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ÖZ
Adrenal yetmezlik olguları, hayatı tehdit eden şok ile karakterize adrenal kriz tablosu ile karşımıza çıkabileceği gibi özgün 
olmayan belirtilerle de başvurabilir. Hastaların, mortalite ve morbiditesi yüksek olan adrenal kriz tablosu öncesinde tanınıp 
tedavi edilmesi hayati öneme sahiptir. Bu makalede, otoimmun tiroidit nedeniyle takip edilirken kilo kaybı, halsizlik ve cilt 
renginde koyulaşma şikayetleri ile Addison hastalığı tanısı konan 16 yaşında bir kız olgu sunulmuştur. 
Anahtar Sözcükler: Hipotiroidi, Hashimoto tiroiditi, Hiponatremi, 21-hidroksilaz otoantikoru, OPS Tip 2

ABSTRACT
Cases with adrenal insufficiency may either present with adrenal crisis, which is characterized by life-threatening shock, 
or nonspecific symptoms. It is vital to diagnose and treat patients before adrenal crisis, which is associated with high 
mortality and morbidity. In this report, a 16-year-old girl who was diagnosed Addison’s disease following weight loss, 
fatigue, and skin darkening while being followed-up due to Hashimoto’s thyroiditis.
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GİRİŞ

Adrenal yetmezlik ilk defa 1855 yılında Dr. Thomas Addison 
tarafından tanımlanmıştır (1). Adrenal yetmezlik pediatrik yaş 
grubunda, konjenital adrenal hiperplazi, otoimmünite, konjenital 
adrenal hipoplazi, adrenokortikotropik hormon (ACTH) direnci, 
metabolik hastalıklar, enfeksiyonlar, adrenal hemoraji gibi primer 
adrenal hastalıklara ya da genetik bozukluklar, tümör, radyasyon 
ve cerrahi gibi hipofizer ya da hipotalamik nedenlere bağlı ortaya 
çıkabilir. Bu nedenler arasında en sık görüleni klasik form (tuz 
kaybettiren tip) konjenital adrenal hiperplazidir (2).

Otoimmün adrenalit (Addison hastalığı) en sık 30-50 yaş 
arasındaki kadınlarda saptanırken çocukluk yaş grubunda 
nadirdir (2). Adrenal bezin üç tabakası da etkilendiği için 

glukokortikoid, mineralokortikoid ve androjen eksikliğine ait 
değişen derecede ve çoğunluğu özgün olmayan olan belirti ve 
bulgular (halsizlik, güçsüzlük, kas ağrısı, kilo kaybı, baş ağrısı, 
tuz yeme ihtiyacı, hiperpigmentasyon) görülür. Tanı konulmada 
gecikme halinde elektrolit dengesizliği, hipotansiyon ve şok ile 
karakterize, hayatı tehdit eden adrenal kriz tablosu gelişebilir 
(3). Addison hastalığı, izole ya da otoimmün poliglandüler 
sendromun (OPS) bir bileşeni olarak görülebilir (4-6). Adrenal 
yetmezlik ile birlikte olan OPS genel olarak iki tipe ayrılır. Yıllık 
insidansı 1:100.000 olarak bildirilen OPS tip 1 [Otoimmün 
poliendokrinopati-kandidiyazis-ektodermal displazi (APECED)] 
AIRE (Autoimmune regulator, otoimmün düzenleyici) genindeki 
mutasyonlar sonucu gelişir. Hipoparatiroidizm, kronik 
mukokütanöz kandidiyazis ve adrenal yetmezliğe ek olarak 
primer ovaryan yetmezlik ve malabsorbsiyon bu sendromdaki 

Çıkar Çatışması / Conflict of Interest: : Tüm yazarlar adına, ilgili yazar çıkar çatışması olmadığını belirtir.
Finansal Destek / Financial Disclosure: Yazarlar bu olgu için finansal destek almadıklarını beyan etmişlerdir.
Onay / Confirmation: Kayıt sırasında veliler tarafından araştırmaya katılım için bilgilendirilmiş bir onay imzalanmıştır.
Atıf yazım şekli / How to cite : Armağan C, Paketçi A, Acar S, Akçura YD, Erbaş İM, Abacı A ve ark. Çocuk ve Adolesanlarda Halsizlik ve Kilo Kaybı 
Durumunda Akla Gelmesi Gereken Bir Hastalık: Adrenal Yetmezlik. Türkiye Çocuk Hast Derg 2021;15:337-340.

ARMAĞAN C : 0000-0001-9716-130X
PAKETÇİ A : 0000-0001-8048-8066
ACAR S : 0000-0002-0768-835X
AKÇURA YD : 0000-0000-8330-3311
ERBAŞ İM : 0000-0001-9368-8868
ABACI A : 0000-0002-1812-0321
BÖBER E : 0000-0001-8828-0892
DEMİR K : 0000-0002-8334-2422

Türkiye Çocuk Hastalıkları Dergisi
Turkish Journal of Pediatric Disease



Türkiye Çocuk Hast Derg/Turkish J Pediatr Dis / 2021; 15: 337-340

338 Armağan C ve ark.

önemli bileşenlerdir (7). Tüm yaş grupları dikkate alındığında 
daha sık görülen OPS tip 2’de (Schmidt sendromu, yıllık 
insidans 1-2:10.000) Addison hastalığına otoimmün tiroidit 
ve/veya tip 1 diyabetes mellitus eşlik eder (7). Bu tablonun 
otozomal dominant kalıtıldığına dair raporlar bulunmakla birlikte 
kesin etiyolojisi belirsizdir. Klinik bulgularının OPS tip 1 kadar 
çarpıcı olmaması, adrenal yetmezliğin daha geç ortaya çıkması 
sebebi ile OPS tip 2 tanısı pediatrik yaş grubunda daha nadir 
konmaktadır (7, 8). Hem ülkemizden hem de dünya genelinde 
çocukluk yaş grubunda bildirilen OPS tip 2 olgu sayısı çok az 
olup, bildirilen olgularda tanının geç konması hastalığın yeterince 
tanınmadığını düşündürmüştür (7, 9-13). Bu sebeplerle burada 
Hashimoto tiroiditi ile takip edilirken Addison hastalığı tanısı alan 
bir adolesan kız hastanın klinik izlemi sunulmuştur.

OLGU

Aşırı kilo kaybı (7 kg), yorgunluk, adet düzensizliği ve cilt renginde 
koyulaşma yakınmaları nedeniyle değerlendirilen 17.5 yaşındaki 
kız hastanın altı ay öncesinde halsizlik nedeniyle tetkik edildiği ve 
Hashimoto tiroiditi tanısı ile levotiroksin tedavisi verildiği öğrenildi 
(Tablo I). Poliüri, polidipsi, ateş, enfeksiyon öyküsü, ek bir ilaç 
kullanımı ve diyet değişikliği olmadığı belirtildi. Özgeçmişinde ek 
bir özellik saptanmayan hastanın ebeveynleri arasında akrabalık 
bulunmadığı, dedesindeki Graves hastalığı dışında yakın 
akrabalarda bir otoimmün hastalık olmadığı öğrenildi.

Fizik muayenesinde ağırlık 42.1 kg [-2.69 standart deviasyon 
skoru (SDS)], boy 167 cm (0.39 SDS), vücut kitle indeksi (VKİ) 
15.0 kg/m2 (-4.25 SDS), kan basıncı 100/70 mmHg’dı. Kaşektik 
görünümde ve yaygın hiperpigmentasyon mevcuttu (Şekil 1). 
Pubertal gelişim Tanner evre 5’di.

Laboratuvar testlerinde Na 133 mEq/L (N:135-145), K 5.22 
mEq/L (N:3.5-5.5), AST 48 IU/ (N:0-35), sabah kortizol 0.38 

ug/dL (N: 5-25), ACTH >1250 pg/mL (N:0-46) saptandı. Bu 
bulgular ile primer adrenal yetmezlik tanısı konuldu ve hastadaki 
mevcut olan Hashimoto hastalığı ile birlikteliği nedeniyle OPS tip 
2 düşünüldü. Başvuru sırasında belirgin tartı kaybı, ciddi düzeyde 
halsizlik yakınmaları olan ve ılımlı hiponatremi ve hiperkalemi 
saptanan hastaya stres dozunda oral hidrokortizon tedavisi (30 
mg/m2/gün, üç dozda) ve mineralokortikoid (fludrokortizon, 0,1 
mg/gün) tedavisi başlandı. 21 hidroksilaz otoantikoru pozitif 
gelen hasta eşlik edebilecek otoimmün hastalıklar (Çölyak, tip 
1 diyabetes mellitus ve hipogonadizm) açısından bir yıl aralarla 
doku transglutaminaz antikoru, glukoz, FSH, LH ve östrojen 
tetkikleri yapıldı. 

Hastanın 20 yaşındaki son değerlendirmesinde, ek bir otoimmün 
hastalık gelişmediği, levotiroksin (62.5 mcg/gün), hidrokortizon 
(15 mg/gün, 3 dozda) ve mineralokortikoid (fludrokortizon, 0.1 
mg/gün) ile asemptomatik olduğu öğrenildi. Ağırlığı 60.6 kg, 
boyu 167 cm, VKİ 21.5 kg/m2’di. Laboratuvar değerleri normal 
sınırlar içinde bulundu (Tablo I).

TARTIŞMA

Olgumuz Hashimoto tiroiditi tanısı ile izlenirken, zamanla artan 
halsizlik şikayetine istemsiz kilo kaybı ve hiperpigmentasyon 
eklenmesi üzerine tetkik edilmiş ve primer adrenal yetmezlik 
tanısı konulmuştur. Literatürde bildirilmiş adolesan yaş 
grubundaki olgular arasında benzer şikayetlerle tanı alanlar 
olduğu gibi adrenal kriz tablosunda (kusma, ateş, hipotansiyon, 
taşikardi) tanı alan olgular da mevcuttur (7, 8, 14). Otoimmün 
adrenal yetmezlik tablosunda tipik olarak öncelikle adrenal 
bezin zona glomerüloza bölgesi etkilenip aldosteron sentezi 
eksikliğine bağlı bulgular ortaya çıkar. Hastalığın ilerleyen 
aşamalarında zona fasikülata ve retikülarisin etkilenmesiyle 
kortizol eksikliği bulguları belirmeye başlar. Bu aşamadan sonra, 
tanının gecikmesi ve tetikleyici faktörlerin de devreye girmesiyle 
adrenal kriz tablosu ortaya çıkabilir (3). Hastamızda olduğu gibi, 
adrenal kriz gelişmeden önce hastanın tanı alması hayati önem 
taşımaktadır.

Addison hastalığı tanısı almış 272 çocuk ve erişkin hastanın 
retrospektif değerlendirildiği bir çalışmada tanı anında hastaların 
%84’ünde hiponatremi, %52’sinde tiroid stimulan hormon 
(TSH) yüksekliği ve sadece %34’ünde hiperkalemi saptanmıştır 
(15). Kolestaz ve ılımlı transaminaz yüksekliği ile başvuran 
ve adrenokortikal yetmezlik tanısını alan erişkin olgular da 
bildirilmiştir (16, 17). Bizim olgumuzda da, Hashimoto tiroiditi 
tanısı sırasındaki halsizlik, zayıflık ve hafif AST yüksekliğinin bir 
arada bulunması, eşlik edebilecek Addison hastalığı açısından 
uyarıcı olabilirdi. Tiroksin tedavisinin hepatik kortikosteroid 
metabolizmasını hızlandırması sonucu hem steroid ihtiyacında 
hem de yıkımında artış sebebi ile adrenal yetmezlik kliniğinin 
belirginleştiğini bildiren yayınlar mevcuttur (18-21). Olgumuzda 
L-tiroksin tedavisi başlandıktan sonra klinik tablonun zayıflama 
ve halsizlik şeklinde belirginleştiği görülmüştür. Bu durum 

Şekil 1: Hastanın adrenal yetmezlik tanı anındaki cilt renginde 
koyulaşma, dehidrate ve zayıf görünümü (A), Hastanın adrenal yetmezlik 
tedavisinin sekizinci ayındaki normal görüntüsü (B).

BA
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Hashimoto tiroiditi tanısı aldığı sırada da adrenal yetmezlik 
olduğu ihtimalini kuvvetlendirmektedir. 

Hastamızda, 21-hidroksilaz otoantikorunun pozitif saptanması 
etiyoloji ayrımında yardımcı olmuştur (4). Yakın zamanda yapılan 
bir çalışmada Graves hastalığı olan 51 çocuktan 2’sinde, 
Hashimoto hastalığı olan 69 çocuktan 3’ünde 21-hidroksilaz 
otoantikorları pozitif olarak saptanmıştır (22). 21-hidroksilaz 
otoantikorları pozitif hastaların 5 yıllık izlemi yapılan bir 
çalışmada ise 1/3’ünde klinik olarak adrenal yetmezlik geliştiği 
gösterilmiştir (23). Hastamızda hem Hashimoto hastalığı hem 
de otoimmün adrenal yetmezlik bulunmasıyla çocukluk çağında 
nadiren görülen OPS Tip 2 tanısı konmuştur. Literatürde 
çocukluk çağında OPS tip 2 tanısı alan 8 olgu bildirilmiştir (7-9, 
12, 13, 24-26). Olguların yarısının tanı anındaki vücut ağırlığının 
olgumuza benzer şekilde -2 SDS altında saptandığı görüldü 
(12, 24-26). Altı olguda Hashimoto tiroiditi saptanırken, üç 
olguda tip 1 diyabetes mellitus, birer olguda çölyak hastalığı 
ve hipogonadizm tanısı konmuştur. Diğer bir olguda ise anti 
adacık ve anti insülin antikorları pozitif olmasına rağmen kan 
şekeri yüksekliği olmadığı not edilmiştir. Hastaların sadece 
birinde olgumuzla benzer şekilde tanı anında transaminazlarda 
ılımlı yükseklik saptanmıştır (7). Olgumuzun menstrüel siklusları 

düzenli olup, tarama testlerinde çölyak hastalığı veya tip 1 
diyabetes mellitus hastalıkları rastlanmamıştır.

Sonuç olarak, kilo kaybı, halsizlik gibi şikayetlere eşlik eden 
hiponatremi, hiperkalemi, transaminaz yüksekliği birçok farklı 
etiyoloji ile açıklanabilse de özellikle eşlik eden otoimmün hastalık 
varlığında (özellikle primer ovaryan yetmezlik, Hashimoto tiroiditi, 
Graves hastalığı, tip 1 diyabetes mellitus) adrenal yetmezlik 
açısından uyarıcı olmalıdır.
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