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KRONIK RENAL YETMEZLIKLI BIR HASTADA ADDISON HASTALIGI:
OLGU SUNUMU

Alev ALTINOVA, F Neslihan CUHACI, M.Ayhan Karakog, Fiisun B.TORUNER, Giray SAHIN, Nuri CAKIR, Stikri SINDEL, Metin ARSLAN

Addison hastaligi, kadinlarda daha sik goriilen ve bilateral adrenokortikal
destruksiyon sonucu gelisen klinik bir durumdur. Baslica klinik 6zellikleri;
halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, bulanti, kusma ve pigmentasyon artigidir.
Primer adrenokortikal yetmezlikli vakalarin sadece hipoglisemi ile bagvur-
malar1 nadirdir, adrenokortikal yetmezlikte hipoglisemi daha ¢ok sekonder
adrenal yetmezlikte ve gocukluk ¢caginda gozlenir. Bu yazida, kronik bobrek
yetmezligi nedeni ile takip edilirken bir y1ldir sadece hipoglisemi semptomu
olan ve Addison hastalig1 tespit edilen bir vaka sunulmustur.

Anahtar kelimeler: Hipoglisemi, Addison hastaligi, Adrenal yetmezlik,
Kronik bobrek yetmezligi.

ADDISON’S DISEASE IN A PATIENT WITH CHRONIC RENAL
FAILURE: A CASE REPORT

Primary adrenal insufficiency or Addison’s disease, which is more frequent
in women, is caused by bilateral adrenocortical destruction. Common clinic
features of Addison’s disease are; weakness, loss of appetite, weight loss,
nousea, vomiting and hyperpigmentation. Hypoglycemia as a sole presenta-
tion of primary adrenal insufficiency is rare and more common in secondary
adrenal insufficiency and childhood. Hereby we report a case with chronic
renal failure, symptoms of hypoglycemia and was diagnosed as Addison’s
disease.

Key Words: Hypoglycemia, Addison’s disease, Adrenal insufficiency,
Chronic renal failure.
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Addison hastaligi bilateral adrenokortikal destriiksiyon sonucu
gelisen ve kadinlarda daha sik goriilen bir hastaliktir.1 Yetiskin-
lerdeki prevalansi milyonda 40-60°dir.2-3 Klinik belirtilerin asi-
kar olmamast nedeni ile erken dénemde tani zor olabilir. Baglica
klinik 6zellikleri halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, hiperpigmentas-
yon, bulanti, kusma, hipoglisemi ataklari daha az siklikta diyare ve
postural hipotansiyon gibi sikayetlerdir.3-4

Addison hastaliginin en sik goriilen bulgulari; hipotansiyon,
elektrolit imbalansi, kilo kayb, ciltte pigmentasyon artigidir. Ad-
dison hastaliginin sadece hipoglisemi ile prezente olmasi nadir
goriilen bir durumdur.

OLGU SUNUMU

On yildir kronik bobrek yetmezligi (KBY) tanisi ile takip ve
tedavi edilen 54 yasinda erkek hasta son bir yildir giinde 2-3 kez
olan hipoglisemi ataklari sikayetiyle bagvurdu. Ozellikle sabahla-
1 hemodiyaliz sirasinda halsizlik, biling bulanikligi, aglik hissi,
soguk terleme sikayetleri oluyor ve bu sikayetleri gida alimi ile
diizeliyormus. Bu semptomlari sirasinda dl¢iilen kan sekeri 40 mg/
dI’ye kadar diisebiliyormus. Daha 6nce bu nedenle hig tetkik edil-
meyen hasta ileri tetkik ve tedavi amaciyla hospitalize edildi. Oz-
ge¢misinde eritropoetin, aktif D vitamini, demir ve multivitamin
kullanimi ve 7 yildir HCV pozitifligi mevcuttu.

Hastanin yapilan fizik muayenesinde; viicut 1sist: 36°C, na-
biz: 78/dakika, kan basinct yatarken 100/80 mmHg, ayakta 75/60
mmHg idi. Genel durumu iyi, oryante, koopere ve kasektik gorii-
niimdeydi. Ciltte pigmentasyon artis1 mevcut ancak mukozalarda
ve kivrim bolgelerinde pigmentasyon artist yoktu. Diger sistem
muayeneleri normaldi.

Hastanin laboratuvar tetkikleri Tablo I’de gosterilmistir.

Toraks tomografisinde; her iki hemitoraks da plevral kalinlas-
malar ve eflizyon, abdominal tomografide her iki siirrenal bezde
yaygin kalsifikasyon disinda patoloji tespit edilmedi (Sekil 1).

Hipoglisemi nedeniyle arastirdigimiz olguda etyolojiye yone-
lik tetkikleri yapildi. Oykiisiinden siilfoniliire gibi hipoglisemiye
neden olabilecek ilag kullanimi olmadig1 6grenildi. Hipoglisemi
aninda insiilin, C-peptid diizeylerinin suprese olmasi, abdominal
tomografide pankreasta patoloji tespit edilmemesi nedeniyle etyo-
lojide yer alabilecek insiilinoma tanisindan uzaklasildi. Karaciger
enzimleri, albumin, protrombin zamaninin normal olmasi ve to-
mografide karacigerin normal olmasindan dolay1 hipoglisemiye
neden olabilecek bir hepatik yetmezlik diisiiniilmedi. Tetkiklerinde
plazma kortizol diizeyinin diisiikk, ACTH diizeyinin yiiksek olmast
ve abdominal tomografide her iki siirrenal bezde yaygin kalsifikas-
yon tespit edilmesi nedeniyle adrenal yetmezlik diisiiniildii. Depo



Tablo 1: Laboratuvar tetkikleri.

Parametre Deger Normal Deger Parametre Deger Normal Deger
Hb 10,6 g/dl 14-18 g/dl Total protein 6,3 gr/dl 6,4-8,3 mg/dl
WBC 8200 /mm3 4800-10800/mm? Albumin 3,2 gr/dl 3,5-5,0 mg/dl
Plt 232000 /L 150-400 /L Kalsiyum 9,5 mg/dl 8,2-10,6 mg/dl
Htc 32% 42-52 % Fosfor 2,5 mg/dl 2,5-4,5 mg/dl
MCV 87 fL 81-99 F1 T/D bilirubin 0,8/0,2 mg/dl 0,2-1,3 mg/dl
KS 45 mg/dl 70-100 mg/dl Sodyum 142 mmol/L 136-145mmol/L
AST 38 U/L 0-40 U/L Potasyum 4,1 mmol/L 3,5-5,1 mmol/L
ALT 30 UL 0-40 U/L PTZ 14,2 sn 12-15sn
ALP 100 U/L 42-128 U/L Kortizol 3,57 pg/dl 4,3-22,4 ng/dl
GGT 36 U/L 0-50 U/L ACTH 179,29 pg/ml 6-60 pg/ml
LDH 167 U/L 100-190 U/L Insiilin 3,54 uIU/ml 6-24 puIU/ml
BUN 35 mg/dl 5-25 mg/dl C-peptid 2,72 ng/ml 1,1-3,2 ng/ml
Cr 5,4 mg/dl 0,5-1,4 mg/dl Insiilin/glukoz 0,07 <0,4

Hb; hemoglobin, WBC; beyaz kiire, Plt; trombosit, MCV; ortalama eritrosit hacmi, KS; kan sekeri, AST; aspartat transaminaz, ALT; alanin
aminotransferaz, GGT; gama glutamil transpeptidaz, LDH; laktat dehidrogenaz, BUN; kan iire nitrojeni, Cr; kreatin, T/D; total/direkt, PTZ;

protrombin zamant.

ACTH preperati ile stimulasyon testi yapildi. Bu testde; bazal
kortizol; 3,57 pg/dl, 30.dakikada 3,67 pg/dl, 60.dakikada 4,04
pg/dl olarak tespit edildi ve yanit alinamadig1 goriildii.

TARTISMA

KBY; metabolik asidoz, potasyum yiiksekligi, kalsiyum
diistikligi, fosfor yiiksekligi ve lipid bozukluklarini da kap-
sayan cesitli metabolik anormalliklerle iligkilidir.5 Ayrica
KBY’li hastalarda glukoz metabolizmasi da bozulmustur; hipo
veya hiperglisemi goriilebilir. Bu hastalarda spontan hipogli-
seminin baglica nedenleri; renal glukoneogenezin azalmast,
karacigerin glukoz iiretiminin azalmasi, kalori aliminin azal-
masi, yiksek glukoz konsantrasyonuna sahip diyaliz sivilari-
nin kullanilmasi, hemodiyaliz ile glukoneogenez onciillerinin
uzaklastirilmasi, kontrregulatuar hormon cevabinin azalmasi,
instilin klirensinin azalmasi ve kullanilan ilaglardir.6 Renal
yetmezlikli hastalarda hipoglisemiye en sik neden olan ilaglar
ise, salisilat, anjiotensin konverting enzim inhibitorleri, beta
blokerler, antiaritmik ilaglar ve varfarin’dir.5,6 Klinik dene-
yimler gostermistir ki; KBY’de hipo veya hiperglisemi, ilag

kullanimina bagli degilse kronik metabolik veya hormonal
bozukluk sonucu olabilir.5 Olgumuzda goriilen hipoglisemi
ataklart mevcut KBY ’ne baglandig: igin taninin gecikmis ola-
bilecegini diisiintiyoruz.

Primer adrenal yetmezligin ge¢mis yillarda %70-90 ora-
ninda tiiberkiiloza bagli oldugu diisiiniiliirken, giiniimiizde 6n
planda idiyopatik atrofi ve otoimmun mekanizmalar sorumlu
tutulmaktadir.1,7 Gelismis iilkelerde her ne kadar otoimmun
aderenal yetmezlik sik goriilse de, gelismekte olan ilkeler-
de hala tiiberkiiloz en sik nedendir. Ulkemizde yapilan bir
calismada 1986 ve 1993 yillari arasinda tani alan 37 Addi-
son vakasmin etyolojisinde en sik olarak tiiberkiiloz (%52)
saptanmistir.8 Addison vakalarmin %20-25de primer adrenal
yetmezlik fungal enfeksiyonlar, akkiz immiin yetmezlik send-
romu, viral ve bakteriyel enfeksiyonlar, amiloidoz, bilateral
stirrenal metastaz, sarkoidoz ve koagulasyon bozukluklari so-
nucunda ortaya ¢ikabilmektedir. 1

Adrenokortikal otooantikorlar addison hastalarmin 2/3’
iinde gosterilebilir. Otoimmiin Addison hastaliginin, otoim-
miin olmayan Addison hastaligindan ayirt edilebilmesi i¢in

Sekil 1: Abdominal Tomografi.
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otoantikorlarin belirlenebilmesi 6nemlidir. Otoimmiin polig-
landiiler sendromda (APS) otoimmun adrenal destriiksiyon %
50-60 oraninda goriilebilir. APS Tip-1; genellikle cocukluk ve
adeldsan ¢aginda gozlenir, ve otoimmiin adrenal yetmezlik,
hipoparatiroidizm ve kronik mukokiitandz kandidiyazis’i ige-
ren (¢ ana bileseni vardir. Bu sendromda yer alan diger oto-
immiin hastaliklar; Tip 1 diabet ve tiroid hastaliklari siklikla
mevcut degildir. APS Tip 2 ise daha siktir ve erigkinlerde go-
rliliir, otoimmiin adrenal yetmezlik, tiroid hastaliklar1 ve/veya
Tip 1 diabetes mellitus ile karekterizedir ve diger otoimmun
hastaliklar 6rnegin; pernisiydz anemi, vitiligo, kronik atrofik
gastrit, kronik hepatit, alopesi goriilebilir. 1 Her iki durumda da
normal veya kii¢lilmiis, non-kalsifiye adrenal bezler goriiliir.9
Degisik ¢alismalarda Addisonlu hastalarin %60-80’inde do-
lasimda adrenal beze karsi antikorlar tespit edilmistir.1 Has-
tamizda diabet olmamasi, tiroid ve paratiroid hastaliklarina
yonelik bulgu olmamasi nedeniyle otoimmiin poliglandiiler
sendrom distiniilmedi.

Tiberkiiloza bagli adrenal destriiksiyonda ise bezlerde
baslangicta biiyiime goriiliir. Ilerleyen dénemlerde kazei-
fiye graniilomlarla dolan bezlerde atrofi ve kalsifikasyon
gOrliniimii olur.1,9 Otoimmiin olaylar dislandiktan sonra tii-
berkiiloz semptomlar1 ve aile dykiisii varliginda tiiberkiiloz
aragtirtlmalidir.1 Olgumuzda Addison hastaligmin etyoloji-
sinde yer alan tiiberkiiloz i¢in yapilan PPD testi anerjik, aclik
mide suyunda ARB negatifdi. Oykiide BCG asisinin yapilma-
dig1 6grenildi. Hastamizda aktif tiiberkiiloza yonelik pozitif
bulguya rastlanmamakla birlikte siirrenal bezlerde yaygin kal-
sifikasyon saptanmasi nedeniyle etyolojide tiiberkiiloz ekarte
edilemedi.

Addison hastaliginin klinik belirtileri hastaligin siddetine
ve yerlesme hizina gore degismektedir. Hastalarin ¢ogunda
hastalik uzun siirede yavas yerlestiginden dolay1 klinik tab-
lo uzun siire belirsiz kalabilir ve tan1 adrenal krize girmesine
dek gecikebilir. Hastalarda halsizlik, yorgunluk, bulanti, kas
kramplari, artralji, bag donmesi goriiliir. Uzun siireli olgularda
psikiyatrik belirtiler ortaya cikabilir.10 Inat¢1 kusmalar, agik-
lanamayan kilo kaybi, istahsizlik, mukoza ve kivrimlarda hi-
perpigmentasyon 6nemli bulgulardir.9 Semptomlarin spesifik
olmamas1 ve cilt pigmentasyonunun sinsi gelismesi veya ge-
lismemesinden, semptomlar hastanin kendisi ve yakinlari tara-
findan fark edilmeyebilir. Tek bagina hipoglisemi ile hastanin
basvurmasi sik degildir. Addison hastaliginda hipoglisemi, ¢o-
cukluk caginda ve sekonder adrenal yetmezlikte daha sik go-
riiliir. Primer adrenal yetmezligin; eriskinlerde alkol kullanimi
ve bilylime hormonu eksikligi olmadig: siirece hipoglisemi
semptomlart ile ortaya ¢ikmasi nadirdir.11 Addison hastaligi-
nin erken doneminde rutin laboratuvar parametreleri normal
bulunabilir. Daha ileri vakalarda hiponatremi, hiperkalemi,
hiperkalsemi, hipoglisemi, azotemi, anemi, dehidratasyona
bagl hematokrit yiliksekligi, eozinofili, rolatif lenfositoz ile
birlikte nétropeni ile karsilasilabilir.10 Hastamizda elektrolit
imbalansi ve hiperpigmentasyonun olmamasi KBY nedeniyle
rutin hemodiyaliz programinda olmasina bagli olabilir.
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Literatiirde; amiloidoza bagl renal yetmezIligi olan ve de-
hidratasyon, kusma, hiponatremi, hiperkalemi, asidoz nedeniy-
le basvurup adrenal yetersizlik tespit edilen ve tan1 konduktan
bir ay sonra tedaviye ragmen 6len bir kisi bildirilmistir.12 Bu
vakanin tersine olgumuzda belirgin halsizlik ve hipotansiyon
gibi Addison hastaliginin sik goriilen semptomlar: yoktu, ay-
rica hipoglisemi semptomlart mevcuttu. Bunun sebebinin de
bazi vakalarda adrenal yetersizligin klinik belirtilerinin kronik
renal yetmezlik nedeniyle baskilanabilecegi oldugunu diisiin-
mekteyiz.

Sonug olarak, tan1 gecikmesi yiiksek morbidite ve morta-
liteye sebep olabilen Addison hastaliginin sadece hipoglisemi
semptomlart ile bagvuran kronik bobrek yetmezlikli hastalar-
da gortilebilecegini vurgulamak {izere bu olgu bildirilmigtir.
Bu tip hastalarda hipoglisemiyi altta yatan hastaliga baglama-
yip Addison hastalig1 gibi diger nedenlerin de akilda tutulmasi
gerektigini diistinmekteyiz.
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