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ileri Yasta Primer Adrenal Yetmezligine Bagh Ciddi
Hiponatremi: Olgu Sunumu ve Literatiir Derlemesi

Hiponatremi en sik gorulen elektrolit bozuklugu olup yagl hastalarda yaygin bir hastane yatis
nedenidir. Hiponatremi adrenal yetmezligin ilk bulgusu olabilir. Konjestif kalp yetmezligi, karaciger
yetmezlidi, hiperglisemi, hormonal bozukluklardan hipotiroidi, adrenal yetmezlik, tiazid grubu
ditretik ve antipsikotik ilaglarin kullanimlari hiponatremi nedenlerini olustururlar. Yasl hastalarda
hiponatremi ek kardiak, hepatik ve renal yetmezlikler nedeniyle daha sik gorilmekte ve hiponatremi
bu hastaliklari daha komplike hale getirebilmektedir. Adrenal yetmezlik tanisi, ¢ogu zaman
hiponatremi, hiperpotasemi, metabolik asidoz ve hipotansiyonla karakterizedir. Tuberkulozda
adrenal bez tropizmi zayif olmasina kargin halen adrenal yetmezligin en sik sebeblerinden olup
mekanizmasi net olarak anlasilamamistir. Semptomlar adrenal yetmezligin gelisme hizina ve
adrenal bez tahribatinin yayginhgina goére degisir; bulanti, kusma, bas agrisi, kas kramplari,
patolojik refleksler, konvulziyon, koma gibi beyin 6demine bagh olarak olusan bulgularla karsimiza
cikabilir. Adrenal yetmezlikte araya giren bir hastalik, fiziksel ve psikolojik travma ile tetiklenen bir
kriz ortaya ¢ikincaya kadar tani konulmamis olabilir. Eslik eden diger hastaliklarin (konjestif kalp
yetmezlidi, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi gibi) semptom ve bulgulari ile klinik olarak
ortaya cikabilir. Acil servisten hiponatremi nedeniyle konsiilte edilen, kronik primer adrenal
yetmezlik tanisi konulup tedavi edilen hastadan yola ¢ikarak yasli hastalarda hiponatremi ve
adrenal yetmezlik birlikteligini, bu konudaki literatir ile birlikte degerlendiriimesi amaglanmistir.

Anahtar Kelimeler: Yagli hasta, adrenal yetmezIik, hiponatremi.

Severe Hyponatremia with Primary Adrenal Insufficiency in Elderly: A Case
Report and Review of Literature

Hyponatremia is the most common cause of electrolyte disorders and also a common cause of
hospitalisation in older people. The causes of hyponatremia involved congestive heart failure, liver
failure, hyperglycemia, using of thiazide and antipsychotics and the hormonal disorders like
hypothyroidism, adrenal failure. In older people, hyponatremia seen more frequently because of the
comorbid diseases and these diseases may be more complicated with the hyponatremia. Adrenal
failure is often accompanying with hyponatremia, hyperpotassemia and hypotension. Tuberculosis
is a common cause of adrenal failure and the mechanism of action has not been understood
exactly. The symptoms and signs of adrenal insufficiency depend on the rate and extent of loss of
adrenal function, and the symptoms develop because of cerebral edema. Symptoms consist of
nausea, vomiting, headeache, muscle cramps, convulsion, coma. Adrenal failure can not be
recognised until the adrenal crisis triggered by an iliness or a stress factor. In this case report, we
presented a chronic hyponatremia case with adrenal failure in an elderly patient

Key Words: Elderly patient, adrenal insufficiency, hyponatremia.

Giris

Hiponatremi tim yaslarda en sik gérulen elektrolit bozuklugudur ve bagli oldugu
nedene bagh olarak degisik klinik tablolarla (Ovolemik, hipovolemik ve hipervolemik )
karsimiza c¢ikmaktadir. Yasli hastalarda eslik eden kalp yetmezligi, hipertansiyon
nedeniyle dilretik kullanimi gibi nedenlerle olusan hiponatremi ginlik pratikte ¢ok sik
olarak karsimiza g¢ikmaktadir (1, 2). Burada yash hastalarda sik gordigimuiz
hiponatremi kliniginde ¢ok nadir olarak etiyolojide yer alan adrenal yetmezlik olgusunu
sunmayi ve bu konudaki farkindahgi artirma amaglandi.

Olgu Sunumu

Bilinen ek hastalidi olmayan 80 yasinda erkek hasta acil servise 15 gliinden beri
devam eden bulanti, kusma ve son alti ayda alti kilogram viucut agirhgi kaybiyla
basvurdu. Hastanin fizik muayenesinde TA: 90/65 mm Hg olarak &lguldi, dehidrate,
kasektik gorinimdeydi ve cilt rengi de koyuydu. Gelis biyokimyasinda kan
sekeri:80mg/dl sodyum:118mEgq/l, potasyum: 4.5mEg/L, klor: 95 mmol/L, BUN: 28
mg/dL, kreatinin:0.7mg/dL saptandi. Spot idrar sodyumu:18mEg/L dlclldi. Kan gazi
analizinde, pH:7.38, Pa0,:87 mmHg, PaCO,: 40mmHg, HCO;: 26mEq/L saptandi.
Herhangi bir nérolojik bulgu saptanmadi. Hemograminda, Hb:9.5 g/dL, MCV: 87
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saptandi. Idrarda 1+ keton disinda ek patolojik bulgu
saptanmadi. Hastaya hipotonik hipovolemik hiponatremi
(serum ozmolalitesi:245mosm/kg) oldugu dislnulerek
sivi destedi saglandi ve hipertonik (%3 NaCl) sivi
inflzyonlari yapildi. Hastanin idrarinda pidrisinin olmasi
ve CRP’nin 15 olarak saptanmasi nedeniyle seftriakson
baslandi ve takibinde antibiyoterapi ile CRP degerleri
geriledi. Hastanin anemisi nedeniyle istenen ferritin:466
g/L,Vitamin B12: 930 pg/ml, folik asit: 3.45 pg/ml olarak
saptandi. Periferik yaymasinda %60 lenfosit, %36
monosit ve eritrositlerde belirgin anizositoz, hipokromi ve
yer yer makrositoz saptandi. Hastaya myelodisplastik
sendrom ©6n tanisiyla yapilan kemik iligi aspirasyon,
biyopsisinde sellulariteri %10, miyeloid hlcre serilerinde
baskilanma ve retikuler lif derecesi: 1 olarak saptandi.
Kontrol sodyum: 136 mmol/l olmasi Uzerine hasta
hemotoloji poliklinik takibi ile taburcu edildi. Hastanin iki
ay sonra bulanti, kusma titreme sikayetleriyle acil servise
tekrar basvurusunda sodyum:125mmol/l, WBC:3.5/mm3,
Hb:9.4 gr/dl, PLT:111000 ate§:38°C derece ve
sedimentasyon degeri 98mm/saat olarak saptandi.
Baslangicta hastanin tekrarlayan hiponatremisinin
oncelikle gastrointestinal sivilarin kaybina bagh oldugu
dusunillse de hipertonik sivi replasmanlarina yanit
alinamamasi kilo kaybi ve kasektik goriiniimd nedeniyle
uygunsuz ADH sendromu 6n tanisi dlslndlerek
disindlerek, olasi maliniteyi ekarte etmek amaciyla tim
batin, toraks bilgisayarli tomografileri ¢ekildi. Sag akciger
Ust zonlarda plevral kalinlik artigi, sekel fibrotik
degisiklikler ve batin BT'de hepatosplenomegali
saptandi. Hastanin sodyum degerlerinin %3 NaCl
infizyonlarina ragmen artmamasi nedeniyle, évolemik
hiponatremi nedenleri gbz 6nline alinarak tiroid fonksiyon
testleri istendi ve normal olarak deg@erlendirildi.
Hiponatremi yapabilecek ilac &6ykisl yoktu. Hastada
adrenal yetmezIligin arastiriimasi icin bazal kortizol ve
ACTH duzeyleri istenildi. Bazal kortizol:6 pg/dl,
ACTH:75pg/ml saptandi. Hastaya Synacten uyari testi
(250 mcg /IM) yapildi. Hastanin stres sonrasi yanit
olarak kortizol:8.5 pg/dl, olarak saptandi. Hastaya
adrenal yetmezlik tanisiyla prednol 100mg /glin baslandi
ve kademeli olarak doz disUrildi. Klinik bulgular ve
laboratuar degerleri dramatik olarak dizeldi. Sodyum
133meq/l olarak saptandi. Hipofiz MR’1 g¢ekilen hastada
radyopatolojik bulgu saptanmadi ve hastada kronik
primer adrenal yetmezlik tanisi konularak tedavisi
baglanildi. idame tedavisi deltacortrii 7.5 mg olarak
dizenlenen hasta endokrinoloji poliklinik kontrolu ile
taburcu edildi.

Tartisma

Adrenal yetmezlik, hiponatreminin nadir
sebeplerinden biridir. Hiponatremi nedenleri ayrintili
dokimante edilse de; Adrenal yetmezlik tani kriterlerinin
olmamasi nedeniyle, tani konulmasi gugctiir ve erken tani
konulmasi i¢in yuksek klinik siphe gerektirir. Tani
konulmasi hayati 6nem tasir bu nedenle
aydinlatilamayan tiim hiponatremilerde serum Kkortizol
dizeyi mutlaka gonderilmelidir. Ancak sadece bazal
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kortizol diizeyi ile diglanmamali ve ACTH uyari testi de
yapilmalidir (1).

Hiponatremi tanimi degisik klinik laboratuarlarda
degiskenlik gosterse de, genellikle 135 mEq/L alti olarak
kabul edilmektedir. Hiponatremi saptanan hastada serum
osmolaritesi hesaplanmali ve hiponatreminin gergek olup
olmadigi saptanmalidir. Dugslk serum osmolaritesi
(<275 mOsm) olan hastalarda hiponatremini etyolojisinin
arastirilmasi igin iki tr klasifikasyon sistemi mevcuttur.
ilki hastanin volim durumuna gobre, ikincisi ise dolasan
ADH duzeylerinin artmis yada baskili olmasina géredir

).

Serum osmolaritesinin  normal oldugu durumlar
psddohiponatremi yada izotonik hiponatremi olarak
adlandirlan: hiperlipidemi, hiperproteinemi ve
hiperglisemi durumlaridir (2).

Hipotonik hiponatremi ise hastanin volim durumuna
gore klasifiye edilir;

Hipovolemik hiponatremiler spot idrar sodyumu baz
alinarak siniflandirilir;

Renal kaynakli kayiplar (idrar Na: >20 mEq/L): tuz
kaybettiren nefropatiler, diuretikler, mineralokortikoid
eksiklikleri, glukoz ve mannitole bagli osmotik dilirez;
ekstrarenal kayiplar (idrar Na<20 mEg/L): kusma, ishal,
Uglnci bosluga kayiplara bagl olabilir (1, 2).

Ovolemik hiponatremi: Total viicut sodyumunun
normal olmasiyla birlikte vicut sivisinin artmasina bagli
olarak gelisen bir tablodur (Uygunsuz ADH sendromu,
hipotiroidi, adrenal yetmezlik, psikojenik polidipsi).

Hipervolemik hiponatremi: Total vicut sodyumunun
artisina oranla total viicut sivisinda daha ¢ok artis vardir
(bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi, nefrotik
sendrom, siroz v.b.).

Normal yada artmig serum osmolaritesi olan
hiponatremi:  Etanol entoksikasyonu, hiperglisemi,
ilerlemis bdbrek yetmezlidi, hipertonik mannitol kullanimi
ile iligkilidir.

Tedavi belirlenirken hiponatreminin gelisme hizi ve
semptomlarin eslik etmesi dikkate alinir. 48 saatten daha
kisa slrede gelisen hiponatremide tedavi yapilmazsa
kalici norolojik hasar gelisebilir. Hasta % 5 dextroz veya
%0.45 gibi hipotonik solisyon aliyorsa derhal
durdurulmali semptomlar ortadan kalkincaya kadar
serum sodyum dizeyi guinlik 1-2 mEqg/L kadar artiriimal.

Sodyum agigi: Vicut agirhgr x 0.6 x (120- hastanin
Na degeri) olarak hesaplanir. Verilecek sivi eger %3 lik
NaCl olacaksa (513 mEq/L) bu iki deger birbirine
oranlanarak ne kadar verilecegi hesaplanir. 48 saatten
daha uzun surede gelisen hiponatremi hizla
dizeltiimemelidir. Aksi halde osmotik demiyelinizasyon
gelisebilir. Gunlik 12 mEqg/Ll’i gecmeyecek sekilde,
saatlik 1-1.5 mEq olarak duzeltimesi ve esas olarak da
altta yatan hastahdin tedavisi 6nemlidir. Hasta
hipovolemikse %0.9 Iuk izotonik ile replasmani;
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hipervolemikse sodyum, sivi kisitlamasi, dilretikler ve
tim bunlara refrakter olgularda dializ yapilir (3).

Adrenal yetmezlikte hiponatremi, hiperkalemi, kortizol
ve aldesteron sekresyonundaki bozukluga bagli olarak
ortaya cikar. Aldosteron potasyumun idrarla atilimini
artinr. Ortaya c¢ikan hiperpotasemi ve hafif metabolik
asidoz ile karakterize olan hipoaldosteronizm, renal
tibller asidoz tip 4 olarak adlandirilir. Bu bozuklukta
sodyum atilimi degiskendir ve izole hipoaldesteronizmde
hiponatremi belirgin olarak géze carpmayabilir. Her ne
kadar aldesteron sodyum reabsorbsiyonunu saglasa da
anjiotensin 2 ve norepinefrin azalan aldesterona bagli
sodyum reabsorbsiyonu kompanze eder (4).

Adrenal yetmezlikteki hiponatremi ADH
sekresyonunun artmasina bagl olarak gelisir (ADH
sekresyonu: Kortizol salinimindaki azalmaya bagli olarak
gelisen hipotansiyon ve kardiak outputun azalmasina
bagll olarak geligir). Bunun yaninda, bir baska
mekanizmada ADH’nin bir ACTH sekretagoku olmasina
dayanir. Kortizol azalmasi negatif feed back etkiyle
ACTH Uuzerinden ADH salinimini uyarir. Hiponatremi
genellikle primer adrenal yetmezlikte gordlir (2).

Kronik primer adrenal yetmezlik; Kronik yorgunluk,
eforla kétllesen ve yatak istirahati gerektiren halsizlik,
belirli kas gruplariyla sinirli olmayan yaygin gigsizIlik,
anoreksi ve kilo kaybi ile karakterizedir. Kilo kaybi
genelikle anoreksi ile iliskili olmakla birlikte
dehidratasyonun da kilo kaybina katkisi vardir. Kilo kaybi
bulanti, kusma, ishal ve kabizlik higbir zaman adrenal
yetmezlik ilerlemeden gelismez. Kusma ve karin agrisi
adrenal krizin habercisi olabilir. ishal ve sivi kaybi krizi
presipite  edebilir.  Gastrointestinal  semptomlarin
sebepleri net olarak bilinmemekte gastroduedonoskopi
genellikle normal olarak saptanmakta ancak gastrik
bosalma zamani uzamis saptanabilmekte ve peptik Ulser
nadir olarak goérulebilmektedir. Glukokortikoid tedavisine
bagli olarak da steatore bildirilmigstir.

Hipotansiyon: Cogu hastada hipotansiyon varken,
bazilarinda sadece postural hipotansiyon saptanir.
Hipotansiyon aldesteron eksikligine bagh volim
eksikliginden kaynaklanmaktadir. Endotelin 1 ve
adrenomedullin alfa gibi vazokonstriktif peptid dizeyleri
yuksek dizeylerde saptanmaktadir. Adrenal yetmezlikte
gelisen hiponatremi; mineralokortikoid eksikligine bagh
volim kaybi, sodyum kaybi ve kortizol eksikligine bagl
artan vazopressin sekresyonundaki artisa bagl olarak
gelisir. Mineralokortikoid eksikligine bagh olarak % 65
hastada hafif hiperkloremik metabolik asidozla seyreden
hiperpotasemi olabilir. Hiperkalsemi nadiren
gorulebilmektedir.

Hipoglisemi: Hipoglisemi infant ve ¢ocuklarda, ACTH
eksikligine bagli sekonder adrenal yetmezlik ve tip 1
diabetes mellitus ile birlikte gérilen adrenal yetmezlik
vakalarinda  yaygin  olarak  goérulir.  Kortizollin
glukoneogenetik ve norepinefrinin hiperglisemik etkisinin
kaybolmasi nedeniyle insllin sensitivitesi bu hastalarda
artmistir; uzamis aglikta veya karbonhidrattan zengin bir
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yemek sonrasinda gorilebilir. Enfeksiyon, ates veya
alkol alimi olmadan nadir gérulur.

Hiperpigmentasyon: Cogu zaman tim primer adrenal
yetmezliklerde en karakteristik fizik muayene bulgusudur.
Biyolojik olarak aktif olan ACTH ve MSH’In én hormonu
olan pro-opiomelanokortin artisina bagl olarak gelisir.
Artan MSH ile melanin artisi nedeniyle
hiperpigmentasyon gelisir. Glukokortikoid tedavi ile
hiperpigmentasyon birka¢g giinde solar ve birkag ay
icinde tamamen kaybolur.

Sekstiel disfonksiyon: Kadinlarda aksiller ve genital
killanmada azalma, libido azalmasi ve amenore (%25)
oraninda gorulir. Erkeklerde androjen yapimi testislerde
yapildigindan semptomlar kadinlardaki kadar belirgin
olmamaktadir.

Miyalji artralji: Enzim diizeyleri ve kas biyopsisinde bir
patoloji saptanmazken, fleksér kontraktiirler olabilir
tedavi ile bir ka¢ ayda duzelir.

Psikiyatrik semptomlar: Hafif orta organik beyin
sendromu, konflizyon, deliryum, koma, apati, depresyon,
yaklagik %20 hastada psikoz, ajitasyon, paranoid
ajitasyonlar ve katatoni olabilir. Glukokortikoid tedavi ile
birka¢ glin icinde geger. Sadece psikoz birka¢ aya kadar
uzayabilir.

Vitiligo: Yama tarzinda, simetrik yerlesimli olarak
yaklasik %20 oraninda gorilir. Otoimmun olarak dermal
melanositlerin destruksiyonu sonucunda meydana gelir.

Bunlara ek olarak splenomegali, lenfoid hiperplazi,
6zellikle tuberkilozun etken oldugu vakalarda tonsiller
hipertrofi, dis ¢lrtkleri %20 den az vakada ise 500/mm*
un uzerinde eozindfili (allerji ve enfeksiyon diglanmalidir)
gorilebilir (2, 5)

Tani: 1. Serum kortizol dizeyi: Saghkli kisilerde
sabah serum kortizol diizeyi genellikle 10-20 ug/dL
diizeyindedir. Sabah kortizol dlzeyinin 3 pg/dL’nin
altinda bulunmasi adrenal yetmezligi digtndurir. Benzer
sekilde, sabah Kortizolinin 18-20 pg/dL(500-550
nmol/L) Gzerinde bulunmasi da tanidan uzaklastirir (6).

2. ACTH uyar testleri: Adrenal yetmezlik distinilen
her hastada, bazal kortizol seviyesi 20 ug/dL (izerinde
saptanmadigi slrece, uygulanmasi gereken bir testtir.
Sentetik ACTH (1,24) 250 ug seklinde IV veya IM olarak
uygulandiktan sonra, 30 ve 60. dakikalarda kan kortizol
dizeyi Olgulur. Kortizol diizeyi, 18-20 pg/dL Uzerinde
saptanirsa primer adrenal yetmezlik tanisi diglanir.
Testin 1 yg ACTH ile uygulanmasinin, 6zgunliagu ve
duyarhihidi artirdigina dair ¢alismalar vardir (7). Ancak
Ulkemizde bu dozda ticari formun olmayisi, klinik
uygulamaya girmesini zorlastirmaktadir. Uzun ACTH
uyarl testi ve ACTH tayini, genellikle primer-sekonder
adrenal yetmezlik ayirici tanisinda kullanilir (6, 8).

3. Insiilin tolerans testi: Hipofiz adrenal aks
degerlendiriimesinde “altin standard” test olarak kabul
edilmektedir. Ancak vyasl hastalarda, koroner Kkalp
hastaligi veya serebrovaskiiler hastalik hikayesi bulunan
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kisilerde ciddi yan etkilere neden olabilir. Test 8-10 saat
aclik sonrasi 0.1-0.15U/kg insdlinin IV yoldan verilmesi
sonras| olusacak hipoglisemi esnasinda dlglilen serum
kortizol diizeylerinin degerlendiriimesi esasina dayanir.
Hipoglisemi esnasinda kortizol diizeylerinin 18-20 pg/dl
Uzerine ¢ikmasi beklenir. Bunlarin disinda gunidmuzde
metirapon testi, CRH uyari testi gibi tanisal testlere
nadiren gerek duyulmaktadir (9, 10).

Tedavideki yaklasim, eksik olan glukokortikoid,
mineralokortikoid ve gerekirse androjenleri yerine
koymaktir. Tedavide ideal bir glukokortikoid tedavisi;
endojen kortizol ritmini taklit edebilmeli, metabolizmasi
esnasinda, bireyler arasi degiskenlik az olmali, kolay doz
ayarlamasi yapilabilmeli, yan etkileri mimkuin oldugunca
az olmahdir (11). Kisa etkili (hidrokortizon) ve uzun etkili
(prednizolon, deksametazon) glukokortikoid replasman
tedavilerinin basa bas karsilastirmalari ile ilgili az sayida
calisma bulunmaktadir. Ulkemizde yakin zamana kadar
kisa etkili glukokortikoid Urtnleri bulunmadigindan,
tedavide uzun etkili glukokortikoidler tercih edilmekteydi.
Ancak c¢ok yeni olarak Ulkemizde 10 mg hidrokortizon
ticari formu ile kullanima girmis bulunmaktadir.
Hidrokortizonun biyoyararlanimi %100’e yakin olup oral
alinimindan 30 dakika icinde serum Kortizol diizeyi hizla
artmaktadir.  Yiksek doz (25 ug/dL  kadar)
hidrokortizonun tek doz verilmesiyle kortizol baglayici
globulin (CBG) kapasitesi asilir ve sonug olarak serbest
serum kortizol duzeylerinin artmasiyla kortizol hizla
Uriner filtrasyona ugrar, serum total kortizol diizeylerinin
25 mcg/dI’'nin altina diismesine neden olur. Bir calismada
gosterilmistir ki tek doz 25 mg hidrokortizon sonrasi
uriner serbest kortizol duzeyleri artmistir ve serum
dizeyleri azalmigtir. Ancak bes ayri dozda 5 mg
hidrokortizon verilmesi ile serum referans araliginin
Uzerinde dulzeyler saglanmistir (12). Bu calismalar
gOstermistir ki hidrokortizon kisa etkili olmasi nedeniyle
iki veya uU¢ dozda verilmesi, saglikh kisilerdeki ginlik
kortizol siklusunu birebir taklit etmektedir. Giinde lg¢ kez
kullanilmasini éneren rejimlerde giderek azalan dozlarda
sabah 0Odlen aksamistli/ aksam (10/5/2.5 mg) olarak
verilmesi  6nerilmektedir (13). Iki dozda verilmesi
planlaniyorsa diurnal ritmi taklit etmek amaciyla, giinlik
dozun % si sabah, s U 6gleden sonra uygulanir. Cogu
uzman arastirici sabah 10 mg dgleden sonra 5 mg (total
doz 15-25 mg olarak degismekte) verilmesini
o6nermektedir. Hidrokortizonun mineralokortikoid aktivitesi
de vardir. Bu nedenle fludrokortizon verilmesi planlanan
olgularda fludrokortizon dozunun azaltiimasi gerekir.
Hidrokortizonun dezavantaji diurnal ritmi tam olarak taklit
edememesidir. Sabah dozu alindijinda endojen serum
kortizol ~ konsantrasyonu sirkadyen kortizol  pikini
yapamadigindan sabah erken saatlerde halsizlik mide
bulantisi bas agrisi gibi sikayetler olabilmekte ve sabah
kortizol dozunun alinmasindan 30 ila 60 dakika iginde
sikayetler gecmektedir. Bu nedenle bazi hastalar
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hidrokortizon  basglangic dozunu sabahin  erken
saatlerinde alip birka¢ saat daha uyurlar (13). Bu
sorunun yavas salinimli preparatlarin gelistiriimesiyle
asllacagl  disinilmektedir.  Uzeri  hizli  salinimli
hidrortizon ile kaphh uzamig salinimh cekirdek
kombinasyonuna dayali ¢ift salinimli tek doz alinan
hidrokortizon preparatlari ginde 2 veya 3 doz alinan
tabletlere alternatif olarak gorilmektedir. Bir bildiride
glinde tek doz gift salinimli hidrokortizon alan hastalarda
U¢ kez alanlara kiyasla serum kortizol kan basinci ve kilo
kontroliniin daha fizyolojik olarak saptandigi belirtiimis
(14).

Uzun etkili  glukokortikoidlerler = multidoz ilag
alamayacak veya ginde (¢ kez hidrokortizon alan,
sabah erken veya gece ge¢ saatlerde adrenal yetmezlik
semptomu olanlarda yararl olabilir. Prednizon 2.5-7.5
mg veya deksametazon 0.25-0.75 mg/gin olarak
planlanmalidir. Uzun etkili glukokortikoidlerin dezavantaiji
deksametazonun bireyden bireye degisen metabolizmasi
nedeniyle uygun doz tahminindeki zorluktur. Bu nedenle
¢ogu zaman hastalar gereksiz fazla doz alabilmektedirler
ve iyatrojenik  Cushing klinigi zaman iginde
gelisebilmektedir. Obez hastalarda metabolizasyon daha
fazla oldugundan daha ylksek dozlarda replasman
yapiimasi gerekir. Glukokortikoidlerin, osteoporoz gibi
yan etkilerini engellemek i¢in mimkin olan en diisik doz
tercih edilmelidir (3, 15).

Doz ayarinin ACTH veya idrar serbest kortizolline
bakilarak yapilmasi 6nerilmez. Adrenal yetmezlik
belirtilerinde diizelme dozun yeterli oldugunu, cushingoid
bulgularin olugsmaya baslamasi ise asiri dozu isaret eder.
Uzun sireli tedaviyle hiperpigmentasyonda azalma
beklenir. Ciddi enfeksiyonlarda kullanilan glukokortikoid
dozu 2-3 misline ¢ikarilabilir. Ameliyatlar gibi major stres
durumlarinda doz 10 misline kadar artirilabilir ve
paranteral tedaviye gecilmelidir (16).

Mineralokortikoid replasmaninda genellikle sentetik
bir mineralokortikoid olan fludrokortizon 0.1 mg/gin
kullanilmaktadir. Ancak hidrokortizon kullananlarda 0.05
mg/gun yeterli olabilmektedir. Cok nadir hastada ise
hidrokortizon ile birlikte 0.05 mg fludrokortizon
alinmasiyla hipertansiyon, hipopotasemi rapor edilmistir.
Prednizolon yada deksametazon alan hastalarda ise
fludrokortizon 0.2 mg/gin gerekli olmaktadir. Tedavi ile
hipertansiyon gelisen hastalarda fludrokortizon dozu
azaltimali ve diyetteki sodyum miktar1 kisittanmalidir.
Asin terleme nedeniyle su ve tuz kaybinin oldugu yaz
aylarinda mineralokortikoid dozunu artirmak gerekebilir.
Tedavi etkinligi, postural hipotansiyon bulgularinin
olmamasi, ayakta ve yatarak Olgllen kan basinglarinin
normal serum potasyum duzeylerinin normal sinirlarda
olmasi ile degerlendirilir (17).
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