir veya steroidin etkisi olma-
dan da tuberkiiloz kendiliginden altive
olmus olabilir. Bu nedenle steroid tedavisi
uygulanan hastalarda, tiberkiiloz aktivas-
yonu konusunda dikkatli olunmas: gerek-
tigi disiincesindeyiz.
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