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Hipokalemik Paralizi ile Klinik Belirti Veren
Adrenokortikal Karsinom Olgusu
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0zZET

Sunulan olgu, hipokalemik paralizi nedeni ile arastinilirken glukokortikoid
ve muhtemelen aldosteron- salgilayan adrenokortikal kanser tespit edilen
52 yasinda kadin hastadir. Adrenal kanserler ¢ok nadir tiimdrlerdir ve prog-
nozlan oldukga kétiidiir. Hastaligin agir hipopotasemi ile ortaya ¢ikmasi ise
daha da seyrek goriilen bir durumdur. Hasta, nadir bir olgu olmasinin yani
sira hipopotasemi saptanan bir kiside arastinlmasi gereken endokrinolojik
problemlere dikkat cekmek amaci ile sunulmustur.
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Olgu sunumu

iki aydir ani gelisen, birkag giin icinde gecen ve giderek sik-
lasan kas gui¢slizIligu yakinmast ile farkli néroloji uzmanlari
tarafindan tetkik edilen ve bu arada dort kez EMG cekilen
52 yasindaki kadin hasta, son gittigi hekim tarafindan po-
tasyum diizeyi 2.02 mmol/L bulunarak acil poliklinige yon-
lendirmis. Yatinlarak izlendiginde potasyum 1.8 mmol/L,
kreatinin 0.45 mg/dl, AST 193 U/L, ALT 163 U/L, kreatinin ki-
naz 8114 U/L, TSH 2.7 ulU/ml bulunmus, myoglobiniiri sap-
tanmamis. intravendz potasyum ve spironolakton verilerek
potasyum diizeyinin normal diizeye ¢ikmasi saglanmis.

Nefroloji konsiltasyonunda renal MR-anjiyografi plan-
lanmis, goriintilemede sag surrenalde insidental olarak

Gonderilme Tarihi: 01 Temmuz 2012 « Revizyon Tarihi: 01 Temmuz 2012 - Kabul Tarihi: 21 0cak 2013
iletisim: Serpil Salman - Tel: 05324141234 - E-Posta: salmanserpil@yahoo.com

34

A CASE WITH ADRENOCORTICAL CARCINOMA PRESENTED WITH
HYPOKALEMIC PARALYSIS

ABSTRACT

The presented case is a 52-year-old woman diagnosed with a glucocorticoid
and probably aldosterone- secreting adrenocortical carcinoma during the
investigation for hypokalemic paralysis. Adrenal cancers are very rare tu-
mors and their prognosis is very poor. Presentation with heavy hypokalemia
is extremely rare. The patient is reported in order to draw attention to the
endocrinological diseases which should be screened in individuals with hy-
pokalemia as well as being a rare case.
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kitle saptaninca kontrasth MR planlanmis. MR'da 7x5x7
c¢m boyutlarinda, heterojen, nekrotik alanlar iceren, diiz-
glin konturlu, metastaz veya adrenal karsinomla uyumlu
kitle teyid edilmis (Sekil 1) ve bu nedenle endokrinoloji
konsiltasyonu istenmis.

Hasta gorildiugiinde kilo kaybi, hipertansiyon krizi tanim-
lamiyordu, norolojik yakinmalar tamamen kaybolmustu.
Muayenede cilt soluktu, boyun bdlgesinde ¢ok sayida
“skin tag” mevcuttu, BKI 28 kg/m? idi. Cushing sendromu-
na iliskin spesifik bulgu yoktu. Ozgecmisinde 1.5 yildir di-
abetes mellitus ve hipertansiyon tanilari vardi, bu nedenle
akarboz 150 mg/giin ve valsartan 80 mg kullanmakta idi.
Yaklasik 10 guindr spironolakton 200 mg/giin ve Kalinor
tb (potasyum sitrat + potasyum bikarbonat) 6 tb/giin al-
makta idi, potasyum duizeyi son 6 giindur 3.5-4.5 mmol/L
arasinda stabildi. Bu kosullar altinda surrenal kitleye
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Sekil 1 A,B. BT'de sag surrenalde kitlenin goriinimd.

yonelik olarak yapilan tetkiklerde 1 mg ve 2 gliin 2 mg
Dexametazon supresyon testleri baskilanma gostermedi,
Aldosteron / PRA orani 5, DHEA-SO4 ve idrar katekolamin-
ler normal sinirlarda bulundu (Tablo 1). Hasta kortizol -ve
muhtemelen aldosteron- salgilayan surrenal gland kan-
seri On tanisi ile steroid semsiyesi altinda opere edilmesi
Onerilerek yonlendirildi.

Ocak 2012 tarihinde sag surrenalektomi yapildi. Patoloji
raporunda kitle 185 gr agirhginda, 8x8x5.5 cm olcgulerin-
de surrenal korteks karsinomu olarak tanimlandi. Tumor
kapsul invazyonu ve vaskdler invazyon vardi. Postoperatif
donemde potasyum replasmani ve spironolakton kesildi,
potasyum normal sinirlarda seyretti. Hipotansiyona meyil-
li olunca 1. ayda valsartan kesildi, postoperatif donemde
baslanan prednizolon replasmanina azaltilarak kesilmek
Uzere devam edildi, bu arada genel durumu diizelen has-
tadan onkoloji konstltasyonu istendi.

Postoperatif 1.5 ayda toraks BT yapilan hastada bilateral
¢ok sayida nodil saptandi, ek olarak sag adrenal gland
lojunda postoperatif degisikliklere komsu karacigerde
63x38 mm boyutlu lokal invazyon alani siiphesi veren
gorinim rapor edildi. PET-BT tetkikinde bu gorinimler
hastaligin niiksi olarak yorumlandi. Hasta bu arada halsiz-
liginin arttigini ve eski yakinmalara benzer yakinmalarinin
oldugunu bildirdi. Potasyum dtizeyi 2.54 mmol/L bulun-
du, replasmana baslandi, hastanin seyri dikkate alinarak
PRA ve aldosteron sonuglari beklenmeden spironolakton
tedavisine tekrar baslandi, takipte aldosteron 670 pg/ml,
PRA 7.6 ng/ml/saat, Aldosteron / PRA 8.8 bulundu ve mi-
totanla kombine kemoterapi almaya bagsladi.

Tablo 1. Surrenal kitle fonksiyonuna iligkin tarama testleri.

Tetkik Sonug Normal
DHEA-S04 240 pg/di 35.4-256
Plazma renin aktivitesi (PRA) 7.89 ng/ml/saat 0.2-3.4
Aldosteron 408 pg/ml 70-295
Aldosteron / PRA 5.17
ACTH 28.77 pg/ml 7.2-63.3
Dexametazon supresyon testi
1 mg DXM - Kortizol 11.99 ug/dl <18
2 giin 2 mg DXM —Kortizol 12.87 ug/dl <1.8
idrar katekolaminleri
Adrenalin 8.3 ug/24 saat 0-27
Noradrenalin 36.0 ug/24 saat 0-97
Metanefrin 68.7 ug/24 saat 0-320
Normetanefrin 382.6 ug/24 saat 50-650
VMA 4.9 mg/24 saat 0-6.6

Bu yazidaki bilgiler, Haziran 2012 tarihinde halen izlemde
olan hastadan yazili onay alinarak sunulmustur.

Tartisma

Akut sistemik kas gli¢stizligu, nérolojik, infeksiyoz ya da
metabolik nedenli olabilir, metabolik nedenler arasin-
da hipopotasemi 6nemli bir yer tutar. Hipopotasemiye
bagl paralizinin endokrinolojik nedenleri arasinda ise ilk
sirada tirotoksikoz sayilmalidir, 6te yandan -nadir bir has-
talik olmakla birlikte- primer hiperaldosteronizm énemli
bir sebeptir (1). Sunulan olgu 6nce noéroloji hekimleri ta-
rafindan gorllmds, tablonun agir hipopotasemiye bagl
oldugu muhtemelen gdzden ka¢mis, bu arada yapilan
EMG tetkikleri kreatinin kinaz diizeyindeki belirgin artisa
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katkida bulunmustur. Hipopotasemi fark edildiginde ise
tirotoksikoz ekarte edilmis, ancak renin /anjiyotensin sis-
temine iliskin tetkikler yapilamadan spironolakton tedavi-
sine baslanmistir.

Adrenokortikal karsinomlar ¢ok nadir gorilen timorler-
dir. Bizim olgumuzda oldugu gibi, genellikle kadinlarda,
40-50 yas civarinda saptanir. Bu kitleler cogunlukla (%80)
fonksiyoneldir. Sadece glukokortikoid, glukokortikoidle
birlikte androjen, sadece androjen (sirasi ile %45, %45,
%10 olgu) veya nadiren aldosteron (<%1) salgilayabilirler
(2). Genellikle kilo kaybu, istahsizlik, ates gibi malign hasta-
liklara veya salgiladiklart hormona 6zgu belirti ve bulgular
verirler. Glukokortikoidle birlikte aldosteron salgilayan tu-
morler ise literatlirde nadir olgular olarak bildirilmistir ve
bu vakalarda genellikle hipopotasemi vardir (3,4).

Surrenal kitle olgularinda saptanan hipopotasemi sadece
hiperaldosteronizm degil, Cushing sendromu ve feokro-
mositomaya da eslik edebilir. Hastamizda idrar kateko-
laminleri bakilarak feokromositoma dislanmistir. Primer
hiperaldosteronizm tetkik edilirken ideal olan, renin al-
dosteron sistemini etkileyen ila¢ kullanilmaksizin, sadece
potasyum replasmani ile hipokaleminin diizeltilmesinden
sonra aldosteron ve PRA dl¢imuddr. Sistemi etkileyecek
ilag (6zellikle spironolakton) kullanimi varsa, ilacin 4-6
hafta sure ile kesilmesinden sonra kan alinmasi onerilir.
Primer hiperaldosteronizmde beklenen sonug diisiik PRA
/ylksek aldosteron diizeyleri, artmis aldosteron / PRA ora-
nidir (5). Endokrinoloji konsiiltasyonu icin gorildigiinde
valsartan ve spironolakton almakta olan hastanin aciliyeti
nedeniyle tedavide degisiklik yapilmaksizin testler isten-
mis, hem aldosteron, hem de PRA yiiksek bulunmustur.
Potasyum tutucu ditretiklerin etkisi aldosteron diizeyin-
de artis, renin diizeyinde ise belirgin artis seklindedir, bu
degisimin Aldosteron / PRA (izerine net etkisi azalma yo-
nindedir. AT2 reseptdr antagonisti ilaglar ise aldosteron
diizeyinde duisme, renin diizeyinde belirgin artisa neden
olur, orana etkisi yine azalma yoniindedir (5). Sonug ola-
rak ilaclarin etkisi ile bu hastada gercek diizeylerden daha
yUksek PRA ve daha disiik Aldosteron / PRA orani sonucu
bulunacagi beklenebilir. Postoperatif 1.5 ayda yaklasik 1
aydir spironolakton veya AT2 blokeri kullanmiyorken —an-
cak potasyum duzeyi dusikken- alinan kandaki sonuglar

da preoperatif donemdekine benzerdir, dolayisi ile primer
hiperaldosteronizmi desteklememektedir.

Klinik olarak tipik Cushing sendromu bulgulari saptan-
mamakla birlikte, 1 mg ve 2 giin 2 mg Dexametazon sup-
resyon testi sonuglar hastada kontrolsiz kortizol salinimi
oldugunu gostermektedir. Surrenalektomi yapilacak olan
hastalarda klinik bulgu olmasa bile glukokortikoid ve ka-
tekolamin saliniminin ekarte edilmesi perop-postop ha-
yati riskleri dngorebilmek ve tedbir almak bakimindan
onemlidir. Asikar Cushing sendromunda hipopotasemi
gorilebilecedi bilinen bir durumdur, ¢linkii kortizoliin
bobrekte 11B-HSD2 aktivitesini artirarak distal nefronda
sodyum retansiyonunu ve potasyum kaybini artirici etkisi
belirgin hale gelebilir (2). Ancak preklinik Cushing send-
romunda hipopotasemiye neden olacak diizeyde kortizol
etkisi olmasi beklenmez. Literatiirde hipopotaseminin
eslik ettigi adrenokortikal adenomu olan bir hastada,
preklinik Cushing sendromu ve normoreninemik nor-
moaldesteronizm bildirilmistir (6). Asikar olgularda daha
belirgin olmak Uzere, Cushing sendromunda aldosteron
saliniminin bir miktar baskilandigi, uyar testlerine yani-
tin koreldigi bilinmektedir (7). Timordeki CYP11B2 mRNA
(aldosteron sentezinde son basamadi sentezleyen enzim)
diizeyinin primer aldosteronizm hastalarina kiyasla du-
stk, ancak asikar veya preklinik Cushing hastalarininkine
kiyasla yiksek bulunmasi nedeni ile bu hastada aslinda
kitleden goreceli olarak yiiksek miktarda aldosteron salgi-
landig1 spekiile edilmistir (6). Yazarlar, hastadaki bu tablo-
yu pre-primer aldosteronizm olarak isimlendirmektedirler
(6). Bizim hastamizda farkli olarak renin diizeyi normalin
Uzerindedir, ancak daha once de belirtildigi gibi hastanin
renin-anjiyotensin sistemini etkileyen ilaclardan tam ola-
rak arindirilmis durumda tetkiklerinin yapilmasi miimkiin
olmamistir.

Sonug olarak mevcut veriler 1s1ginda hastada kortizol -
ve muhtemelen aldosteron- salgilayan adrenokortikal
kanser oldugu dustnilmustir. Bu, nadir bir durumdur.
Hastada hayati tehtid edecek derecede agir hipopotasemi
gelismesi ayrica 6nem tasimaktadir. Klinisyenlerin hipo-
potaseminin nadir ancak énemli bir nedeni olarak adre-
nal bez kaynakli asin hormon salinimini dikkate almalari
gerekmektedir.
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