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Hashimoto Tiroiditi ile Birlikte
Izole ACTH Eksikligi

Isolated ACTH Deficiency Along with
Hashimoto’s Thyroiditis: Case Report

OZET izole adrenokortikotropik hormon eksikligi (IAE), sekonder adrenal yetmezligin nadir bir
sebebidir ve etiyolojisi siklikla otoimmiinite ile iligkilidir. flave olarak, gegici tiroid stimiilan hormon
(TSH) anormallikleri ve otoimmiin tiroid hastaliklarinin da IAE’ye eslik ettigi bilinmektedir. Bizim
olgumuzda Hashimoto tiroiditi (HT) tanis1 TSH, tiroid peroksidaz antikor yiiksekligi ve tiroid
sintigrafisi ile dogrulandi. Olgumuzun glukokortikoid replasmanini alirken tiroid hormon tedavisini
aksattiginda TSH seviyesinin yiikseldigini gordiik. Hastaneye kabuliindeki bu tiroid bozuklugunun
glukokortikoid eksikligine degil, primer tiroid hastaligina bagh oldugunu gésterdi. Bu ¢alismada,
otoimmiinitenin hem hipofiz hem de tiroid bezini etkiledigini diisiinerek, IAE ve HT birlikteligi
olan vakamizi sunmay1 amagladik.

Anahtar Kelimeler: Adrenokortikotropik hormon yetersizligi; Hashimoto hastaligi

ABSTRACT Isolated adrenocorticotropic hormone deficiency (IAD) is a rare cause of adrenal defi-
ciency and mostly related to the autoimmune reasons in its etiology. Additionally, temporary thy-
roid-stimulating hormone (TSH) abnormalities and autoimmune thyroid diseases are also known to
accompany IAD. The diagnosis of Hashimoto’s thyroiditis (HT) was verified by elevated TSH and
thyroid peroxidase antibodies levels and thyroid scintigraphy. We observed that TSH levels were
increased when the patient impeded the thyroid replacement during the glucocorticoid replacement
therapy. This indicated that thyroid abnormalities of the patient at the time hospitalization were
related to primary thyroid disease but not to IAD. The case implied that autoimmunity effects not
only hypophyse but also thyroid gland. We presented a case of IAD associated with HT.
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® .
zole adrenokortikotropik hormon (ACTH) eksikligi (IAE), sekonder ad-
renal yetmezlige neden olan nadir bir hastaliktir. Erigkinlerde etiyolo-
jide en ¢ok otoimmiinite ve travma su¢lanmaktadar.!

Hipokortizolemiyle birlikte siklikla gecici tiroid stimiilan hormon
(TSH) yiikseklikleri de goriilmekte ve glukokortikoid tedavisiyle tamamen
normale dénmektedir.* Ayni otoimmiin siire¢ zamanla bagka dokularda da
patolojilere sebep olabilmektedir. Otoimmiin poliglandiiler sendrom Tip
2b’de IAE ile Hashimoto tiroiditi (HT) birlikteligi mevcuttur.’ Diger oto-
immiin hastaliklarin eslik ettigi idiyopatik IAE etiyolojisinin otoimmiini-
teye bagl oldugu diisiintilmiistiir.
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Bu ¢aligmada, otoimmiinitenin hem hipofiz
hem de tiroid bezini etkiledigini, bu durumun
nadir oldugunu dikkate alarak, klinisyenlerin IAE
olgularini degerlendirirken diger otoimmiin hasta-
liklarini da akilda tutmalar1 gerektigini vurgulamak
amaciyla IAE ve HT birlikteligi olan olgumuzu
sunmay1 amagladik.

IOLGU SUNUMU

Postmenopozal 59 yasindaki kadin hasta genel hal-
sizlik, yorgunluk sikayetleriyle endokrinoloji po-
liklinigimize basvurdu. Oz ge¢misinde hastanin iki
cocuk sahibi oldugu, ikinci gocugunu bir yil siireyle
emzirdigi ve 51 yasinda spontan menopoza girdigi
ogrenildi. Herhangi bir ameliyat, travma o6ykiisii
yoktu. Yedi yildir astim bronsit tanisiyla ilagsiz
takip ediliyordu. Ug ay 6nce de bozulmus glukoz to-
lerans: tanist almis olan hastanin kan sekeri diyetle
kontrol altindaydi. Fizik muayenede kan basincr:
90/60 mmHg, nabiz:72/dakika, solunum sayis1
20/dakika, boy:154 cm, viicut agirlig1:86 kg, beden
kitle indeksi 36,4 kg/m? idi. Cilt muayenesinde vi-
tiligo saptanmadi, cildi kuru, saglar kalin ve sey-
rekti. Tiroid bezi ele gelmiyordu ve diger fizik
muayene bulgular1 normaldi. Laboratuvar incele-
mede TSH:19,5 mU/L, serbest tiroksin (ST4):0,89
ng/dL, tiroid peroksidaz antikor (anti-TPO):377
IU/mL olarak bulundu. Otoimmdin tiroidit saptanan
hastada otoimmiin poliglandiiler sendrom acisindan
oncelikle kortizol ve ACTH ¢aligildi. Serum korti-
zolii saat 08.00’da 6,47 pg/dL, 08.30°da 4,41 pg/dL,
plazma ACTH 08.30’da 28,7 pg/mL saptanmasi iize-
rine ileri tetkik amaciyla endokrinoloji servisine ya-
tir1ldi. Hastada ¢alisilan kan sayimyi, elektrolitleri ve
imminolojik testleri normal saptandi. Hastanin
bazal hormon degerleri Tablo 1’de goriilmektedir.
Insiilin tolerans testi (ITT) yapildi. Test sirasinda hi-
poglisemiye kortizol yanit1 alinamadi ve en yiiksek
kortizol diizeyi 7,48 pg/dL olarak saptandi (Tablo 2).
Kisa etkili ACTH stimiilasyon testinde ise ACTH ve
kortizol yanit1 normaldi (Tablo 3).

Hipofiz bezi manyetik rezonans gériintiileme’
(MRG)’de hipofiz bezi yiiksekligi azalmis ve parsi-
yel bos sella saptand: (Resim 1A ve B). Tiroid ult-
rasonografisinde parankim hipoekoik ve heterojen
izlendi. Tiroid Teknesyum (Tc) -99m Perteknetat
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TABLO 1: Hastanin bazal hormon ve
immanolojik degerleri.
Parametre Normal aralik Sonuglar
ACTH 9,0-52,0 pg/mL 28,7
Kortizol 5-23 pg/dL 6,47
TSH 0,27-4,2 mU/L 19,5
ST4 0,9-1,7 ng/dL 0,89
FSH 26-135 mlU/mL 48,9
LH 7,7-58,5 mlU/mL 26,2
Estradiol Postmenopozal <20 pg/mL 9,63
GH <10 ng/mL 0,057
iGF-1 81-225 ng/mL 100
Prolaktin 4,79-23,3 ng/mL 8,73
iPTH 9-69 ng/mL 46,3
Anti-TPO <34 IU/mL 377
Anti-tiroglobulin <40 1U/mL 33,6

ACTH: Adrenokortikotropik hormon, TSH: Tiroid stimtilan hormon,

ST4: Serbest tiroksin, FSH: Folikil uyarici hormon, LH: Liteinlestirici hormon,
GH: Bytime hormonu, iGF-1: insiilin benzeri biyiime fakt®rii-1,

iPTH: intakt parathormon, Anti-TPO: Anti-tiroid peroksidaz.

TABLO 2: Hastanin insdlin tolerans testi degerleri.

Zaman (dakika) 0 30 45 60 90 120
Glukoz (mg/dL) 78 26 72 88 86 109
Kortizol (ug/dL) 9,48 4,37 748 545 494 3,86

TABLO 3: Hastanin kisa etkili ACTH
stimilasyon testi degerleri.

Zaman {dakika) 0 30 60 90
Kortizol (ug/dL) 3,94 16,19 23 44 27,88

ACTH: Adrenokortikotropik hormon.

sintigrafisinde her iki lobda aktivite tutulumu he-
terojen olarak saptandi (Resim 2).

Hastaya mevcut klinik ve laboratuvar bulgula-
rina dayanarak primer hipotiroidiye eslik eden IAE
tanist kondu. Primer hipotiroidinin etiyolojisinde
HT distiniildi. Hastaya prednizolon 5 mg/giin ve
bundan bes giin sonra levotiroksin 50 pg/giin bas-
landi. Hastanin bulgular ilerleyen giinlerde kay-
boldu ve laboratuvar bulgulari normale dondii
(Tablo 4).

I TARTISMA

Halsizlik ve yorgunluk sikdyetleriyle basvuran has-
tanin tiroid fonksiyon testlerinde TSH artmig, ST4
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RESIM 1: T1 agirikhi hipofiz manyetik rezonans goriintiileme (MR). Hipofiz bezi yiiksekliginde azalma ve parsiyel bos sella gériliyor (1A; koronal, 1B; sagital).

azalmis ve anti-TPO antikorlar ¢ok yiiksekti. Tc-
99m Perteknetat ile yapilan tiroid sintigrafisinde
de heterojen radyoaktif madde tutulumu olan has-
taya HT ye bagli primer hipotiroidi tanisi konuldu.
On hipofiz hormonlari normal saptands, ancak kor-
tizol diizeyi diisiiktii. Hipofiz-adrenal aks1 ITT ile
dinamik olarak degerlendirildi. ITT ile kortizol dii-
zeyi en yiiksek 7,48 pg/dL ol¢tildii. Kisa ACTH sti-
miilasyon testinde kortizol diizeyi en yiiksek 27,88
pg/dL olarak 6l¢iildii ve normal yanit olarak deger-
lendirildi. Boylece primer adrenal yetmezlik dig-
landi. Hipofiz MRG’de hipofiz bezinde yiikseklik
kaybu1 ve parsiyel bos sella tespit edildi. Serum anti-
hipofizer antikor diizeylerine bakilamadi. Bu so-
nuclarla hastamiza [AE tanis1 kondu.

IAE nadir bir hastalik olup, eriskinlerde en sik
otoimmdiin etiyoloji (lenfositik hipofizit) suclan-
mugtir.? Kafa travmas: sonrasi, atipik Sheean sen-
dromu, beyin tiimoérleri nedeni ile radyoterapi
uygulanmasi, primer empty sella da [AE’ye yol aca-
bilir.2¢® Kadinlarda daha sik goriilmektedir ve or-
talama tan1 yas1 35°tir. Son yillarda postmenopozal
kadin olgularda artis bildirilmektedir.® Lenfositik
hipofizitte parsiyel veya ¢oklu hormon eksiklikleri
ortaya ¢ikmaktadir. Hipofizde basi etkisiyle gorii-
len hormon eksikliklerinin ortaya ¢ikis sirasinin ak-
sine ilk olarak ACTH, sonrasinda sirasiyla TSH,
folikiil stimiile edici hormon, luteinlestirici hormon

ve bitytime hormonu eksikligi gelismektedir.'"'?
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RESIM 2: Tc-99m Perteknetat ile tiroid sintigrafisi. Tiroid bezleri atrofik, kon-
turlar diizensiz ve radyonuklid madde tutulumu heterojen olarak izleniyor.

TABLO 4: Hastanin tiroid fonksiyon testlerinin seyri.

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi

Zaman (hafta) 2 0 4 12 36

TSH 19,50 14,55 5,07 2,12 7,26
ST3 - 3,09 2,88 2,74 2,77
ST4 0,89 0,97 1,60 1,69 1,35

TSH: Tiroid uyarici hormon, ST4: Serbest tiroksin, ST3: Serbest triiyodotironin.
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Lenfositik hipofizitte tipik olarak hipofiz sa-
pinda kalinlagma ve hipofiz bezinde genisleme go-
rtliir. Ancak zamanla hipofiz yiiksekliginde azalma
ve sonunda empty sella gelistigi bildirilmigtir.’ Len-
fositik hipofizit olgularinin %20-50’sinde basta oto-
immiin tiroid hastaliklar1 (siklikla HT) olmak tizere
diger otoimmiin hastaliklar da eslik etmektedir.'"'?
Bu durum da lenfositik hipofizit otoimmiin polig-
landiiler sendrom tip 2 iginde yer alir. IAE’de ti-
roid fonksiyonlarinda gecici anormallikler tanim-
lanmigtir.*!3 Bu vakalarda glukokortikoid replas-
manindan sonra serum TSH seviyeleri normale
donmiistiir. TSH seviyelerinde ne kadar artis ola-
bilecegine dair literatiirde yeterli veri yoktur. TSH
yiiksekliginin glukokortikoid eksikligine sekonder
olup olmadigina glukokortikoid replasmanindan
sonraki izleme gore karar verilmelidir. Olgumuzda
etiyolojinin, anti-hipofizer antikorlar bakilamamig
olsa da MRG’de yiikseklik kayb1 ve parsiyel bos sel-
lanin goriilmesi, HT ve diger otoimmiin hastalik
olan astim bronsitin de varligi, IAE'nin lenfositik
hipofizite bagl olabilecegini diisiindiirdii. Hasta-
mizin mevcut durumu dikkate alindiginda otoim-
miinitenin hem tiroid dokusunu hem de hipofizi
etkiledigi diistiniilebilir.

Olgumuzun 36 haftadir 5 mg/giin prednizolon
ve 100 pg/giin levotiroksin kullandigini, izlemle-
rinde yeterli replasman dozunda glukokortikoid al-

masina ragmen levotiroksin dozunu aksattiginda
TSH diizeylerinde yiikselme oldugunu (TSH:7,26
mU/L) gozledik. Bu durum, hastamizda tan1 kon-
dugundaki TSH yiiksekliginin IAE’ye bagh gegici
tiroid fonksiyon anormalligi olmadigini, primer ti-
roid hastaligina bagh oldugunu gostermektedir.

Klinisyenler otoimmiin tiroidit olgulariyla ¢ok
sik karsilagmakta ve tedavi 6ncesi, diger otoimmiin
hastaliklar, 6zellikle adrenal yetmezligi (primer ya
da sekonder), aragtirmaktadirlar. Ancak, tiroid oto-
antikorlar1 negatif olan tiroid fonksiyon bozukluk-
larinda da adrenal yetmezlik eslik edebileceginden
tedavi oncesi mutlaka adrenal fonksiyonlar deger-
lendirilmelidir. Aksi takdirde eslik eden TAE ya da
Addison hastalig1 varliginda ciddi adrenal kriz ge-
ligebilir.

Sonug olarak, klinisyenlerin adrenal yetmez-
ligi (primer ya da sekonder) olan olgular: deger-
lendirirken, tiroid testlerindeki anormalliklerin
glukokortikoid tedavisiyle gecici olmayip, primer
tiroid hastaligina bagh olabilecegini de akilda tut-
malar1 gerekmektedir. Bu otoimmiin hastaliklarin
etiyopatogenezine yonelik yapilacak genis kap-
samli ¢aligmalar ile konu daha iyi anlagilabilir.

Hastadan kimlik bilgileri sakli kalmak sartiyla,

tibbi verilerinin bilimsel amagla kullanilmas: ve
yayimlanmasi i¢in onay alinmistir.
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