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OZET:

Ekim 1985-Nisan 1986 tarihleri arasinda Erzurum Gogiis Hastaliklar1 Has-
tanesi ve Arastirma Hastanesi Gogiis Hastaliklar: Klinigine yatan akciger tiiberkii

lozlu 40 hastada siirrenal korteks fonksiyonlarmi arastirmak maksadiyla kan -

kortizol, Na+, K+ diizeyi ve 24 saatlik idrarla itrah edilen 17-KS, Na-,
K+ miktarlar: tayin edildi. Hastalardan elde edilen sonuclar tamamen saglikh
10 kontrol vakasiyla kar§11a§tuj11d1.

GIRIS :

Insanlarda tiiberkiilozun ajan patojeni Koch basili olarak da adlandirilan
Mycobacterium tiiberculosisdir. Viicuda ‘solunum, sindirim, deri ve intrauterin
yolla girerek akciger, brons, larinks, farinks kulak, lenf nodu, perikard, me-
ninks, sindirim sistemi organlari, kemik trogenital sistem organlari, deri, plev-
ra, dalak, karaciger ve adrenal tiroid gibi i¢ salgi bezlerine yerlesip hastalik
yapabilir. En sik olarak hastalik olugturdugu organ akciger olup diger organ-
lara sekonder olarak buradan yayilir. (1-3). :

Adrenal glandlar bobrek iistiine yerlesmis, 3 tabakadan ibaret olan organ-
lardir. Glukokortikoit, minerele kortikoit ve seks hormonlart sentez eder. Adrenal
glandlarin fonksiyonu hipofiz tarafindan salgilanmakta olan ACTH tarafindan
kontrol edilir.

~ Addison hastaligi adrenal glandlarin korteks tabakasinin harap olmasi
sonucu olusan hipotansiyon, adinami, asteni, hiperpigmentasyon, istahsizlik
ve hiperpotasemi bulgular ile karekterize bir hastaliktir. Insidans: 100000 de 1
olup kadin ve erkeklerde esit siklikta gortlir.

Hastalik adrenal korteksin harap olmasi sonucu ortaya clklmssa ’primer
~adrenal yetersizlik’ hipotalamus veya hipofizden gelen uyarimlarin yetersiz ol-
mast sonucu ortaya g¢ikmigsa ’sekonder adrenal yetersizlik’ denilmektedir.

(x) Vakif Guraba Hastanesi I¢. Hastaliklari Klinigi Sefi Prof. Dr.
(xx) Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Uzmam
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Addison hastaliginin olusmasi icin siirrenal korteksin %, 90 nin dan fazlasi-
nin harap olmas: gerekir. Etiyoloji de en ¢ok granulomatdz tipte hastaliklar, bun-
larinda baginda tiiberkiiloz gelir. Diger sebepler; histoplazmozis, coccidiomyosis,
cyriptococcus gibi mantar hastaliklar1 tiiberkiiloz insidansinin az oldugu yerlerde
de idiyopatik atrofidir. Hazimato tiroiditisi diabetes mellitus, pernisiéz anemi
over yetmezligi, hipertiroidi gibi hastaliklarla beraber tesbit edilen vakalarda
neden otoimmiin olarak kabul edilmistir. Bunlarin yanisira nadiren amiloidoz,
sifiliz, metastatik tiimérler de sebepler arasinda sayilabilir.

-Addison Hastaligmin laboratuvar bulgular1 plazma Na--, diizeyinde a-
zalma K+ diizeyinde artma mevcuttur. 24 saatlik idrarla itrah edilen 17-KS,
17-0H diizeyleride diisiiktiir. Na+ itrahi artmis K+ itrah1 da azalmus ‘olarak
bulunur. En major laboratuvar bulgusu kan kortizol duzeymdek1 azalmadir(4,5).

MATERYAL VE METOD:;,

Cahismaya 40 pulmoner tiiberkiilozlu vaka ve tamamen saglikli farkli yas
gruplarinda bulunan 10 kontrol vakasi alinmustir. Hasta grubundaki vakalarin
yaslar1 15-65 arasinda olup ortalama 30.15 dir. Hastalarin 21°i erkek 19 tanesi
kadindir. '

Kontrol grubundaki vakalarin 7 si erkek, 3 tanesi kadin olup yas ortalamasi
31.1 dir. :

Metod:" Calisgmaya alinan hasta ve kontrol grubuna ait vakalardan detayli
anamnez alinmis ve sistemik fizik muayeneleri yapilmistir. Her iki grupta da Hb.
BK., PY, kan sekeri Na-,K+ diizeyleri idrarla 24 saatte itrah edilen 17-KS
ve Na)K-+ miktarlari, kan kortizol diizeyleri tayin edilmis, istatistiki hesaplar
kullanilarak hasta ve kontrol gruplar: karsilastirilmastir.

BULGULAR:

Calismadaki hasta ~grubuna ait vakalarm tlimiinde pulmoner tiiberkiiloz
meveuttu ve % 50 kadar daha 6nceden spesifik tedavi almist1. Ancak su anda
aktif durumda idiler. Toplam 3 vakada tiiberkiiloz menenjit, ince barsak tiiberkii-
lozu, larinks tiiberkiilozu tesbit edildi. '

Hasta ve kontrol grubunda Na-, K+, kan kortizol diizeyi, idrarla 24 saatte
itrah edilen Na+,K+ 17-KS miktarlari tayin edildi ve her iki grup karsilastirildi.
Hasta grubunda elde edilen kan kortizol, 17-KS miktarlar1 vakalarin cinsiyeti
ile yipe aym degerler normal ve hipotansiyonlu vakalar arasinda karsilastirildi.

~ Sikayet siireleri uzun ve kisa olan vakalar, tedavi alan, almayan vakalar
arasinda kan kortizol, 17-KS diizeyleri karsilastirildi.

Elde edilen sonugclar asagidaki tablolarda gosterilmistir.
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Tablo 1: Hasta ve kontrol vakalarinin 24 saat lik idrarla itrah ettikleri Na+
ve K+ degerleri

Grup idrar Na+ mEq Idrar K4 mEq
Hasta 164,6F3,71 37,3F16,4

| Kontrol 140,4723,1 47,7+10,7

' Onemlilik "t 2..583 t: 2.439
Kontroli p<0.05 p<0.05

Tablo 2: Hasta ve kontrol grubunun 24 saatlik idrardé 17-KS miktarlari

I Grup 17-KS mg.
Hasta 13,6F8,24

l Kontrol 24,1F8,30

l Onemlilik t: 3.584
Kontrolii p<<0.05

Tablo 3: Hasta ve kontrol grubuna ait vakalarin ortalama kortizol diizeyleri

Grup Kortizol Mgr/dl
Hasta 13,95,15

"~ Kontrol 17.0F2,32
Onemlilik t: 2.828
Kontrolii p<0.05

Tablo 4: Hasta ve kontrol vakalarinin plazma Na- ve K-+ degerleri

Grup Plazma Na+ mEq/L | Plazma K-+ mEq/L
Hasta 132,255,07 4,297F0,54
Kontrol - 134,852,70 3,8950,25
" Onemlilik t: 2.994 t: 3.448
Kontrolii p<<0.05 p<0.01

Tablo 5: Kadin ve erkek hastalarda kan kortizol ve 17-KS diizeyleri

Grup Kortizol Mgr/dl 17-KS mg/giin
_——ERKEK(ZI) 13.0F4,6 15.0F8,6
Kadin(19) 14,8F5,7 12,1F7,8
Onemlilik t: 1.092 t: 1.118
Kontrolii p>0.05 p>0.05
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Tablo 6: Hastalérm‘ kan basinglarina gore kan kortizol ve 17-KS dﬁzeyleri

Grup Kortizo Mgr./dl 17-KS mg/giin
Normotansif(24) 14,77F5,1 13.0F8.0 -
Hipotansif(16) 12,7F5,1 12,1F7,8
On:mlilik t: 1.218 t: 0.534
Kontrolii p>0.05 p>0.05

Tablo 7: Hastalarin tedavi durumlarina gore kah kortizol ve 17-KS diizeyleri

Grup Kortizol Mgr/dl 17-KS mg/giin
Tedavi (.)(22) 13,875,3 14,778,7

. Tedavi (—)(18) . 14.07F5,1 12,25F7,6
Onemlilik t: 0.122 t: 0.970
Kontroli p> 0.05 p>0.05

Tablo 8: Hastalarin kan kortizol diizeyleri ve 17-KS miktarlar: ile hastalik
siiresi arasindaki iliski

Sikayet Siiresi
2 ay ve fazla —17-KS

r= 0.299 p>0.05

Sikayet Siiresi .
2 ay ve fazla —Kortizol

r=0.015 p>0.05

Tablo 9: Hasta ve kontrol gruplari arasinda 17-KS -Na-+ ve 17-KS-K

iliskisi ’
Grup Hasta Kontrol l
17-KS-Na* 0.273 p>0.05 0.0154 p>0.05
17-KS-K+ 0.070 p>0.05

0.052 p>0.05
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Tablo 10: Hasta ve kontrollerde kortizol-Na, kortizol-K iligkileri

Grup Hasta Kontrol
Kortizol-Na r=0.014 p>0.05 r= 0.166p>0.05
Kortizol-K r= 0.152 p>0.05 r=0.112 p>0,05




TARTISMA

Tuberkuloz insan viicudunda yaygin olarak yer1e§eb11en bir hastaliktir.
Tedavi edilmedigi takdirde birgok organlarda lezyonlara ve komplikasyonlara yol
agar.

Tiiberkiilozdan etkllenen organlardan birde - adrenal glandla.rdlr Adrenal
glandlar 3 yolla etkilenir.

‘Birincisi; primer odak akciger tiiberkiilozu olup buradan hematojen yolla
tiberkiiloz basili adrenal glandlara yerlesir. :

Ikincisi; tiiberkiiloz lezyonunun adrenal disi bir organda uzun siire tedavi
edilmeden kalmasi neticesinde adrenal glandlarda olusan sekonder amiloidoz.

Uglinciisii; Tiiberkiiloz primer olarak adrenal glandlara yerleslp hastalik
olusturabilir.(6)

1950-1972 tarihleri arasinda Jorn Nerum ve arkadaslari tarafmddan 108
~ Addison vakasi izlenmis, nedenleri arasinda idiyopatik atrofi % 66, tiiberkiiloz
% 17diger sebepler?, 17 olarak tesbit etmislerdi. (7).

A. Stuart Mason ve arkadaslar: tarafindan Addison hastahg: ile ilgili popu-
lasyon ¢aligmasi yapilmistir. Bu amagla 3 200000 kisilik bir niifus taramas yapil-
mug ve 27 vakada aktif ve gecirilmis tiiberkiiloza bagli Addison hastalizi vakasi
tesbit etmislerdir. (8). ‘

Gutmann 1930 da yayinladigi bir bildiride 1900-1920 yillar1 arasinda tesbit.
ettifi Addison hastalikli vakalarin nedenlerini % 70 tiiberkiiloz % 19 idiyopatik
atrofi 9,11 diger sebepler olarak tesbit etmislerdir.

Shapiro M, Zalewski tarafindan yapilan bir arastirmada hastaneye miira-
caat eden 26 addisonlu vaka izlenmistir. Bunlara yapilan otopsilerde %/ 60 oraninda
tiiberkiiloz lezyonu tesbit etmislerdir. (9)

Bizim yaptigimiz ‘caligmadan elde edilen sonuglar su sekildedir; Hasta ve
kontrol grubundaki vakalarda tesbit edilen kan kortizol diizeyleri Tablo 3 de
goriildiigi gibi istatistiki olarak anlamli derecede farkli bulundu. Hasta grubundaki
ortalama deger ve standart sapma kontrollere gore diisiik bulundu.

Her iki grupta 17-KS diizeyleri tablo 2 de goriildiigii gibi istatistiki olarak
- anlamh derecede farkli bulundu. Hasta grubunda ortalama deger ve standart
. sapma kontrollere gore diisiik bulundu. ‘

Idrarla 24 saatte itrah edilen Na+-, K+ miktarlar: hasta ve kontrol gruplari
arasinda karsilastirildiginda tablo 1 de goriildiigii gibi istatistiki olarak 6nemli
bir farklilik bulundu. Hasta grubunda idrarla itrah edilen Na-- miktar kontrol-
lere goére. 6nemli miktarda artm1§ K+ miktar1 azalmig idi.
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Plazma Na- ve K-+ diizeyleri Tablo 4 de gosterildigi gibi- her iki grup
arasinda istatistiki olarak énemli farklhilik tesbit edildi. Hasta grubundaki ortalama
plazma Na-+ duzey1 Xkontrollere gore onemli olgude azalmig K+ diizeyi artmis
idi. ~

Yukarida elde edilen sonuclar hasta ve kontrol grubunda 6nemli farklilik
gosteriyordu ve bulgular siirrenal korteks fonksiyonuna karar vermek igin yeter-
liydi. Ancak hastalarda Addison hastalifina ait diger klinik bulgularin olmayis
bu hipofonksiyonun hafif veya latent olabileceZini diisiindiirdii.

~ Tewari S. G. Hussain, Khain M.H. ve arkadaslarinin Japonya da yaptiklari
bir ¢calismada; laparotomi-ve histolojik olarak tesbit edilmis 21 klinik olarak tes-
bit edilmis 11 abdominal tiiberkiilozlu vakada bizim yaptigimiz laboratuvar . tet-
kikleri yapilmis sonugta tiim bulgular ve testler adrenal kortikal hipofonksiyon
~ lehine bulunmustur(10).

Bizim ¢alismamizdaki bulgularla Tewari ve arkadaslarinin bulgular: benzerlik
gostermekteydi. - '

Calismamizdaki sonuglar kadim, erkek (tablo 5) hipotansiyonlu, normotan-
siyonlu (tablo 6) tedavi almis, tedavi almamig (tablo7) sikayet siireleri ile korti-
~ zol, 17-KS (tablo 8) iligkileri seklinde gruplara ayirdik. Bunlari kar§1la§txrd1g1mlz-
da istatistiki onemi olmayan farkliliklar tesbit ettik.

Yaptigimiz calismadan elde ettigimiz bulgular: ve istatistiki hesaplar1 muka-
yese etmek icin literatiirii genis bir sekilde taramamiza ragmen ayni tarzda yapil-
mis bir alismaya rastlamadik. Fakat ayni konular1 igeren ancak degisik acilardan
bakilmis galigmalardan elde ettigimiz bilgilere gore tiiberkiiloz adrenal glandlar
dolayisiyla adrenal korteks fonksiyonlarini erken veya geg safhada biiyiik bir in-
sidansla etkilemektedir. Yani hastalarda klinik olarak Addison hastalif1 olusmast
bile siirrenal korteks fonksiyonlar: laboratuvar olarak azalmaktadir. Vakalarin
tanilarinin erken konulmasi ve tedaviye erken alinmasi adrenal glandlardaki
harabiyetin derecesini degistirebilmektedir. Bizim caligmamizdan elde ettigimiz
sonuglar bunu dogrulamistir. : '

SONUC:

" Bu galismadan elde ettigimiz sonug; Pulmoner tiiberkiilozun seyrinde sikayet
ve tedavi siiresi ile iliskisi olmayan klinik olarak belirti vermeyen ancak labora-
tuvar bulgularla ortaya cikarilabilen latent bir adrenal hipofonksiyon oldugunu
gosteriyordu.
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SUMMARY:

" SURRENAL CORTEX FUNCTIONS IN PULMONARY
TUBERCULOSIS

In order to investigate surrenal cortex functions in patients with pulmonary
tuberculosis, in 40 patients admitted to Erzurum Chest Diseases Hospital and to
Chest Diseases Dept. of Medica] School of Atatiirk University between oct 1985
and Apr. 1986 blood cortisol Na+-, K+ levels were measured. The results ob-
tained from patients were compared with those of ten healthy subjects.
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