
G‹R‹fi VE AMAÇ
Bulantı ve kusma ilk basamak sağlık merkezle-
rinden, gastroenteroloji polikliniklerine kadar
uzanım gösteren, hekimlerin sık karşılaştıkları
sağlık problemlerinden biridir.

Kronik bulantı ve kusmanın sebebleri inflamatu-
var, mekanik, nörojenik, metabolik, hormonal,
psikolojik, ilaçlar, çevresel toksinler ve malinite
gibi çok geniş bir yelpazenin içerisinde incelene-
bilir (1). Doğru tanıya varmak için dikkatli bir
anemnez, fizik inceleme ve klinik yaklaşım gere-
kir.

Nadir görülen Addison hastalığı, sıklıkla nonspe-
sifik semptomlar göstermesi nedeni ile, tanısında
klinik yüksek şüphe gerektirmektedir (2). Bu yazı-
da ön planda bulantı, kusma yakınmalarıyla
gastroenteroloji polikliniğine başvuran ve Addi-
son hastalığı tanısı konulan bir olguyu sunduk.

OLGU
Başka bir sağlık merkezinden Gastroenteroloji po-
likliniğine sevk edilen, 58 yaşında kadın olgu 1
yıldır bulantı, halsizlik, son 3 aydır da bulantıya
eşlik eden, gıda alımı ile ilişkisiz kusma ve kilo
kaybı tanımlamaktaydı. Bir yıl içinde bu neden-
lerle 2 kez hastaneye yattığını ve çeşitli tetkik ve

tedaviler görmesine rağmen şikayetlerinde gerile-
me olmadığını, halsizliğinin ileri derecede arttığı-
nı, psikiyatrik tedavi de gördüğünü ifade eden ol-
gu gastroenteroloji kliniğine yatırıldı. Öz ve soy
geçmişinde özellik yoktu. Sigara, alkol ve ilaç ba-
ğımlılığı yoktu.

Fizik muayenesinde TA: 90/60 mmHg, Nb: 88/dk,
koltuk altı ateşi: 36.6°C, genel durum orta, şuur
açık ve koopere olan olgunun hafif hipotansif ol-
ması dışında fizik muayenesinde bir özellik yok-
tu. İlk yatışında yapılan temel laboratuvar ince-
lemelerinde Üre: 87mg/dL, Kreatinin: 1.4mg/dL,
Na: 127mEq/L, K: 5.8mEq/L dışında bir özellik
yoktu. Tiroid fonksiyon testleri normal sınırlarda
idi. EKG ve Akciğer grafisinde bir özellik saptan-
madı. KBB ve nöroloji konsültasyonlarında özel-
lik saptanmadı. Özofagogastroduodenoskopi de
pangastrit ve histopatolojik incelemesinde kronik
gastrit ve Helikobakter pylori varlığı saptanarak
bunlara yönelik tedaviye başlandı. Sıvı ve elektro-
lit tedavisinden ve semptomatik yaklaşımdan
sonra üre, kreatinin ve sodyum düzeyleri normal
sınırlara geldi. Ancak potasyum yüksekliği değiş-
medi. Olgunun potasyum düzeyinin üst sınırda
seyretmesi, halsizlik ve bulantı şikayetlerinin ge-
rilememesi üzerine plazma kortizol seviyesi isten-
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di. Sabah açlık düzeyinin 2.6 µg/mL (Normal de-
ğerleri: 10-23) çıkması üzerine Endokrinoloji kon-
sültasyonu istendi. Hızlı ACTH testi [Tetracosacti-
de (Synachten)] 0.5mg İM yapıldı. Plazma adre-
nocorticotrophic hormon (ACTH) düzeyi
500pg/mL (Normal değerleri: 5-48 pq/ml) olarak
yüksek değerde çıktı. Synacten testinde, 0, 30. ve
60. dakikalarda ölçülen plazma kortizol değerleri
düşük çıktı (sırasıyla, 2.4, 2.6, 3.2 µg/mL). Primer
adrenokortikal yetmezlik düşünülen olguya metil
prednizolon 8mg/gün, fludrokortizon 100 µg/gün
başlandı. Tetkik ve tedavisinin devamı açısından
endokrinoloji kliniğine devredildi. Tedavi sonrası
olgunun klinik tablosu hızla düzeldi. Takipte 1.
ayın sonunda bulantı ve kusma yakınmalarının
hiç kalmadığı, halsizliğinin kaybolduğu ve işleri-
ni tek başına yapacak düzeye geldiği, kilo artışı-
nın olduğu belirlendi.

TARTIfiMA
Addison hastalığı, adrenal korteksin fonksiyon
bozukluğu veya yıkımı sonucu gelişen adrenokor-
tikal yetmezliktir (3). Oldukça nadir görülüp, pre-
velansı milyonda 60 vakadır (4). Semptomların
nonspesifikliği ve cilt pigmentasyonunun sinsi
gelişmesi hatta gelişmemesinden, semptomlar
hastanın kendisi ve yakınları tarafından fark
edilmeyebilir (5). Tanı konmadığı takdirde gerek-
siz morbidite ve mortaliteye sebeb olur (6). Başlı-
ca klinik özellikleri halsizlik, iştahsızlık, kilo kay-
bı, hiperpigmentasyon, bulantı, kusma daha az
sıklıkta diyare gibi gastrointestinal ve postural şi-
kayetlerdir (7).

Bulantı, kusma ve halsizlik şikayetleriyle inceledi-
ğimiz olguda öncelikle, iyi bir anemnez ile akut
tablo ekarte edildikten sonra kronik bulantı ve
kusmanın ayırıcı tanısına gidildi. Başlangıçta ba-
sit laboratuar tetkikleri ile birlikte değerlendirildi-
ğinde üre ve kreatinin değerlerinin sıvı replasma-
nından sonra düzelmesi altta yatan bir böbrek
hastalığından bizi uzaklaştırdı. Gerek fizik mu-
ayene bulguları, gerekse ultrasonografi, ayakta
direkt batın grafisi ve bilgisayarlı karın tomogra-

fisi gibi radyolojik parametrelerle birlikte değer-
lendirildiğinde mekanik veya fonksiyonel bir
gastrointestinal sistem hastalığından uzaklaşıldı. 

Yapılan özofagogastroduodenoskopisinde pan-
gastrit saptanması ve Helicobacter pylorinin pozitif
olması üzerine bunlara yönelik tedavi yapıldı.
Ancak klinik düzelme görülmedi. Kulak Burun
Boğaz ve Nöroloji konsultasyonlarında bulantı-
kusmaları izah edecek bir patolojiye rastlanmadı.
Bu arada sıvı ve elektrolit tedavisi ile plazma sod-
yum seviyesi normale döndüğü halde potasyum
yine normalin üst seviyelerinde seyretti. Bu bul-
gularla adrenokortikal yetmezlik açısından plaz-
ma kortizol düzeyi istendi. Plasma kortizol düze-
yinin düşük gelmesi üzerine endokrinoloji kon-
sültasyonu istendi. Adrenal yetmezlik düşünüle-
rek primer mi sekondermi ayırıcı tanısına gidebil-
mek için plazma ACTH düzeyine bakıldı. ACTH
değeri oldukça yüksek çıktı. Genellikle primer ad-
renal yetersizlikli hastalarda plazma ACTH değe-
ri 250 pg/ml nin üzerindedir (8). Bizim olgumuz-
da ACTH yüksekliği, Synacten testine yanıt olma-
yışı, bunun yanı sıra anemnezde eksojen gliko-
kortikoid alımının olmayışı nedeniyle sekonder
ve tersiyer adrenal yetersizlik tanılarından uzak-
laşıldı. Primer adrenokortikal yetmezlik düşünü-
len olguya metil prednizolon 8mg/gün ve fludro-
kortizon 100 µg /gün başlandı. Tedavi sonrası ol-
gunun şikayetleri hızla azaldı. Bu arada primer
adrenokortikal yetmezlik sebeblerini araştırmak
ve takibi açısından olgu endokrinoloji kliniğine
devredildi. Çekilen bilgisayarlı karın tomografi-
sinde her iki adrenalde 2 cm’lik birer adet kistik
yapı izlendi. İnsidentaloma açısından kistler taki-
be alındı. Yaklaşık 1 ay sonra hastanın yakınma-
larının hiç olmadığı ve bu arada iştahının arttığı
ve 4-5 kilo aldığı belirlendi. 

Sonuç olarak, tanı gecikmesi veya yetersizliğinde
yüksek morbidite ve mortaliteye sebeb olan bu
nedenle klinik yüksek şüphe gerektiren Addison
hastalığı bulantı ve kusma yakınmaları ile baş-
vuran olgularda sebepler arasında akla gelmeli-
dir.
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