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OZET

Addison hastaliginin depresyon, hipokondriyazis ya da
kronik anksiyete bozuklugu olarak yanlis tani almasi cok
nadir bir durum degildir. Addison hastaliginda aldos-
teron ve kortizol yetersizligi vardir. Hastalarda hormon
yetersizlikleri halsizlik, kilo kaybi, gibi bircok 6zgin
olmayan belirti ve bulgulara yol acar. Dogru taninin kon-
masi cogu zaman ancak hastaligin ileri dénemlerinde bir
Addison krizi ile mimkin olabilmektedir. Taninin atlan-
masi letarji, kilo kaybi ve dolasim bozuklugu gibi neden-
lerle hastalik ve 6lumlere sebep olabilir. Son 6 aydir ken-
dini mutsuz hissetme, halsizlik, hayattan zevk alamama
sikayetleri olan otuz-yedi yasinda, evli, kadin hasta;
bulanti ve kusma, ciltte belirginlesen koyulasma,
unutkanlik ve bayilma belirtileri icin birkag kez hekim-
lerce incelenmis ancak uygun bir tani ve tedavi deger-
lendirmesi yapilamamistir. Hasta bu sikayetler ile psiki-
yatri servisine kapsaml klinik degerlendirme ve yatakli
tedavi igin kabul edilmistir. Ruhsal durum muayenesinde
¢okkin duygudurum, karamsarlk distinceleri basta
olmak Uzere ilgili belirtilere dayanarak hastaya depres-
yon tanisi konmustur. Bitlncul klinik degerlendirmenin
sonunda Addison hastaligi tanisi konulan hasta uygun
tedavinin  yUratilmesi amac ile ilgili boélime
devredilmistir. Bu sunumda erken dénemde psikiyatrik
belirtilerle basvuran bir Addison hastaligi olgusu ile
psikiyatride butlincil klinik degerlendirmenin énemi ve
ikincil ruhsal bozukluklar tartisilacaktir.

Anahtar Soézciikler: Depresyon, Addison hastaligi, hiper-
pigmentasyon.
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SUMMARY

A Case of Endocrinological Disorder that the
Medical Treatments are not Sufficient

Addison's disease is sometimes misdiagnosed as depres-
sion, hypochondriasis, and chronic anxiety disorder.
Aldesterone and cortisol insufficiency is the major patho-
physiological mechanism related with the symptoms and
signs frequently seen in Addison's disease. Because of
hormonal depletion some nonspecific clinical sings and
symptoms such as fatigue, loss of weight loss may occur
at early stages of the disease. The accurate diagnosis
may be possible at late stage by Addisonian crisis.
Missed diagnosis can result in a significant morbidity
due to lethargy and weight loss and mortality due to cir-
culatory collapse. A 37-year-old, married female patient
presented with a 6-month history of depressive mood,
general fatigue, loss of interest was examined with nau-
sea, vomiting, hyperpigmentation, forgetfulness and
fainting by several physician but appropriate diagnostic
and therapeutic assessment was not carried out. She
was admitted to psychiatric in-patient clinic in order to
make a complete clinical examination and inpatient
treatment. Based on mental state examination revealing
depressed mood and hopelessness she was diagnosed as
having depression. Following diagnosis of Addison's dis-
ease as a result of complete clinical evaluation, she was
transferred to the respected department. This case high-
lights significance of complete evaluation and secondary
psychiatric disorders with an overlooked or misdiag-
nosed Addison's disease presenting with psychiatric fea-
tures in the early stage.

Key Words: Depression, Addison disease, hyperpigmen-
tation.
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GIRIS

Endokrin hastaliklar birgok ruhsal belirtiyle iligkili
olabilirler. Addison hastaligi (AH), yiiksek psiki-
yatrik belirti morbiditesi ile kendini gosteren
endokrin hastaliklardan biridir (Sanino ve Fava
1998). Addison hastaligi veya primer adrenal yet-
mezlik, ilk olarak 1855'de Thomas Addison tarafin-
dan adrenal hastalikla iliskili klinik sendromlar
olarak tanimlanmistir (Lovas ve Husebye 2005).
AH ilk tanimladigi donemde hastalik ilerledikce
zihnin zaman zaman dagildigimn bildirilmistir
(Smith ark. 1972). AH, mineralokortikoid ve
glukortikoid yetmezligine yol agar (Levenson
2005a). Adrenal bezlerin %90'imdan fazlasinin
yikimiyla belirtiler ortaya cikmaktadir (Brosnan ve
Gowing 1996) AH'nin yayginligr 40-110\1.000.000
iken yeni vaka goriilme hiz1 yilda 6\1.000.000 olarak
bildirilmektedir (Kaushik ve Sharma 2003).
Otoimmiin adrenal yetmezlik ve poliglandiiler
otoimmiin sendromun (PGA) birlikte yer aldigi
olgular biiyiikk oranda kadinlardan olusurken
(%70), tek basina otoimmiin adrenal yetmezligi
olan olgular igin yasamin ilk 20 yilinda erkek
hakimiyeti (%71), iglnci 10 yilda ise kadin
hakimiyeti (%81) vardir (Kaushik ve Sharma
2003). Giintimiizde endiistrilesmis iilkelerde
AHnin en sik nedeni adrenal bezin otoimmiin
yikimidir. Diinyada ise genel olarak tiiberkiiloz en
sik nedendir (Lovas ve Husebye 2005).

Addison hastaligi, inat¢t kusma, istahsizlik,
hipoglisemi, ¢ocuklarda kilo alamama, eriskinde
aciklanamayan kilo kaybi, kirginlik, yorgunluk, kas
giicsiizliigii, agiklanamayan izotonik veya hipona-
tremik dehidratasyon, hiperkalemi, hipotansiyon
gibi 6zgilin olmayan belirti ve bulgulara neden olur
(Tablo-I) (Ten ve ark. 2001). Klinik goriiniime tim
viicutta Ozellikle dis etleri, deri kivrimlari, yara
izlerinde belirgin olarak hiperpigmentasyon ve sik-
likla tuza aserme eslik eder (Lovas ve Husebye
2005, Brosnan ve Gowing 1996). Hiperpig-
mentasyon, hipotalamik pitiiiter aksin uyarilmasi
ile melanin uyaran hormon (MSH) ve adrenokor-
tikotropin hormonun (ACTH) yiikselmesi sonucu
ortaya cikar. Nadir olgularda ise melanosit ceva-
bindaki bir hata nedeniyle hiperpigmente olmayan
olgular bildirilmistir (Kendereski ve ark. 1999).
AH, gastrointestinal bir hastalifi veya ozelliklede

Klinik Psikiyatri 2007;10:46-52

depresyon gibi psikiyatrik hastaliklar taklit edebilir
(Ten ve ark. 2001).

AH erken evrede siklikla atlanarak ancak hayati
tehdit eden bir krizle tanmabilir (Ten ve ark. 2001).
Adrenal kriz, ani baglangicli hipotansiyon, tasikar-
di, ates, hipoglisemi ve bilingte ilerleyici bozulma
ile kendini gosterir (Brosnan ve Gowing 1996).
Olgularin %60'nin tan: konana kadar 2 veya daha
fazla hekimle temasta bulunduklar1 bildirilmistir
(Willis ve Vince 1997). Bu nedenle hekimler acik-
lanamayan belirtilerle bagvuran hastalarda AH'den
siiphe etmelidir. Tani, sabah kortizol diizeyinin
diisiik olmasi (<150 nmol\L), eszamanli ACTH'nin
yiiksekligi (>20 pmol\L) ile dogrulanmalidir
(Lovas ve Husebye 2005). Etiyolojik inceleme en
Onemli adim 21-hidroksilaz otoantikor varliginin
gosterilmesiyle saglanir (Winqvist ve ark. 1992).
Otoantikor tespit edilemezse tiiberkiiloz, timor,
adrenolokodistrofi gibi olasi diger nedenler aran-
malidir (Arlt ve Allolio 2003). Tiiberkiiloz, granii-
lomatoz hastalik, metastatik kanser veya kanamay-
la iligkili adrenal genisleme bilgisayarli tomografi
ile degerlendirilebilir (Vita ve ark. 1985).
Kalsifikasyonlu veya kalsifikasyonsuz adrenal
bezlerde belirgin biiylime aktif enfeksiyon isareti
olabilir (Penrice ve Nussey 1992, Villabona ve ark.
1993). Otoimmiin adrenal yikimda ise adrenal
genisleme gozlenmez (Kaushik ve Sharma 2003).
Farkli tedavi rejimleri arasinda etkinlik agisindan
fark bildirilmemistir (Lovas ve Husebye 2005).

Uzun siireli ve ciddi AH'de %5-20 oraninda hafiza-
da bozulma ile baslayip konfiizyon, deliryum, stu-
pora uzanabilen organik beyin sendromuna, %?20-
40 oraninda apati, diisiince yoksullugu, girisimcilik-
te azalma ile giden depresyon belirtilerine, %20-40
oraninda sosyal ige ¢ekilme, irritabilite, negativizm,
yargilamada bozukluk, ajitasyon, varsani, paranoid
sanr1, katatoni gibi psikotik belirtilere yol acar
(Kaushik ve Sharma 2003). Tibbi hastaliklar ve
depresif belirtiler genel populasyonda siklikla bir
arada bulunurlar. Tibbi hastali1 olan ve ayaktan
bagvuran hastalarda major depresyon orani
%26'dir (Sonino ve ark. 2004). Tibbi durumda
depresyon goriilmesi bircok o6zgiil olmayan risk
etmenleri ile iliskilendirilmistir. Endokrin hastalik-
larin, Ozellikle tiroid ve adrenal bezlerin ruhsal
belirtiler tizerindeki etkileri galigitlmistir. Goriilme
sikligina ve tibbi tedaviler ilizerine olumsuz etkile-
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Tablo 1. Addison hastaliginin klinik belirti ve bulgulan*

Belirti i§aret Biyokimyasal anormallikler
Yorgunluk Postiirel hipotansiyon Artmis renin ve\veya ACTH seviyesi
Kas guigsuzligi Kilo kaybi Kriz aninda normo\hiponatremi,
Kusma hiperkalemi, hipoglisemi

ishal Yaygin hiperpigmentasyon Eosinofili

Tuz asermesi pigmente deri kivrimlari, dis etleri Lenfositoz

Davranigsal degisiklikler Yaygin hiperpigmentasyon,
pigmente deri kivrimlari, dig etleri

Basagrisi iliskili vitiligo ve\veya guatr

Terleme

Depresyon

Kas ve eklem agrisi

* Ten ve ark. (2001).

rine ragmen tibbi hastaliklarda depresyon tanisi
siklikla atlanir ve tedavisiz kalir. Addison hastaligi
%60-%90 oraninda apati, sosyal ice cekilme,
yorgunluk, anhedoni, disiincelerde fakirlesme,
negativizm  gibi  ruhsal belirtilerle iligk-
ilendirilmistir. Baska bir calismada, Addison hasta-
larinda %30-%50 oraninda depresyon bildirilmistir
(Levenson 2005a). Biligsel yetmezlikler ozellikle
unutkanlik siklikla degisen siddette bulunur.

Bu yazida erken donemde psikiyatrik belirtilerle
bagvuran bir AH olgusu psikiyatride biitiinciil
klinik degerlendirmenin 6nemini gostermek ve
ikincil ruhsal bozukluklarin tanisi, tedavisi ve izlemi
ile ilgili konular1 ele almak {izere tartisilacaktir.

OLGU

Otuz-yedi yasinda, evli, ii¢ cocuklu kadin hasta son
6 aydir tzintiilii duygudurum, halsizlik, hayattan
zevk alamama, ¢ocuklarinin bakimi dahil 6nceden
zevkle yapabildigi hicbir isten zevk alamama
sikayetleri ile Karadeniz Teknik Universitesi Tip
Fakiiltesi Psikiyatri Servisi'ne yatakli tedavi icin
kabul edilmistir. Hasta umutsuz ve tziintiilidiir.
Son 6 ayda 6 kg zayiflamistir. Uykuya dalmada ve
stirdiirmede giicliik tarif etmektedir. Son 1 ayda
unutkanligi belirginlesmistir. Bu donemde hasta ve
yakinlar1 ciltte belirginlesen koyulagmay1 farket-
miglerdir. Bu nedenle basgvurduklar: cilt uzmani
herhangi bir tibbi neden bulmamistir. Bir bayilma
nobeti sonrasi bagvurulan noroloji uzmani hastaya
sertralin 50 mg\giin 6nermistir. Bir aylik tedaviden
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fayda bulmayan hasta ilac1 kullanmay1 birakmustir.
Hastaneye yatiginda fizik muayenede agiz mukoza-
s1, avug i¢i, ayak tabani ve memenin areola bol-
gesinde, diz ¢evresinde ve kasik bolgesinde hiper-
pigmentasyon tespit edilmistir. Hipotansiyon disin-
da sistem muayenelerinde ek patolojik bulguya
rastlanmamustir. Yapilan ruhsal muayenede hasta
halsiz goriiniimlii ve bitkin, kendine bakimi orta
diizeyde idi. Cilt renginde onceye gore dikkat ceki-
ci dizeyde bir koyulasma mevcuttu. Goriigmeye
isteksiz olan hasta ile goz temasi kurulabiliyordu.
Konusmasi diisiik ses tonunda ve yavasti.
Duygulanimi iiziintiilii; duygudurumu c¢okkiindii.
Diisiince iceriginde mutsuzluk, isteksizlik, iimitsiz-
lik, hayattan zevk alamama sikayetlerini
destekleyen karamsar diisiinceler mevcuttu.
Diisiincenin bigim ve yapisinda bozukluk yoktu.
Psikomotor yavaslama belirgindi. Ik ruhsal deger-
lendirmede Hamilton Depresyon Derecelendirme

Olgegi (HDDO), Hamilton  Anksiyete
Derecelendirme Olgegi (HADO) ve Montgomery-
Asberg Depresyon Degerlendirme  Olgegi

(MADO) puanlar sirast ile 33, 31 ve 34 olarak
tespit edilmistir. Laboratuvar incelemelerinde
hiponatremi (Na=127mEq\dL), hipokortizolemi
(1.04 pg\dl, normal aralik: 6.2-19.4) ve ACTH yiik-
sekligi (1250 pg\MI, normal aralik<46) belirlen-
mistir. Abdominal ultrasonografide normal bulgu-
lar, abdominal tomografide kalsifiye olmamis
atrofik stirrenal bezler degerlendirilmistir.
Biitiinciil  klinik degerlendirmenin sonunda
Addison hastalig1 tanisi ile prednizolon tedavisine
baslanmak iizere hasta ilgili boliime devredilmistir.
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Parenteral hidrasyon sonrasi prednizolon
30mg\giin baslanmus, 3 giin ara ile doz diisiiriilerek
prednizolon 7.5 mg\giin idame tedavisi ve fluoro-
hidrokortizon 0.05 mg\giin tedavisine gecilmistir.
Hastada halsizlik, bitkinlik, mide bulantisi, istahsiz-
lik, uykusuzluk gibi fiziksel ve biyolojik belirtiler;
izintilii duygulanim, hayattan zevk alamama,
isteksizlik, gibi ruhsal belirtiler 1 hafta icinde
ortadan kalkmistir. HDDO, HADO ve MADO
puanlari sirast ile 6, 4 ve 1 puan seviyesine geri-
lemistir. Toplam 20 giinliik hastanede yatig siiresin-
den sonra idame steroid tedavisinde 6 aylik takip
Onerisi ile hasta taburcu edilmistir. Uyku bozuk-
lugu icin 0.5 mg/gece alprazolam steroid tedaviye
eklenmistir. Bir ay sonra yapilan takip muayene-
sinde endokrinoloji bolimiiniin 6nerileri dogrul-
tusunda steroid tedavisi siirdiiriildiigii halde hasta-
da mide bulantisi, halsizlik, isteksizlik, huzursuzluk,
unutkanlik, i¢ sikintisi belirtilerinin tekrar ettigi
gdzlenmisti. HDDO, HADO ve MADO puanlari
sirast ile 9, 18, 14 olarak belirlenmistir. Uygun
etiyolojik tedaviye ragmen ruhsal belirtilerde gozle-
nen dalgali gidis yeniden sertralin 50 mg\giin ile
tedaviye  baslanmast  uygun  gOriilmiistiir.
Uykusuzlugu i¢in Onerilen alprazolam kesilmistir.
Bir ay sonra yapilan 2. takip muayenesinde klinik
degerlendirmeye gore depresyon belirtilerinin ayni
siddette devam etmesi nedeni ile tedavide sertralin
dozunun 75 mg\giin'e ¢ikarilmas: planlanmustir.
Izlemde uykusuzluk diginda biitiin belirtilerinin
tamamen ortadan kalktig1 belirlenmistir. Ug ayhk
steroid siirdiiriim tedavisi sonrast hastanin hiper-
pigmente cilt bulgularinin baslangica gore belirgin
diizeyde geriledigi gozlenmistir. Uykusuzluk igin
hidroksizin 25 mg\glin Onerilmis olan hastanin
tedavi izlemi aylik diizende siirdiiriilmektedir.

TARTISMA

Otuz-yedi yasinda, evli, kadin hasta klinige kabul
edildiginde ¢okkiin duygulanim, hayattan zevk ala-
mama gibi depresyonun ¢ekirdek belirtilerini gos-
teriyordu (Sadock ve Sadock 2004). Ayni zamanda
klinik tabloya halsizlik, kirginlik, enerjide azalma
gibi fiziksel belirtiler ve uyku diizensizligi, istahsi-
zlik, cinsel isteksizlik gibi vejetatif belirtiler eslik
ediyordu. Alinan Oykiilde madde, alkol ya da ilag
kullanimi1 ve gecirilmis psikiyatrik bir hastalik
yoktu. Ayrica yakinmalar baglamadan 6nce yaganan
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zorlayict bir yasam olayr tarif edilmemektedir.
Yapilan incelemelerde hiponatremi, diisiik kortizol
diizeyi es zamanl yiiksek ACTH seviyesi tespit
edilmistir. Fizik muayenede yaygin hiperpig-
mentasyon ve hipotansiyon mevcuttur. Oykii, fizik
muayene, laboratuvar bulgulari ve klinik gozlemler
degerlendirildiginde hastada genel tibbi durumun
eslik ettigi bir klinik tablo disiiniilerek gerekli kon-
siiltasyonlar  planlanmigtir. Eldeki isaretler,
biyokimyasal degerlendirmeler ve hastanin yakin-
malar1 dikkate alinarak AH tamsi ilgili bolimce
konmustur. Oykii, fiziksel muayene, laboratuvar
bulgular1 ve etiyolojik tedaviye erken ve belirgin
olumlu yanit ruhsal bozuklugun AH'nin dogrudan
fizyolojik sonucu olarak gelistigini gostermektedir.
Cokkiin duygudurum, hayattan zevk alamama ve
eslik eden depresyon belirtileri Ruhsal
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel El Kitabi
(DSM)-1V'de (1994) yer alan 4 depresif bozukluk-
tan biri olan Genel Tibbi Duruma Bagh
Duygudurum Bozukluklari, Major Depresif
Benzeri alttipi tani Olciitlerini karsilamaktadir.
Klinik goriiniim bagka bir ruhsal bozuklukla daha
iyi agiklanamamaktadir ve bozukluk deliryum
sirasinda gelismemistir. Bu belirtiler sonucu hasta-
da belirgin bir iglev kayb1 olmustur. Bu tablo halsiz-
lik, istahsizlik, bitkinlik, uyku diizensizligi gibi belir-
tileri ile Kronik Yorgunluk Sendromu (KYS) ile de
benzesmektedir. KYS, kisinin giinliik islerini yap-
masin1 engelleyen yorgunlukla karakterizedir.
Fiziksel ve zihinsel zorlanmayla artan yorgunluk,
biligsel bozukluklar, uyku bozukluklari, kas-iskelet
agrilari, bagagrilar1 KYSnin ¢ekirdek belirtileridir
(Browne ve Chalder 2006). Tan: 6lgiitlerinde en az
6 ay boyunca devam eden baglangi¢c zamani tanim-
lanabilen, dinlenmeyle diizelmeyen, yorgunluk yer
almaktadir (Fukuda ve ark. 1995). Yorgunluk
kisinin mesleki, egitimsel, sosyal ve Kkisisel
aktivitelerinde Oncesine gore azalmaya yol acar. Bu
olguda da 6 aydir mevcut olan, dinlenmeyle
diizelmeyen, giinliik aktivitelerini engelleyen
yorgunluk sikdyeti mevcuttur. Ayn1 zamanda uyku
bozuklugu, hafizada bozulma gibi KYS'de yorgun-
luga eslik etmesi gereken 4 ol¢iitten yalniz 2 tanesi
mevcuttur. Ote yandan yorgunlugu agiklayacak bir
tibbi durumun bulunmasi nedeniyle KYS tanisi
dislanmaktadir.

Genel tibbi duruma bagl depresif bozuklukta
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0zgiin tibbi durumlarin dogrudan fizyolojik sonucu
olarak gelisen depresyon kastedilmektedir
(Levenson 2005b). Clayton ve Lewis (1981)
duygudurum bozuklugu disinda psikiyatrik
hastalig1 veya hayati tehdit eden tibbi hastaligi olan
bireyde ortaya cikan depresyonu ikincil depresyon
olarak isimlendirerek, tani alan her 5 depresyon
hastasindan 3'iniin ikincil depresyon olarak
siniflandirilabilecegini bildirmislerdir (Clayton ve
Lewis 1981). Bu tanmma goére inme, Parkinson
hastalig1, multiple skleroz, pankreatik kanserler ve
diyabet gibi hastaliklarin depresyona neden ola-
bilecekleri soylenebilir (Levenson 2005b). Aslinda
bu smiflandirma sorunludur, ciinkii aralarindaki
iliskiyi belirlemek cogu zaman gii¢, hatta imkan-
sizdir.

Endokrinolojik bozukluklara, yaygin sekilde ruhsal
belirtiler eslik eder. Psikiyatrik belirtiler, endokrin
hastaliklarin 6zgiil belirtilerinden 6nce kendini gos-
terir veya altta yatan hastalikta alevlenmenin ilk
gostergesi olabilirler (Fava ve ark 1994). Bildirilen
bu olgu depresyon belirtileri ile bagvurmusg ve
yapilan ileri tetkiklerle endokrinolojik hastalik
taninmistir. Iwate ve ark. (2004), benzer sekilde ilk
olarak depresyon belirtileri ile bagvuran bir
Addison olgusu bildirmiglerdir. Tibbi hastaliklarda
siklikla depresyon belirtilerine rastlanir. Yinede, az
sayida hasta cokkiin duygulanim, ilgi ve istekte
azalma, istah ve uykuda azalma, psikomotor ajitas-
yon veya retardasyon, yorgunluk, degersizlik veya
sucluluk disiinceleri, intihar fikri gibi belirtilerle
giden major depresyon yasar. Depresyon ve
bedensel hastaliklar birarada rastlantisal olarak
goriilebilecegi gibi neden sonug iligkisi icinde de
ortaya cikabilir. Nedensel iliskinin agik oldugu
depresif bozuklukta, organik hastaliklarin 6zgiin
tedavisi ile psikiyatrik belirtilerin diizelmesi duru-
munda semptomatik depresyon veya organik
duygudurum bozuklugundan bahsedilir (Fava ve
Sonino 1996). Semptomatik depresyon siklikla
bir¢ok endokrin hastalikla birlikte gorilebilir.
Cushing hastalifi, AH, hipertirodizm, hipoti-
roidizm, hiperprolaktinemi, hiperparatiroidizm
psikiyatrik bozukluklarla iligkili endokrin hastalik-
lardir (Sonino ve Fava 1998).

AH'de gozlenen depresyonun nedeni net degildir.
Etiyoloji goz ardi edilerek hizli tedavi girisimleri
onemlidir. Hem glukortikoid hem de mineralokor-
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tikoid tedaviye ihtiyac duyulur (Levenson 2005a).
Psikiyatrik belirtiler fiziksel belirtilerden 6nce ken-
dini gosterdiginde tani koymak giiclesir fakat yeter-
li glukortikoid tedavi baglandiktan sonra psikiyatrik
belirtiler birkag giin icinde geriler. Yalniz psikotik
belirtiler birka¢ ay devam edebilir (Kaushik ve
Sharma 2003). Endokrin hastaliklarla iligkili
organik affektif sendromlarda psikotrop ilaglarla
tedavilerden cok fiziksel duruma yonelik tedavi-
lerin daha etkin oldugu 6ne siiriilmektedir. Ornek
olarak Cushing hastalifinda steroid sentez
inhibitorlerinin kullanilmasi depresyon belirtileri
iizerine veya hipertiroidizmde antitiroid tedavinin
anksiyete belirtileri iizerine olumlu etkileri vardir.
Iwate ve ark.’min (2004), depresyonla kendini
gosteren Addison olgusunda hem psikiyatrik hem
fiziksel belirtiler glukokortikoid tedavi ile hizlica
diizelmistir. Bu nedenle klinik endokrinologlar,
tibbi veya cerrahi tedavi ile baskilanabilen psikiyat-
rik belirtileri kolaylikla gbzardi edebilmektedirler.
Fakat her olguda endokrin tedavi ile psikiyatrik
belirtiler ortadan kalkmaz. Cushing hastaliginda,
tedavi ile eslik eden depresyon %70 hastada tama-
men diizelirken bazilarinda ancak 6nemli olmayan
diizeyde degisikliklerle veya kotiilesme ile gidebilir
(Sonino ve ark. 1993). Gercekten kotiilesen olgu-
larda uygun psikiyatrik girisimler daha 6nem
kazanmaktadir. Tedavi ile kismen cevap alinan
endokrin hastaliklarla iligskili duygudurum bozuk-
luklarinda etiyolojik 6nceligi bir kez daha deger-
lendirmek dikkatli bir klinik yargi gerektirir. Diger
taraftan, uzun siireli endokrin bozukluklar patolo-
jik siirecin geri doniisiimsiizliigiiniin derecesini gos-
terir ve her bir hastanin psikolojik nitelik ve yatkin-
ligina bagli olarak bireysel duygulanim yanit olusur.
Tedavi ile iliskili gercekci olmayan umutlar hayal
kirikliklarina neden olabilir. Cerrahi miidahale ile
hasta hizli bir iyilesme beklentisi icine girer. Fakat
bu nadiren gozlenirken iyilesme dogal seyriyle
gerceklesir (Sonino ve Fava 1998). Bu olguda
glukortikoid tedavi ile belirtilerde hizli diizelme
olmus fakat devam eden takiplerde depresyon
belirtileri glukokortikoid tedavi devam etmesine
ragmen tekrarlamistir. Bu nedenle antidepresan
tedavi  glukortikoid tedaviye  eklenmistir.
Kortikosteroitlerle mani, depresyon, psikoz gibi
psikiyatrik yan etkiler bildirilmistir. Hastada 6 haf-
talik prednizolon 7.5 mg\giin tedavisi sonrasinda
depresyon belirtileri tekrarlamis, 4 hafta sonraki
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kontrolinde antidepresan tedaviye ragmen
depresyon belirtileri devam etmistir. Kortiko-
steroidlerin uzun dénem kullanimi ile ortaya ¢ikan
psikiyatrik belirtiler cok fazla ¢alisilmamigken, kisa
stireli kortikosteroid kullanimini takiben depresyon
veya psikozdan cok manik veya hipomanik belirti-
ler bildirilmistir (Brown 2002). Kortikosteroid
tedavisinde psikiyatrik yan etkilerin dozla iligkili
oldugu, 80 mg\giin iizerindeki dozlarla psikiyatrik
belirtilerin gozlendigi bildirilmistir. Kadin cinsiyeti
ve gecmis psikiyatrik hastalik hikayesi bazi galig-
malarda psikiyatrik hastalik icin risk olarak belir-
lenirken, diger calismalarla desteklenmemistir.
Sonug olarak steroid kullanimu iligkili duygudurum
bozuklugun tipi ve psikiyatrik belirtiler icin risk
etmenleri konusunda c¢eligkiler —mevcuttur.
Oncesinde psikiyatrik hastalik hikayesi olmayan
kadin hastada 6 haftalik disiik doz kortikosteroid
tedavisi altinda gelisen depresyon belirtileri kor-
tikosteroid tedavi almadan Once ortaya c¢ikan
depresyon belirtilerinin niiksii olarak degerlendiri-
lerek, steroid tedavisi ile ortaya cikan ikincil
depresyondan uzaklasilmistir. Ayrica, kortiko-
steroid tedavisi devam ederken antidepresan tedavi
ile cevap alinmistir.

Bu olgu ciltte gozlenen hiperpigmentasyon nedeni
ile melanin-depresyon iliskisi bakimindan tartis-
maya deger bulunmustur. Melanin konsantre edici
hormon (MKH) siganlarda ve olasilikla diger
memelilerde istah ve enerji tiiketiminin diizenlen-
mesinde O6nemli bir rol oynamaktadir. MKH ve
monoaminerjik yolaklarin etkilesim icinde

oldugunu gosteren kanitlar sunulmustur (Dyck
2005). MKH reseptor 1 (MKHI1R) tizerine peptid
yapida olmayan, kiiciikk molekiil agirhkli antago-
nistlerle yapilan calismalar MKH sisteminin
anksiyete ve depresyonda rol oynadifina isaret
etmektedir. MKH1R, duygudurum ve duygulanim-
la ilgili beyin boélgelerinde yogunlukla bulunmak-
tadir. MKHI1R antagonistleri ile yapilan inceleme-
lerde hayvan modellerinde anksiyolitik ve antidep-
resan etkinlik gosterilmigstir (Chaki ve ark. 2005).
Antidepresan tedavide halen kullanilan ilaglara
giiclii bir alternatif olabilecek, noropeptid sinyal
modulasyonuna dayali, yeni, hizli etkili ve daha
yiiksek etkinlige sahip peptid-hedefli ilaclar icin
umut veren bu bulgular ayn1 zamanda olgumuzda
ortaya ¢ikan depresyon belirtilerinin etiyopato-
genezine yonelik agiklamalar sunmaktadir.

Endokrinolojik bozukluklar gesitli ruhsal belirtiler-
le ortaya c¢ikabilir. Psikiyatri acisindan sempto-
matik tedaviler planlanmadan 6nce bu bozukluk-
larin dikkatle degerlendirilmesi, uygun tedavilerin
daha biyiik komplikasyonlara yol ac¢madan
baglatilmasinin yani sira uygun takiplerle gerekli
agsamada psikotrop tedavi ve psikoterapi planlan-
masimin geregi bu olgu Orneginde vurgulanmak-
tadir.

Yazigma adresi: Dr. Ahmet Tiryaki, Karadeniz Teknik Univer-
sitesi Tip Fakiiltesi Psikiyatri AD., Trabzon, ahmetiryaki@hot-
mail.com
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