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ÖZET
Primer hiperaldosteronizm, hipertansiyonun en s›k sekonder formudur. Aldosteron yüksekli¤i, böbrekten sodyum ve su
tutulumunu art›rarak kan bas›nc›nda yükselmeye neden olurken, potasyum at›l›m›n› art›rarak serum potasyum de¤erini
düflürür. Hastalar acil servise, ciddi hipokalemiye ba¤l› kas güçsüzlü¤ü, bulant›, kusma, konstipasyon ve uyuflma gibi
nonspesifik semptomlarla gelebilirler. Acil servisteki rutin laboratuar tetkikleri hiperaldosteronizmi düflündürmekle beraber
tan›sal de¤ildir. Bu klinik durum yanl›fll›kla konversiyon bozuklu¤u olarak de¤erlendirilebilir. Bu yüzden acil hekimleri,
bir sürrenal bez patolojisini iflaret edebilen hipokalemi ve di¤er elektrolit bozukluklar›n›n klinik semptomlar›n›n fark›nda
olmal›d›rlar. Bizim vakam›zda acil servise kollar›nda ve bacaklar›nda uyuflma – a¤r› yak›nmas›yla gelen ve ciddi hipokalemisi
oldu¤u saptanan 35 yafl›ndaki bayan hastay› sunuyoruz.

Anahtar kelimeler: Uyuflma, kas güçsüzlü¤ü, hipokalemi,  konversiyon bozuklu¤u, hiperaldosteronizm

 FEMALE PATIENT, WHO CAME WITH NUMBNESS IN ARMS AND LEGS, BEFORE CONVERSION
DISORDER… HYPOKALEMIA? CASE REPORT

SUMMARY
Primary hyperaldosteronism, is the most common secondary form of hypertension. Aldosterone excess, decreases potassium,
induces sodium and fluid retention with consequential increases in blood pressure through the kidneys; it also increases
potassium discharge from kidney. The patients may present to emergency departments with non specific symptoms like
muscular weakness, nausea, vomiting, constipation and paresthesia created by severe hypokalemia. Routine laboratory
data in emergency department can be suggestive but not diagnostic for hyperaldosteronism. This clinical situation might
be misdiagnosed as conversion disorder. Because of this, emergency physicians must be aware of clinical signs and
symptoms of hypokalemia and other electrolit disturbances which may refer a surrenal gland disorder. In our case, we
present a 35 year old woman, who is suffering from paresthesias and pain in her arms and legs, detected severe hypokalemia
in our emergency department.
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3. Ulusal Acil T›p Kongresi’nde sözel bildiri olarak sunulmufltur, yaz› daha önce baflka bir dergide yay›nlanmam›flt›r.

G‹R‹fi
‹diopatik hiperaldosteronizm, sekonder hipertansiyonun
en s›k rastlanan sebeplerinden biridir(1). Hiperaldosteronizmi
olan hastalar Acil Servis’e (AS) hipokalemiye ba¤l› çarp›nt›,
kas kramplar›, güçsüzlük, paralizi, parestezi, konstipasyon,
bulant›, kusma, abdominal kramplar, poliüri, polidipsi gibi
yak›nmalarla baflvurabilirler. Hipokalemiye ba¤l›
semptomlar özellikle potasyum seviyesi 2,5-3 mEq/l’nin
alt›na indi¤inde belirginleflir(2). Potasyum düzeyindeki

de¤iflimler, baflta kardiak olmak üzere, nöromuskuler ve
gastrointestinal belirtilerle kendini gösterir. Genellikle
hafif hipokalemiyle karfl›lafl›lmakla beraber, tedavi
edilmeyen ciddi hipokalemi önemli komplikasyonlara yol
açabilir(3).
Konversiyon bozukluklar› ciddi bir stresle iliflkili olarak
ani bafllang›çl›, genellikle tek bir semptom fleklinde görülür.
Baz› çal›flma serilerine göre %80 kad›nlarda görülmektedir.
Ço¤unlukla adölesan yaflta görülmesine ra¤men, tüm yafl
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gruplar›n› etkileyebilir. Konversiyon tan›s› 5 kriteri
karfl›lamal›d›r. Bunlar, fiziksel bir hastal›¤› akla getiren
fiziksel bir fonksiyon de¤iflikli¤i veya kayb› olmas›, yak›n
zamanda psikolojik bir strese maruz kalmas›, hastan›n
semptomlar› bilinçalt›ndan üretmesi, semptomlar›n organik
bir nedenle aç›klanamamas› ve semptomlar›n sadece a¤r›
veya seksüel disfonksiyonla s›n›rl› olmamas›d›r.
Konversiyon bozukluklar›n›n klasik semptomlar› paralizi,
nöbet, koordinasyon bozukluklar›, afoni, akinezi, diskinezi,
görme kayb›, kötü koku hissi, anestezi ve parestezidir(4).
Bu sunuda amaç, konversiyon bozuklu¤u klasik
semptomlar›na benzer flikayetlerle AS’e baflvuran özellikle
genç bayan hastalarda konversiyon tan›s› koymadan önce
öncelikli olarak organik nedenlerin d›fllanmas›n›n öneminin
vurgulanmas›, olgu eflli¤inde hipokalemi ve idiopatik
hiperaldosteronizmin tart›fl›lmas›d›r.

OLGU
35 yafl›nda kad›n hasta iki günden beri olan halsizlik, alt
ve üst ekstremitelerde uyuflma, kar›ncalanma ve a¤r›
flikayetleriyle AS’e baflvurdu. Özgeçmiflinde, iki y›ldan
bu yana hipertansiyonu oldu¤u, 5 ay önce preeklampsi
nedeniyle hastanede yatt›¤› ve bu süre içinde alfa metil
dopa tedavisi ald›¤›, 2 ay önce de sezaryenle do¤um yapt›¤›
ö¤renildi. Hastaneden ç›kt›ktan sonra, daha önceden
kullanmakta oldu¤u amlodipin tedavisine devam
etmekteydi.
Hastan›n geliflinde vital bulgular› stabildi. Tansiyonu 120
/ 80 mm Hg olarak ölçüldü. Fizik muayenesinde anlaml›
bir bulguya rastlanmad›, nörolojik muayenesi tamamen
do¤ald›, lateralize defisiti, motor ve duyu kayb› yoktu.
Eklemlerinde pasif hareketlerle a¤r›s› yoktu, eklem hareket
aç›kl›klar› do¤ald›.
Hastan›n laboratuar bulgular›nda; tam kan say›m›, karaci¤er
ve böbrek fonksiyon testlerinin normal s›n›rlar içinde
oldu¤u saptand›. fiikayetlerinin bir elektrolit anormalli¤ine
ba¤l› olabilece¤i düflünülerek istenen elektrolit panelinde,
potasyum de¤eri 1,9 mEq/l olarak ölçüldü, sodyum de¤eri
142 mEq/l idi. Çekilen EKG’si normal sinus ritmindeydi,
hipokalemiyle iliflkili bir bulgusu yoktu. Kan gaz›nda
pH’s› 7,46 idi. Gebelik testi negatif olarak geldi.
Hastada hipokalemi etyolojisi araflt›r›lmaya baflland›.
Belirgin olan bir gastrointestinal kayb› yoktu, hastanede
preeklampsi nedeniyle yatt›¤› dönemde kullanm›fl oldu¤u
alfa metil dopan›n hipokalemisini fliddetlendirmifl
olabilece¤i düflünülmekle beraber, sürrenal kaynak
d›fllanamad›. Hastaya potasyum replasman›na baflland› ve
dahiliye servisine yat›r›ld›.
Dahiliye servisinde çal›fl›lan rennin–aldosteron testinde,
rennin supresyonu ve aldosteron yüksekli¤i tespit edildi.
Toplanan 24 saatlik idrar›nda potasyum at›l›m›n›n artm›fl
oldu¤u görüldü. Çekilen sürrenal tomografisinin sonucu
normal olarak geldi. Hastaya idiopatik hiperaldosteronizm
tan›s›yla günlük 100 mg olmak üzere spironalakton tedavisi
baflland›. Potasyum düzeyinde yükselme tespit edilen
hastan›n semptomlar›n›n da gerilemesi üzerine, ayn›
tedaviyle taburcu edildi.

TARTIfiMA
Hipokalemi ay›r›c› tan›s›n›n içinde renal hastal›klarla
beraber, gastrointestinal kay›plar (diare, kusma, fistül vb.)
ve ilaç kullan›m› sorgulanmal›d›r(2). Gastrointestinal
sistemden kaynaklanan kay›plara, a¤›r dehidratasyonla
beraber hiponatremi veya hipernatremi efllik edebilir(5).
Acil Servis’e hipokalemik paraliziyle gelen hastalar›n
ço¤unlu¤unda ailesel hipokalemik paralizi olmakla beraber
tirotoksik periyodik paralizi, baryum zehirlenmesi, renal
tubuler asidoz, primer hiperaldosteronizm, meyan kökü
zehirlenmesi ve masif gastrointestinal kay›p gibi daha
nadir bildirilen klinik durumlar da bulunmaktad›r(6).
Hipokalemik periyodik paralizide de hipokalemik
paraliziyle ayn› semptom ve bulgularla karfl›lafl›lmas›na
ra¤men, patofizyolojisinde hücre içine potasyum flifti
oldu¤undan, potasyum replasman›n›n çok daha düflük
miktarlarda yap›lmas› önerilmektedir, bu yolla oluflabilecek
rebound hiperkaleminin önüne geçilmektedir. Lin ve
arkadafllar› h›zl› ay›r›c› tan› için spot idrarda potasyum
düzeyine bak›lmas›n› önermektedirler(7).
Olguda belirgin nörodefisit saptanamamakla beraber,
hastan›n tarif etti¤i subjektif uyuflma ve i¤nelenme hissi
hipokalemiye ba¤land›. Gastrointestinal kayb›n ve belirgin
ilaç öyküsünün olmamas›, hipokalemiyle beraber s›n›rda
sodyum yüksekli¤inin bulunmas›, genç ve hipertansif bir
hasta olmas›, renal etyolojiyi ve hiperaldosteronizmi
düflündürdü.
Mineralokortikoidlerden kaynaklanan hipertansiyon,
kendini; uyuflma, zay›fl›k hissi, kuvvet kayb›,
ekstremitelerde a¤r› gibi hipokalemiye ba¤l› semptomlarla
gösterebilir. Bu tip hastalarda hipokalemi, metabolik
alkaloz ve plazma rennin supresyonu görülür(8). Bizim
hastam›zda belirgin hipokalemi saptanm›fl olmas›na
ra¤men, hiperaldosteronizme ba¤l› hipertansiyonu olan
hastalar›n ço¤unda potasyum düzeyleri normaldir(9).
Sürrenal kaynakl› hipertansiyonun ay›r›c› tan›s›nda plazma
rennin/aldosteron konsantrasyonu, sürrenal bilgisayarl›
tomografi, 24 saatlik idrarda aldosteron 18-glukronid
at›l›m› ve gold standart olarak ACTH ile indüklenmifl
adrenal venöz örnekleme kullan›l›r. ‹diopatik
hiperaldosteronizm, sekonder hipertansiyonun s›k görülen
formlar›ndan biridir. Özellikle hipokalemiyle veya tedaviye
dirençli hipertansiyonla baflvuran hastalarda, görüntüleme
yöntemleriyle kitle lezyonlar›n›n ekarte edilmesinin
ard›ndan düflünülmesi gerekir(10).
Tesadüfen bulunan adrenal tümörler (incidentalomalar)
aras›nda makroadenomlar cerrahi tedaviden fayda
görür le rken ,  mikroadenomlar  ve  id iopa t ik
hiperaldosteronizmi olan hastalarda unilateral
adrenalektomi sonras› hipertansiyon kür oran› %15-20
lerde kalmaktad›r. Bu hastalarda spironalakton,
hipertansiyonun ve hipokalemiye ba¤l› semptomlar›n
tedavisinde uygun bir seçenektir. Omura ve arkadafllar›n›n
yapt›¤› bir çal›flmada, hiperaldosteronizm saptanm›fl olan
93 hastan›n 27’sinde aldosteron salg›layan mikroadenom,
42’sinde aldosteron salg›layan makroadenom saptanm›flt›r.
24 hasta ise idiopatik hiperaldosteronizm tan›s› alm›flt›r(11).
Adrenal venöz örnekleme, invaziv bir yöntem olmakla
beraber, görüntüleme yöntemleriyle saptanamayan
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mikroadenomlarla idiopatik hiperaldosteronizmi ay›rmas›
aç›s›ndan de¤erlidir.
Hipokalemi ve hiperkalemi, s›k karfl›lafl›lan ve önlenebilir
elektrolit bozukluklar› olmakla beraber, non spesifik
yak›nmalardan kardiyopulmoner arreste kadar uzanan
genifl bir klinik spektrumda görülebilirler(12). Acil Servis’e

uyuflma, kar›ncalanma gibi atipik semptomlarla baflvuran
hastalarda; konversiyon bozuklu¤u gibi psikiyatrik öntan›lar
konulmadan önce, elektrolit imbalans› gibi organik
nedenlerin d›fllanmas›, bu hastal›klara ba¤l› mortalite ve
morbiditenin önüne geçilmesini sa¤layabilecektir.
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