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GİRİŞ

Addison hastalığı bilateral adrenokortikal destrüksiyon sonucu 
gelişen ve kadınlarda daha sık görülen bir hastalıktır.1 Yetişkin-
lerdeki prevalansı milyonda 40-60’dır.2-3 Klinik belirtilerin aşi-
kar olmaması nedeni ile erken dönemde tanı zor olabilir. Başlıca 
klinik özellikleri halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı, hiperpigmentas-
yon, bulantı, kusma, hipoglisemi atakları daha az sıklıkta diyare ve 
postural hipotansiyon gibi şikayetlerdir.3-4

Addison hastalığının en sık görülen bulguları; hipotansiyon, 
elektrolit imbalansı, kilo kaybı, ciltte pigmentasyon artışıdır. Ad-
dison hastalığının sadece hipoglisemi ile prezente olması nadir 
görülen bir durumdur. 

OLGU SUNUMU

On yıldır kronik böbrek yetmezliği (KBY) tanısı ile takip ve 
tedavi edilen 54 yaşında erkek hasta son bir yıldır günde 2-3 kez 
olan hipoglisemi atakları şikayetiyle başvurdu. Özellikle sabahla-
rı hemodiyaliz sırasında halsizlik, bilinç bulanıklığı, açlık hissi, 
soğuk terleme şikayetleri oluyor ve bu şikayetleri gıda alımı ile 
düzeliyormuş. Bu semptomları sırasında ölçülen kan şekeri 40 mg/
dl’ye kadar düşebiliyormuş. Daha önce bu nedenle hiç tetkik edil-
meyen hasta ileri tetkik ve tedavi amacıyla hospitalize edildi. Öz-
geçmişinde eritropoetin, aktif D vitamini, demir ve multivitamin 
kullanımı ve 7 yıldır HCV pozitifliği mevcuttu. 

Hastanın yapılan fizik muayenesinde; vücut ısısı: 36°C, na-
bız: 78/dakika, kan basıncı yatarken 100/80 mmHg, ayakta 75/60 
mmHg idi. Genel durumu iyi, oryante, koopere ve kaşektik görü-
nümdeydi. Ciltte pigmentasyon artışı mevcut ancak mukozalarda 
ve kıvrım bölgelerinde pigmentasyon artışı yoktu. Diğer sistem 
muayeneleri normaldi.

Hastanın laboratuvar tetkikleri Tablo I’de gösterilmiştir.

Toraks tomografisinde; her iki hemitoraks da plevral kalınlaş-
malar ve efüzyon, abdominal tomografide her iki sürrenal bezde 
yaygın kalsifikasyon dışında patoloji tespit edilmedi (Şekil 1).

Hipoglisemi nedeniyle araştırdığımız olguda etyolojiye yöne-
lik tetkikleri yapıldı. Öyküsünden sülfonilüre gibi hipoglisemiye 
neden olabilecek ilaç kullanımı olmadığı öğrenildi. Hipoglisemi 
anında insülin, C-peptid düzeylerinin suprese olması, abdominal 
tomografide pankreasta patoloji tespit edilmemesi nedeniyle etyo-
lojide yer alabilecek insülinoma tanısından uzaklaşıldı. Karaciğer 
enzimleri, albumin, protrombin zamanının normal olması ve to-
mografide karaciğerin normal olmasından dolayı hipoglisemiye 
neden olabilecek bir hepatik yetmezlik düşünülmedi. Tetkiklerinde 
plazma kortizol düzeyinin düşük, ACTH düzeyinin yüksek olması 
ve abdominal tomografide her iki sürrenal bezde yaygın kalsifikas-
yon tespit edilmesi nedeniyle adrenal yetmezlik düşünüldü. Depo 
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ACTH preperatı ile stimulasyon testi yapıldı. Bu testde; bazal 
kortizol; 3,57 μg/dl, 30.dakikada 3,67 μg/dl, 60.dakikada 4,04 
μg/dl olarak tespit edildi ve yanıt alınamadığı görüldü.

TARTIŞMA

KBY; metabolik asidoz, potasyum yüksekliği, kalsiyum 
düşüklüğü, fosfor yüksekliği ve lipid bozukluklarını da kap-
sayan çeşitli metabolik anormalliklerle ilişkilidir.5 Ayrıca 
KBY’li hastalarda glukoz metabolizması da bozulmuştur; hipo 
veya hiperglisemi görülebilir. Bu hastalarda spontan hipogli-
seminin başlıca nedenleri; renal glukoneogenezin azalması, 
karaciğerin glukoz üretiminin azalması, kalori alımının azal-
ması, yüksek glukoz konsantrasyonuna sahip diyaliz sıvıları-
nın kullanılması, hemodiyaliz ile glukoneogenez öncüllerinin 
uzaklaştırılması, kontrregulatuar hormon cevabının azalması, 
insülin klirensinin azalması ve kullanılan ilaçlardır.6 Renal 
yetmezlikli hastalarda hipoglisemiye en sık neden olan ilaçlar 
ise, salisilat, anjiotensin konverting enzim inhibitörleri, beta 
blokerler, antiaritmik ilaçlar ve varfarin’dir.5,6 Klinik dene-
yimler göstermiştir ki; KBY’de hipo veya hiperglisemi, ilaç 

kullanımına bağlı değilse kronik metabolik veya hormonal 
bozukluk sonucu olabilir.5 Olgumuzda görülen hipoglisemi 
atakları mevcut KBY’ne bağlandığı için tanının gecikmiş ola-
bileceğini düşünüyoruz.

Primer adrenal yetmezliğin geçmiş yıllarda %70-90 ora-
nında tüberküloza bağlı olduğu düşünülürken, günümüzde ön 
planda idiyopatik atrofi ve otoimmun mekanizmalar sorumlu 
tutulmaktadır.1,7 Gelişmiş ülkelerde her ne kadar otoimmun 
aderenal yetmezlik sık görülse de, gelişmekte olan ülkeler-
de hala tüberküloz en sık nedendir. Ülkemizde yapılan bir 
çalışmada 1986 ve 1993 yılları arasında tanı alan 37 Addi-
son vakasının etyolojisinde en sık olarak tüberküloz (%52) 
saptanmıştır.8 Addison vakalarının %20-25’de primer adrenal 
yetmezlik fungal enfeksiyonlar, akkiz immün yetmezlik send-
romu, viral ve bakteriyel enfeksiyonlar, amiloidoz, bilateral 
sürrenal metastaz, sarkoidoz ve koagulasyon bozuklukları so-
nucunda ortaya çıkabilmektedir.1 

Adrenokortikal otooantikorlar addison hastalarının 2/3’ 
ünde gösterilebilir. Otoimmün Addison hastalığının, otoim-
mün olmayan Addison hastalığından ayırt edilebilmesi için 

Tablo 1: Laboratuvar tetkikleri.

Parametre Değer Normal Değer Parametre Değer Normal Değer

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/mm3 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 Fl T/D bilirubin 0,8/0,2 mg/dl 0,2-1,3 mg/dl
KŞ 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 U/L 0-40 U/L PTZ 14,2 sn 12-15 sn
ALP 100 U/L 42-128 U/L Kortizol 3,57 μg/dl 4,3-22,4 μg/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 İnsülin 3,54 μIU/ml 6-24 μIU/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 İnsülin/glukoz 0,07 <0,4

Hb; hemoglobin, WBC; beyaz küre, Plt; trombosit, MCV; ortalama eritrosit hacmi, KŞ; kan şekeri, AST; aspartat transaminaz, ALT; alanin 
aminotransferaz, GGT; gama glutamil transpeptidaz, LDH; laktat dehidrogenaz, BUN; kan üre nitrojeni, Cr; kreatin, T/D; total/direkt, PTZ; 
protrombin zamanı.

Şekil 1: Abdominal Tomografi.



138 Azap ve Arkadaşları

T IP DERG İS İ
MEDICAL JOURNALGAZİ 18 (3), 2007

otoantikorların belirlenebilmesi önemlidir. Otoimmün polig-
landüler sendromda (APS) otoimmun adrenal destrüksiyon % 
50-60 oranında görülebilir. APS Tip-1; genellikle çocukluk ve 
adelösan çağında gözlenir, ve otoimmün adrenal yetmezlik, 
hipoparatiroidizm ve kronik mukokütanöz kandidiyazis’i içe-
ren üç ana bileşeni vardır. Bu sendromda yer alan diğer oto-
immün hastalıklar; Tip 1 diabet ve tiroid hastalıkları sıklıkla 
mevcut değildir. APS Tip 2 ise daha sıktır ve erişkinlerde gö-
rülür, otoimmün adrenal yetmezlik, tiroid hastalıkları ve/veya 
Tip I diabetes mellitus ile karekterizedir ve diğer otoimmun 
hastalıklar örneğin; pernisiyöz anemi, vitiligo, kronik atrofik 
gastrit, kronik hepatit, alopesi görülebilir.1 Her iki durumda da 
normal veya küçülmüş, non-kalsifiye adrenal bezler görülür.9 
Değişik çalışmalarda Addisonlu hastaların %60-80’inde do-
laşımda adrenal beze karşı antikorlar tespit edilmiştir.1 Has-
tamızda diabet olmaması, tiroid ve paratiroid hastalıklarına 
yönelik bulgu olmaması nedeniyle otoimmün poliglandüler 
sendrom düşünülmedi.

Tüberküloza bağlı adrenal destrüksiyonda ise bezlerde 
başlangıçta büyüme görülür. İlerleyen dönemlerde kazei-
fiye granülomlarla dolan bezlerde atrofi ve kalsifikasyon 
görünümü olur.1,9 Otoimmün olaylar dışlandıktan sonra tü-
berküloz semptomları ve aile öyküsü varlığında tüberküloz 
araştırılmalıdır.1 Olgumuzda Addison hastalığının etyoloji-
sinde yer alan tüberküloz için yapılan PPD testi anerjik, açlık 
mide suyunda ARB negatifdi. Öyküde BCG aşısının yapılma-
dığı öğrenildi. Hastamızda aktif tüberküloza yönelik pozitif 
bulguya rastlanmamakla birlikte sürrenal bezlerde yaygın kal-
sifikasyon saptanması nedeniyle etyolojide tüberküloz ekarte 
edilemedi. 

Addison hastalığının klinik belirtileri hastalığın şiddetine 
ve yerleşme hızına göre değişmektedir. Hastaların çoğunda 
hastalık uzun sürede yavaş yerleştiğinden dolayı klinik tab-
lo uzun süre belirsiz kalabilir ve tanı adrenal krize girmesine 
dek gecikebilir. Hastalarda halsizlik, yorgunluk, bulantı, kas 
krampları, artralji, baş dönmesi görülür. Uzun süreli olgularda 
psikiyatrik belirtiler ortaya çıkabilir.10 İnatçı kusmalar, açık-
lanamayan kilo kaybı, iştahsızlık, mukoza ve kıvrımlarda hi-
perpigmentasyon önemli bulgulardır.9 Semptomların spesifik 
olmaması ve cilt pigmentasyonunun sinsi gelişmesi veya ge-
lişmemesinden, semptomlar hastanın kendisi ve yakınları tara-
fından fark edilmeyebilir. Tek başına hipoglisemi ile hastanın 
başvurması sık değildir. Addison hastalığında hipoglisemi, ço-
cukluk çağında ve sekonder adrenal yetmezlikte daha sık gö-
rülür. Primer adrenal yetmezliğin; erişkinlerde alkol kullanımı 
ve büyüme hormonu eksikliği olmadığı sürece hipoglisemi 
semptomları ile ortaya çıkması nadirdir.11 Addison hastalığı-
nın erken döneminde rutin laboratuvar parametreleri normal 
bulunabilir. Daha ileri vakalarda hiponatremi, hiperkalemi, 
hiperkalsemi, hipoglisemi, azotemi, anemi, dehidratasyona 
bağlı hematokrit yüksekliği, eozinofili, rölatif lenfositoz ile 
birlikte nötropeni ile karşılaşılabilir.10 Hastamızda elektrolit 
imbalansı ve hiperpigmentasyonun olmaması KBY nedeniyle 
rutin hemodiyaliz programında olmasına bağlı olabilir.

Literatürde; amiloidoza bağlı renal yetmezliği olan ve de-
hidratasyon, kusma, hiponatremi, hiperkalemi, asidoz nedeniy-
le başvurup adrenal yetersizlik tespit edilen ve tanı konduktan 
bir ay sonra tedaviye rağmen ölen bir kişi bildirilmiştir.12 Bu 
vakanın tersine olgumuzda belirgin halsizlik ve hipotansiyon 
gibi Addison hastalığının sık görülen semptomları yoktu, ay-
rıca hipoglisemi semptomları mevcuttu. Bunun sebebinin de 
bazı vakalarda adrenal yetersizliğin klinik belirtilerinin kronik 
renal yetmezlik nedeniyle baskılanabileceği olduğunu düşün-
mekteyiz.

Sonuç olarak, tanı gecikmesi yüksek morbidite ve morta-
liteye sebep olabilen Addison hastalığının sadece hipoglisemi 
semptomları ile başvuran kronik böbrek yetmezlikli hastalar-
da görülebileceğini vurgulamak üzere bu olgu bildirilmiştir. 
Bu tip hastalarda hipoglisemiyi altta yatan hastalığa bağlama-
yıp Addison hastalığı gibi diğer nedenlerin de akılda tutulması 
gerektiğini düşünmekteyiz.
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