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Hiperkalseminin Nadir Bir Nedeni: Akut Adrenal Yetmezlik’
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OZET

Adrenal yetmezlik milyonda 35-60 arasinda goriilebilen nadir bir hastaliktir. Akut adrenal yetmezlik veya adrenal kriz hayati tehdit eden ve
acil miidahale gerektiren bir durumdur. Akut adrenal yetmezlik sirasinda ¢esitli elektrolit bozukluklar gériilebilirse de hiperkalsemi nadiren
olugmaktadir. Bu yazida biling bulaniklig1 nedeni ile basvurup hiperpigmentasyon, hipotansiyon ve hipoglisemi saptanarak adrenal yetmezlik
ve adrenal yetmezlik ile iliskili ciddi hiperkalsemi tanist konulan bir vakay: sunduk.

Anahtar Kelimeler: Adrenal kriz. Hiperkalsemi. Hiperpigmentasyon.
A Rare Cause of Hypercalsemia: Acute Adrenal Failure

ABSTRACT

Adrenal insufficiency is a rare disease that can be seen 35-60 per million. Acute adrenal insufficiency or adrenal crisis is a life threatening
situation that requires urgent intervention. Although acute adrenal insufficiency is accompanied by various electrolyte disturbances,
hypercalcemia rarely occurs. In this article, we present a case admitted to the hospital with confusion that was diagnosed with adrenal
insufficiency after the detection of hyperpigmentation, hypotension and hypoglycemia. and severe hypercalcemia associated with adrenal
insufficiency.
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diisik bazal ve/veya uyarilmig serum Kortizoli

Adrenal yetmezlik olduk¢a nadir goriiliir ve %70-90’1
diizeylerini gostermek suretiyle yapilir'?.  Akut

otoimmiin kokenlidir'. Adrenal korteks

hasarlandiginda primer adrenal yetmezlik, hipotalamo-
hipofizer sistemin hasarlanmasina bagl olarak
goriildiigiinde ise sekonder/tersiyer adrenal
yetmezlikten soz edilir'. Primer adrenal yetmezlik
kadmnlarda ve 30-50 yaslari arasinda daha siktir’. Her
iki tabloda da baslangigta kan kortizol diizeylerinde
azalmalar olmaktadir. Adrenal yetmezlik teshisi,
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adrenal yetmezlik (AAY) veya adrenal kriz hayati
tehdit eden ve acil miidahale gerektiren bir durumdur’.
Adrenal yetmezlik tanis1 konulmasi giigtiir, fakat tani
konuldugunda  tedavi sonrasi  sonuglar  yiiz
giildiiriictidiir.

Hiperkalsemi tanimi; plazma kalsiyum diizeyinin,
laboratuvarin belirttigi referans araligin {ist smnirini
agmasi olarak tanimlanir. Hiperkalsemi hayati tehdit
edebilen ciddi bir morbidite ve mortalite nedenidir.
Hiperkalseminin bircok nedeni mevcuttur.
Hiperkalsemi saptanan hastalarda hiperparatiroidi,
malign hastaliklar, vitamin D intoksikasyonu,
graniilomatdz hastaliklar, Hodgkin Lenfoma gibi
ayirict tanilar akilda tutulmals; tiyazid ve lityum gibi
ilag kullanimlar1 dikkatli sorgulanmalidir’.
Hiperkalsemi nadiren akut adrenal yetmezlik
esnasinda gorilir ve kortizol uygulamas: birkac¢ giin
icinde hiperkalsemiyi diizeltir’. Biz de bu yazida akut
adrenal kriz ve hiperkalsemi nedeniyle yatirilan ve
uygun tedavi ile hiperkalsemisi tamamen diizelen bir
vakay1 sunduk.
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Olgu

27 yasinda kadin hasta biling bulaniklig1 nedeniyle
acil servise getirildi. Mental retardasyonu oldugu
Ogrenilen hastanin yakinlarindan son 2 aydir halsizlik,
yorgunluk, oral alim bozuklugu ve son 2 giindiir
giderek artan biling bulanikliginin oldugu &grenildi.
Ayrica son zamanlarda ten renginin koyulastig
belirtildi. Genel durumu orta ve uykuya meyilli olan
hastanin fizik muayenesinde atesi 36 °C, kan basinci
80/40 mmHg, nabzi 110/ dk ve filiform saptandi.
Ayrica cilt ve agiz mukozasi hiperpigmente, cildi
soguk ve terli, turgor ve tonusu azalmistr. Diger
sistemlerin muayenesi normal olarak degerlendirildi.

Hastanin kan tetkiklerinde; hemoglobin degeri 11
g/dL (normal: 12-18 g/dL), beyaz kiire sayisi
9900/mm’ (normal: 3700-10300/mm’), trombosit
sayi1st 199000/mm® (142000-424000), glukoz degeri
67 mg/dL, (normal:70-10 mg/dL), ire degeri 113
mg/dL (19-50 mg/dL), kreatinin degeri 4,3 mg/dL
(normal:0.2-1.11 mg/dL), sodyum degeri 129 mEq/L
(normal 135-145 mEq/L), potasyum degeri 5,6 mEq/L
(normal:3,5-5,5 mEq/L), fosfor degeri 5,7 (normal:
2,3-4,7 mEq/L), kalsiyum degeri 14 mg/dl (normal:
8,4-10,2 mg/dl), ALT degeri 20 U/L (normal:0-55
U/L) olarak tespit edildi. Hastaya intravendz olarak
%0,9 serum fizyolojik ve %S5 dextroz inflizyonu
verildi. Yogun bakim {initesine yatirilan hastanin
yapilan kan testlerinde kortizol degeri <0,5 pg/dL (5-
20 pg/dL), ACTH degeri 965 pg/mL (normal: 5-48
pg/mL), PTH degeri 12,1 pg/mL (normal: 18,5-88
pg/mL) ve 25-OH D vitamin degeri 15,3 ng/mL (30-
60 ng/mL) saptandi. Tetkikleri sonucunda hastanin
hipokortizolemisi ve ACTH yiiksekligi tespit edildi.
Hiponatremi, hiperkalemi, hipotansiyon, hipoglisemi,
bobrek fonksiyon bozuklugu ve hiperpigmentasyonu
da olan hastaya primer adrenal yetmezlige baglh AAY
tanis1 konuldu. Metilprednizolon 20 mg 3x1 iv.
seklinde steroid tedavisine baglandi. Ayrica hastaya
orali acilip hipotansiyonu ve hipoglisemisi diizelene
kadar 3 giin boyunca giinliik olarak 1000 cc serum
fizyolojik ve 1000 cc %5 dextroz verildi. Bakilan
tiroid fonksiyon testi ve otoantikorlar1 normal, ¢dlyak
antikorlar1 negatif saptandi. Ailesinde tiiberkiiloz
Oykiisli olmayip tiiberkiilin deri testi negatif bulundu.
Viral serolojisi negatifdi. Giinlik idrar kalsiyumu
atilim1 121 mg/glin (normal: 100-250 mg/giin) olarak
hesaplandi. Serum ACE diizeyleri normaldi.
Maligniteye bagli hiperkalsemiyi ve graniillomatdz
hastaliklar1 ekarte etmek icin ¢ekilen abdomen
bilgisayarli tomografi (BT) ve postero-anterior ve
lateral akciger grafileri normal saptandi. Abdomen
BT’sinde adrenal bezde graniilom ya da hemoroji
saptanmadi.

Hastanin tedavisinin 3. giiniinde suur bulanikliginin,
hipotansiyonunun ve hipoglisemisinin  diizeldigi;
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tetkiklerinde sodyum ve potasyum degerlerinin de
normal seviyelere geldigi gozlendi. Ayrica hastanin
takiplerinde kalsiyum seviyelerinin tedrici olarak
diisiip normal seviyelere geldigi goriildii. Laboratuvar
ve gorlintiileme yontemleri ile hiperkalsemi acisindan
farkli bir etiyolojik neden bulunmayan hastanin
kortizol tedavisi ile kalsiyum yiiksekliginin tamamen
diizelmesi bize bu olguda hiperkalsemi nedeninin
AAY oldugunu disiinirdi. Genel durumu ve
laboratuvar  degerleri  tamamen  diizelen ve
mineralokortikoid ihtiyact da olan hasta, tedavisi oral
prednizolon 5mg 1x1 ve fludrokortizon 0,1 mg 1x1
seklinde diizenlenerek taburcu edildi. Hastanin
laboratuar bulgularinin seyri Tablo I’de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastanin laboratuvar bulgularinin seyri.

Yatig |Tedavinin | Tedavinin | Tedavinin

Parametreler . - -

sirasinda| 1. giinii | 2.giinii | 4.giini
Kalsiyum (mg/dL) 14 12.5 10.4 9.9
Glukoz (mg/dL) 67 106 107 117
Sodyum (meq/L) 129 127 130 144
Potasyum (meg/L)| 5.6 4.4 39 3.9
Kreatinin (mg/dL) 43 4.0 0.9 0.7
Fosfor (mg/dL) 57 51 2.2 2.1

Tartisma ve Sonug¢

Adrenal yetmezlik halsizlik, kilo kaybi, istahsizlik gibi
spesifik olmayan semptomlarla kendini gosteren ve
kadinlarda daha sk gorilen bir hastaliktir’.
Semptomlarin spesifik olmamasina ilaveten bazi
olgular bu semptomlarin diginda nadir goriilen
laboratuar ve klinik bulgularla da bagvurabilmektedir.
Akut bobrek hasart ve olgumuzda oldugu gibi
hiperkalsemi adrenal yetmezlige nadiren eslik eder.
Idiyopatik adrenal yetmezligi olan 108 hastadan
olusan bir seride, sadece 6 (%5,5) hastada hafif
hiperkalsemi saptanmustir’. Hiperkalsemi ile birlikte
akut bobrek hasar1 goriilen durumlarda, hiperkalsemi
¢esitli mekanizmalar ile akut bobrek hasarini olumsuz
yonde etkileyebilir. Bu nedenle akut bobrek hasariin
ciddiyeti hiperkalseminin derecesi ile iliskilidir®’.
AAY sirasinda gelisebilen hiperkalseminin
mekanizmas1 tam olarak bilinmemektedir. Ancak
muhtemel birkag mekanizmadan bahsedilebilir.
Adrenal yetmezlik hipovolemiye ve glomeriler
filtrasyon hizinda  diisiise neden  olmaktadir.
Glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi glomeriiler
kalsiyum filtrasyonunda azalmaya ve proksimal
tiibiillerden kalsiyum geri emiliminde artiga yol agarak
hiperkalsemiye neden olur®. ikinci olarak, normal
sartlarda kortizol hormonu aktif D vitamininin
olusmasindan  sorumlu  olan  1-alfa-hidroksilaz
enziminin  aktivitesini  baskilamaktadir. ~ Adrenal
yetmezlik ile ortaya ¢ikan hipokortizolemi durumunda
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bu enzim aktivitesi artar ve boylece aktif D vitamini
aracili barsak kalsiyum emilimi artar’. Son olarak da
adrenal bezden salgilanan ve kan kalsiyum diizeyinde
azalmaya neden olan stanniocalcin olarak adlandirilan
parakrin bir hormonun diizeyi azalmaktadir. Bu
durumda iskelet sisteminden kana kalsiyum akigini
hizlandirmaktadar'.

Hiperkalseminin en sik nedenleri maligniteler ve
primer  hiperparatiroididir. Bunlarin  diginda
graniilomatéz hastaliklar (tiibekiiloz, sarkoidoz vb.),
ilag kullanimi, tirotoksikozis, familyal hipokalsiiirik
hiperkalsemi ve immobilizasyon diger nedenlerdir.
Olgumuzda hiperkalsemiye neden olabilecek malign
patolojiler acisindan ¢ekilen tiim batin ve toraks
BT’de herhangi bir patolojiye rastlanmamis ve timor
belirtecleri negatif gelmistir. 25-OH D vitamin
seviyesi ve PTH diizeyi diisiik tespit edilerek primer
hiperparatiroidi ve D vitamini intoksikasyonu ekarte
edilmistir. Rifampin, flukonazol, fenitoin gibi ilaglarin
adrenal yetmezlige neden oldugu bilinmektedir'".
Bizim  olgumuz  adrenal  yetmezlige  veya
hiperkalsemiye neden olabilecek herhangi bir ilag
kullanmiyordu. Familyal hipokalsiiirik hiperkalsemi
acisindan bakilan idrarda kalsiyum seviyesi normal
diizeyde tespit edilmis ve bu tanidan uzaklagilmustir.
Ayrica kan testleri ve goriintileme yontemleri ile
graniilamatdz hastaliklarin varligr dislanmistir. Batin
BT goriintilemesinde adrenal bezlerde graniilom,
hemoraji veya metastaz saptanmadi. Tim bunlarin
sonucunda olgumuzda hiperkalsemi yapacak herhangi
bir patoloji tespit edilememis olup hiperkalseminin
nedeni AAY olarak belirlenmistir. Kortizol replasmant
ile hiperkalsemi diizelmektedir'?. Kortizol ozellikle
aktif D vitamini ireten tiimorlere bagli gelisen
hiperkalsemi tedavisinde de basarilidir ancak adrenal
yetmezligine bagli hiperkalsemili olgularda oldugu
gibi hizli etki etmez”. Seung Won Ahn ve
arkadaglarinin  yaptigt  bir olgu  sunumunda
hiperkalsemi ve akut bobrek yetmezligi ile basvurup
akut adrenal yetmezlik tanis1 alan hastaya 1,5 mg/kg
dozunda i.v hidrokortizon tedavisi verilmis ve bizim
olgumuza benzer sekilde 3. glin hastanin
hiperkalsemisi diizelmistir'*. Yine Shunsuke Yamada
ve arkadaslarinin sundugu bir olguda 300 mg/giin i.v
hidrokotizon tedavisi 3 gilin uygulanip devaminda 20
mg/giin oral hidrokortizon tedavisi sonrasi kalsiyum
diizeyi tedavinin 6. giinii normale gelmistir'’’. Bizim
olgumuzda hiperkalsemi kortizon uygulamasimin 4.
giiniinde normale inmistir. Ayrica elektrolitleri de
normal diizeylere gelmis ve akut bobrek yetmezligi
tablosu tamamen diizelmistir.

Sonug olarak, etiyolojisi aydinlatilamayan hiperkalse-
mi vakalarmin altinda hipotansiyon, hipoglisemi ve
elektrolit dengesizlikleri de eslik ediyorsa adrenal
yetmezlik tanis1 akla gelmelidir. Adrenal yetmezligin
tedavisi i¢in verilen kortizol replasmani ile
hiperkalsemi kolaylikla diizelebilmektedir.
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