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Γυναίκα  60 ετών παραπέμπεται 
από Περιφερειακό Νοσοκομείο

Μελάγχρωση δέρματος και χειλέων σταδιακά επιδεινούμενη από 
5μήνου (καλοκαίρι)

Γενικευμένη αδυναμία, μυαλγία, αρθραλγίες από 2μηνου περίπου

Ελάττωση αρτηριακής πίεσης

Ανορεξία

Απώλεια βάρους περίπου 30 κιλών από 5μήνου

Ζάλη, ναυτία

Επιθυμία για αλάτι





Διαφορική διάγνωση μελάγχρωσης

• Νόσος Addison

• Nόσος Cushing ή άλλο αίτιο υπερέκκρισης ACTH

• Acanthosis nigricans

• Πορφυρία

• Σύνδρομο Peutz-Jeghers

• Σύνδρομο Cronkite-Canada

• Αιμοχρωμάτωση



Ατομικό αναμνηστικό

• Υποθυρεοειδισμός

• Σκωληκοειδεκτομή

• Κύστεις ωοθήκης

Φαρμακευτική αγωγή
• ουδεμία



Κλινική εξέταση

• Α.Π. : 98/55 mmHg, σφύξεις: 92/min, SpO2: 100%

• Αναπνευστικό: κ.φ.

• Καρδιά: S1,S2 ευκρινείς, ρυθμικοί

• Κοιλιά: ΜΕΑ, εντερικοί ήχοι παρόντες, ήπαρ, σπλήνας 
αψηλάφητα

• Λεμφαδένες: μη ψηλαφητοί

• α/α θώρακα: κ.φ.

• ΗΚΓ: S-R



Εργαστηριακός έλεγχος

Γενική αίματος

WBC 6400 /μl

Ne 70.2 %

Ly 26.3 %

Ht 36.9 %

Hb 12.5 %

RBC 4.42 /μl

PLT 259000 /μl

MCV 83 fl

MCH 28 pg

Πηκτικός μηχανισμός

PT 10.6 sec

APTT 28.0 sec

INR 0.95

ινωδογόνο 253.8



Εργαστηριακός έλεγχος

Βιοχημικό

SGOT 20 U/L Glu 107 mg/dl

SGPT 21 U/L Cr. 0.95 mg/dl

Λεύκωμα gr% 7.0 Urea 61 mg/dl

Αλβουμίνη 

gr%

4.0 UA 3.8

Bil. 0.2/0.09 mg/dl LDH 202 U/L

K 4.9 mmol/lt CPK 229 U/L

Na 135 mmol/lt γGT 11 U/L



Θεραπευτική αγωγή

• Δεξαμεθαζόνη 4mg IV 1x1

• N/S 0.9% 1000cc για 24 ώρες

• Εσομεπραζόλη IV S:1x2

Άμεση βελτίωση των 
συμπτωμάτων



Περαιτέρω έλεγχος

➢ Ορμονολογικός έλεγχος (ACTH, κορτιζόλη, ρενίνη,
αλδοστερόνη, θειϊκή DHEA, TSH)

➢ Αντισώματα φλοιού επινεφριδίων και 21- υδροξυλάσης

➢ Αξονική τομογραφία κοιλίας και επινεφριδίων 

➢ Ενδοκρινολογική εκτίμηση

➢ Έλεγχος για ορθοστατική υπόταση: αρνητικός



Θεραπευτική αγωγή

• N/S 0.9% 1000cc για 24ωρο

• Εσομεπραζόλη IV S:1x2

• Υδροκορτιζόνη 100mg IV  S: 1x4



Ορμονολογικός έλεγχος

• TSH: 0.569 μU/ml(0.4-40)

• ↑ACTH: 6530.3 pg/ml(10-60)

• ↓Θειϊκή DHEA ορού: 35.5 ng/ml (150-4750)

• ↓Κορτιζόλη ορού: 1.55 μg/100ml (9.52- 26.21)

✓ 30΄ μετά τη χορήγηση ACTH: 0.09 μg/100ml

✓ 60΄ μετά τη χορήγηση ACTH:1.31 μg/100ml    

• ↑Ρενίνη πλάσματος: 4.15 ng/ml/ώρα (0.32-2.47)

• ↓Αλδοστερόνη ορού: 2.5ng/100ml (9.93-17.5)                    



Κλινική βελτίωση

• Εσομεπραζόλη IV S:1x2

• Υδροκορτιζόνη P.O. S: 20mg x1στις 8 το πρωί

10mg x1 στις 4 το απόγευμα



Αποτελέσματα

➢ Αντισώματα φλοιού επινεφριδίων: θετικά

➢ Αντισώματα 21- υδροξυλάσης: δεν ελέγχθηκαν 



Αξονική 
τομογραφία κοιλίας 

και επινεφριδίων

Μικρή κύστη στο τμήμα 
VII του ήπατος

Υπόνοια ύπαρξης 
διφυούς παγκρέατος 

Ιδιαίτερα λεπτοφυής 
απεικόνιση των 
επινεφριδίων με 
σημαντικού βαθμού 
λέπτυνση των σκελών 
τους

Υποστροφή των έσω 
γεννητικών οργάνων





Σήμερα…

Η 
ασθενής 
μας 

Κλινικά βελτιωμένη

Λαμβάνει θεραπεία με υδροκορτιζόνη 
(οδηγία για διπλασιασμό της δόσης σε 
περίπτωση ασθένειας και εκτίμηση από 
γιατρό σε περίπτωση εμέτων ή ζάλης)

Φθοριοϋδροκορτιζόνη 0.1MG P.O. 
S:1/2x1





Νόσος Addison



Εισαγωγή

• O φλοιός των επινεφριδίων εκκρίνει τις βασικές 
στεροειδείς ορμόνες, κορτιζόλη και αλδοστερόνη, υπό 
τον έλεγχο της ACTH, της αγγειοτενσίνης ΙΙ και του 
καλίου στο πλάσμα

• Συχνότερα αίτια επινεφριδικής ανεπάρκειας:

✓ Εξωγενής χρήση στεροειδών 

✓ Έλλειψη της ACTH (1/3000 περιπτώσεις, δευτεροπαθής 
επινεφριδική ανεπάρκεια) ως αποτέλεσμα όγκου της 
υπόφυσης, διηθητικής νόσου,  τραύματος κεφαλής ή εκ 
γενετής υποϋποφυσισμού

QJM 2000 ; 93 : 105 – 11

Lancet 2001 ; 357 : 425 – 31

Clin Endocrinol 2016 ; 85 : 831 – 5 



Εισαγωγή

• Η πρωτοπαθής επινεφριδική ανεπάρκεια είναι σπάνια 
(επιπολασμός:1/8000 άτομα)

• Στο 60%  των ασθενών  με αυτοάνοση νόσο Addison
συνυπάρχει και κάποιο άλλο αυτοάνοσο νόσημα (π.χ. 
αυτοάνοση θυρεοειδική νόσος, σακχαρώδης διαβήτης 
τύπου Ι)

• Σε αναπτυσσόμενες χώρες, η φυματίωση, εκτεταμένες 
λοιμώξεις από μύκητες και λοίμωξη από τον HIV  
παραμένουν συχνά αίτια πρωτοπαθούς επινεφριδικής
ανεπάρκειας

Clin Endocrinol 2002 ; 56 : 787 – 91

J Clin Endocrinol Metab 2009 ; 94 : 

4882 – 90



Εισαγωγή

Επίπτωση 0.6/100000 πληθυσμού ανά έτος

Συχνότερη μεταξύ 2ης-3ης δεκαετίας της ζωής

Σπάνια, αλλά δυνητικά απειλητική για τη ζωή διαταραχή

Οφείλεται σε αμφοτερόπλευρη καταστροφή του φλοιού των 
επινεφριδίων με αποτέλεσμα την ελαττωμένη παραγωγή των 
ορμονών (κορτιζόλη, αλδοστερόνη)

Endocr Pract. 2018 Aug;24(8):746-755

Nat Rev Endocrinol. 2018 Sep;14(9):562

Praxis (Bern 1994). 2018 Jun;107(13):717-725

StatPearls Publishing; Treasure Island (FL): Oct 27, 2018. Polyglandular Autoimmune Syndrome, Type II (Carpenters, Schmidt)



memorangapp.com



Αιτιολογία

Οποιαδήποτε διαταραχή που μπορεί να προκαλέσει 
άμεση βλάβη στον φλοιό των επινεφριδίων

Συχνότερη η αυτοάνοση διαταραχή στον ανεπτυγμένο κόσμο 
(αυξημένα επίπεδα αντισωμάτων έναντι της  21-υδροξυλάσης)

Λοιμώξεις (σήψη, φυματίωση, HIV)

Αμφοτερόπλευρη επινεφριδική αιμορραγία (σήψη, 
διαταραχές πήξης, τραυματισμός)

Νεοπλασματικά νοσήματα των επινεφριδίων

Σπανιότερα: σαρκοείδωση, αμυλοείδωση, μυκητιασικές 
λοιμώξεις, γενετικά νοσήματα

Praxis (Bern 1994). 2018 Jun;107(13):717-725

StatPearls Publishing; Treasure Island (FL): Oct 27, 2018. Polyglandular Autoimmune Syndrome, Type II (Carpenters, Schmidt



Εκδήλωση-Φυσική πορεία

Εκδηλώνεται συνήθως «ύπουλα» με ανεπάρκεια 
αρχικά των γλυκοκορτικοειδών και αργότερα και 
των αλατοκορτικοειδών 

Μη ειδικά συμπτώματα όπως: αδυναμία, 
καταβολή, απώλεια βάρους, ναυτία, έμετοι ή 
κοιλιακό άλγος, ζάλη, ταχυκαρδία, υπονατριαιμία 
με ή χωρίς υπερκαλιαιμία και/ή υπόταση

Μελάγχρωση δέρματος και βλεννογόνων 
εμφανίζεται αργότερα (↑ACTH, ACTH και MSH-
melanocyte stimulating hormone προέρχονται 
από την προπιομελανοκορτίνη (POMC))

Οξεία εκδήλωση (επινεφριδική κρίση)-υπόταση 
(έως καταπληξίας), υπονατριαιμία, υπερκαλιαιμία 
και υπογλυκαιμία



Εκτίμηση ασθενούς Ι

Υποψία τίθεται περισσότερο σε:

• Ασθενείς που λαμβάνουν στεροειδή

• Αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς παρά την «επιθετική» αναπλήρωση υγρών

• Ασθενείς σε σηπτική καταπληξία

Η υπονατριαιμία είναι το πιο σύνηθες αρχικό εργαστηριακό εύρημα. Η 
απώλεια δράσης της αλδοστερόνης προκαλεί νατριούρηση και 
κατακράτηση καλίου (συμπεριλαμβανομένης απειλητικής για τη ζωή 
υπερκαλιαιμίας)

Η υπογλυκαιμία είναι πολυπαραγοντική (↓ πρόσληψη, ανεπάρκεια 
γλυκοκορτικοειδών απαραίτητων για τη γλυκονεογένεση)

↓ επίπεδα κορτιζόλης και αλδοστερόνης (τυχαία και κατόπιν πρόκλησης)-
κορτιζόλη < 18-20 μg/dl (διαγνωστική)

BMJ Case Rep. 2014 Jul 18;2014



Εκτίμηση ασθενούς ΙΙ

↑ επίπεδα ACTH σε πρωτοπαθή επινεφριδική 
ανεπάρκεια (↓ σε κεντρικής αιτιολογίας)

Όψιμα, ↑ δράση ρενίνης πλάσματος (λόγω 
ανεπάρκειας των αλατοκορτικοειδών)

Τα αντισώματα έναντι της 21-υδροξυλάσης 
αποτελούν δείκτες αυτοανόσου βλάβης

Αντίδραση mantoux για έλεγχο πιθανής 
φυματίωση



Θεραπεία/αντιμετώπιση Ι

Σε ασθενείς με επινεφριδική κρίση:

• Αναπλήρωση υγρών (ενδοφλέβια χορήγηση 
φυσιολογικού ορού-διόρθωση ελλείμματος όγκου)

• Χορήγηση δεξτροζούχων ορών (διόρθωση 
υπογλυκαιμίας)

• Ορμονική υποκατάσταση (διόρθωση της έλλειψης των 
κυκλοφορούντων γλυκοκορτικοειδών)-χορηγούμε 
υδροκορτιζόνη 100 mg ανά 6ωρο (IV έγχυση)

• Στην οξεία φάση δεν χορηγούμε φθοριοϋδροκορτιζόνη 
(συνθετικό αλατοκορτικοειδές)

Ann. Endocrinol. (Paris). 2018 Jun;79(3):167-173

Ann. Endocrinol. (Paris).2017 Dec;78(6):495-511

BMJ. 2012 Oct 09;345:e6333

Αν δεν αντιμετωπιστεί μπορεί να είναι θανατηφόρα



Θεραπεία/αντιμετώπιση ΙΙ

Η πρώτη επιλογή ορμονικής θεραπείας είναι η υδροκορτιζόνη

Στους ενήλικες η συνήθης δόση υδροκορτιζόνης είναι 10-15mg/m2/ημέρα  
(20-30 mg ημερησίως. Η δόση των 30mg χορηγείται συμβατικά διαιρεμένα σε 
δύο τρίτα το πρωί και ένα τρίτο το βράδυ, κατ΄ απομίμηση του ημερήσιου 
ρυθμού έκκρισης της κορτιζόλης)

Η αναπλήρωση των αλατοκορτικοειδών γίνεται με 
φθοριοϋδροκορτιζόνη, 50-200μg/ημέρα

Σε πυρετό, λοίμωξη ή άλλη ήπια στρεσογόνο κατάσταση η δόση 
της υδροκορτιζόνης θα πρέπει να διπλασιάζεται (σημαντική για 
βέλτιστο αποτέλεσμα η αντιμετώπιση της στρεσογόνου αιτίας)

Σε σοβαρές θωρακοκοιλιακές επεμβάσεις και τραυματισμούς, η 
ημερήσια δόση πρέπει να αυξηθεί σε 200mg ημερησίως 

Ann. Endocrinol. (Paris). 2018 Jun;79(3):167-173

Ann. Endocrinol. (Paris).2017 Dec;78(6):495-511

BMJ. 2012 Oct 09;345:e6333



Θεραπεία/αντιμετώπιση ΙΙΙ

Κατά τη διάρκεια της θεραπείας υποκατάστασης, 
ελέγχουμε την επάρκειά της με:

• Σημεία και συμπτώματα επινεφριδικής ανεπάρκειας 
(διατήρηση φυσιολογικής αρτηριακής πίεσης)

• Μέτρηση ηλεκτρολυτών ορού, κορτιζόλης και ACTH

• Μέτρηση ρενίνης πλάσματος 

Ασθενείς που δεν βρίσκονται σε κατάσταση stress 
μπορεί να αντιμετωπιστούν με υδροκορτιζόνη ή 
πρεδνιζολόνη με ή χωρίς φθοριοϋδροκορτιζόνη

Ann. Endocrinol. (Paris). 2018 Jun;79(3):167-173

Ann. Endocrinol. (Paris). 2017 Dec;78(6):495-511

BMJ. 2012 Oct 09;345:e6333



Συμπερασματικά

Η νόσος του Addison είναι μια απειλητική για την ζωή κατάσταση

Αν η διάγνωση καθυστερήσει , η νοσηρότητα και η θνητότητα είναι υψηλές

Η αντιμετώπιση καλύτερα να γίνεται από ομάδα ειδικών (παθολόγο, 
ενδοκρινολόγο, εντατικολόγο, λοιμωξιολόγο, γαστρεντερολόγο)

Κάθε καθυστέρηση στην έναρξη της θεραπείας οδηγεί σε θνητότητα >50%

Οι ασθενείς θα πρέπει να εκπαιδεύονται στα σημεία και συμπτώματα και να 
επικοινωνούν με την πρωτοβάθμια φροντίδα ακόμη και σε ήπιες αλλαγές 
των ζωτικών σημείων

Τέλος, σε στρεσογόνες καταστάσεις (ακόμη και σε απλό κρυολόγημα) οι 
ασθενείς θα πρέπει να διπλασιάζουν τη δόση και να επικοινωνούν με τον 
γιατρό τους 

Ann. Endocrinol. (Paris). 2018 Jun;79(3):167-173

Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral Radiol Endod. 2010 Sep;110(3):325-9



Συμπερασματικά

Οι γιατροί δυσκολεύονται να αναγνωρίσουν την επινεφριδική
ανεπάρκεια (2/3 των ασθενών επισκέπτονται 3-4 φορές γιατρό με 
συμπτώματα επινεφριδικής ανεπάρκειας πριν τεθεί η ορθή διάγνωση)

Γενικά, τυχαία τιμή κορτιζόλης >400nmol/l οποιαδήποτε στιγμή της 
ημέρας κάνει μάλλον απίθανη τη διάγνωση

Από την άλλη, πρωινή τιμή κορτιζόλης <100nmol/l καθιστά ισχυρή την 
πιθανότητα της διάγνωσης

Σε υποψία νόσου Addison, ο έλεγχος της ρενίνης του πλάσματος και 
της ACTH είναι χρήσιμος γιατί οι παράμετροι αυτοί αυξάνουν στο 
πλάσμα μήνες ή χρόνια πριν οι τιμές της κορτιζόλης γίνουν 
παθολογικές 

J Intern Med 2014 ; 275 : 104 – 15

Am J Med Sci 2010 ; 339 : 525 – 31

Clin Endocrinol 1987 ; 26 : 221 – 6 

Endocrinol 1988 ; 117 : 467 – 75

Clin Endocrinol 2012 ; 76 : 617 – 24



«if you think of adrenal 
failure: exclude it»

Clin. Medicine 2017 vol. 17, 3: 258-62

Ευχαριστώ πολύ!!


