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Litteraturen viser et fatal af patienter, der har de-
buteret med spontant subkutant facialt emfysem.
Ramchandar et al beskrev i 2006, hvad de mente var
den anden patient pé verdensplan med subkutant
emfysem som debut for pneumomediastinum [4].
Endvidere er det sjeldent at finde SE uden enten
pneumothorax eller pneumomediastinum [5].
Patienten gennemgik ngje forlgbet fra aftenen fgr de-
but, som inkluderede Valsalvas mangvre og grundig
rensning med tandtrdd. Der fandtes pd CT ingen tegn
pé brud i sinus maxillaris. Patienten blev ngje ad-
spurgt om voldsepisoder bl.a. med evt. kompression
af thorax eller slag mod ansigtet. Dette var ikke tilfeel-
det, og objektivt var der ingen tegn pa dette.

Spontant subkutant emfysem i ansigtet forekom-
mer sjeeldent monosymptomatisk. Oftest stammer
luften fra mediastinum, hvorfra den stiger op til hal-
sen og ansigtet. I litteraturen er der rapporteret et til-
feelde med emfysem uden pneumomediastinum eller

pneumothorax, her var arsagen ruptur i smé lunge-
bullae [5], hvilket patienten i dette tilfaelde forment-
lig ogsé har haft.
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Svaer hyperkortisoleemi

ved progression af smacellet lungecancer

Leege Anders Kindberg Boysen & overlaege Lars Stenbygaard

Lungecancer er i Danmark blandt de hyppigste kreeft-
sygdomme med ca. 3.500 nye tilfeelde om &ret [1],
og lidelsen er associeret med en dérlig prognose [2].
Der skelnes mellem smacellet (SCLC) og ikkesmacel-
let (NSCLC) lungecancer, hvor fgrstnavnte udggr
ca. 15% af tilfeeldene. SCLC stadieinddeles, sdledes
at sygdom lokaliseret til en hemithorax henregnes til
begrenset stadium (LD), og sygdom herudover be-
tegnes som udvidet stadium (ED). Karakteristisk for
SCLC er hgj fglsomhed for kemoterapi med respons-
rater pd mellem 70 og 90%, men der ses ofte recidiv
inden for to ar, og der er fa langtidsoverlevere, idet
femaérs overlevelsen er pé ca. 20% for LD og under
1% for ED [2]. SCLC er ofte forbundet med paraneo-
plastiske feenomener, og forekomsten af symptom-
givende hyperkortisoleemi er angivet til 2-4% [3].

SYGEHISTORIE

En 50-&rig mand blev henvist fra Medicinsk Afdeling
til Onkologisk Afdeling i april 2008 med henblik pa
behandling af nydiagnosticeret SCLC i udvidet sta-

dium. Computertomografi (CT) viste en stor venstre-
sidig lungetumor og levermetastaser. Biopsi viste
smécellet karcinom med sandsynligt udgangspunkt
for nedre luftveje. Patienten startedes pa kemoterapi
med carboplatin og etoposid, og efter i alt seks be-
handlingsserier var der i august 2008 partiel regres-
sion af lungetumoren og komplet regression af lever-
metastaserne. En kontrol-CT i november 2008 viste
progression, og der blev givet strilebehandling mod
lungetumoren med 39 Gray over 13 fraktioner. Der
var ingen tegn til endokrin forstyrrelse og plasma (p)-
kalium var 4,1 mmol/I (3,5-4,6 mmol/1).

I februar 2009 blev patienten indlagt pd Onko-
logisk Afdeling, da der i et blodprgvesvar var konsta-
teret hypokalieemi pd 2,2 mmol/1. Patienten var ved
indleeggelsen ikke akut pavirket, men kronisk med-
taget. Der var nytilkommen polyuri, og ved objektiv
undersggelse fandtes deklive gdemer og forhgjet
blodtryk pa 190/105 mmHg. Yderligere blodprgver
viste forhgjede leverenzymer med alaninaminotrans-
ferase 79 E/1 (10-50 E/1), laktatdehydrogenase
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Levermetastaser hos patient med smacellet lungecancer.

(LDH) 863 E/1 (105-205 E/1), p-magnesium pa

0,83 mmol/1 (0,7-1,1 mmol/1) og p-glukose pa

13,4 mmol/l. Arteriepunktur viste pH 7,57, standard
bikarbonat pé 46,3 mmol/1 (22,5-26,9 mmol/1) og
base-excess pa 23 mmol/1 (-5-5 mmol/1), hvilket
tydede pd metabolisk alkalose.

Pé trods af veeske og elektrolytterapi faldt p-ka-
lium efter et dggn til 1,8 mmol/l, og med assistance
fra Endokrinologisk og Anestesiologisk Afdeling
steg p-kalium og stabiliseres pé veerdier omkring
2,5 mmol/I.

Supplerende blodprgver viste kraftigt forhgjet
p-kortisol pd 5.950 nmol/1 (200-600 nmol/1) og p-
adrenokortikotropt hormon (ACTH) pé 619 ng/!1
(10-60 ng/1). Der foreld sledes sveer hyperkortisol-
eemi betinget af forhgjet ACTH-produktion, og en CT
(Figur 1) viste massiv progression i levermetasta-
serne. Der blev der opstartet andenlinjekemoterapi
med topotecan, hvilket medfgrte en normalisering af
p-kalium, et kraftigt fald i p-kortisol, p-ACTH og LDH
og en bedring af patientens almentilstand.

Patienten blev genindlagt i april 2009 med neu-
rologiske udfaldssymptomer og svaekket bevidstheds-
niveau. CT af cerebrum viste en ca. 3 cm stor haamo-
ragi, muligvis i relation til en metastase, og mors
indtradte.

DISKUSSION

Patienten i denne sygehistorie havde flere af kardinal-
symptomerne ved hyperkortisoleemi i form af perifere
gdemer, arteriel hypertension, glukoseintolerans og
hypokalizemi, hvor seerligt sidstnaevnte ofte er af svee-
rere karakter ved ektopisk ACTH-produktion end ved
Cushings sygdom [4]. Man kunne yderligere have

forventet at se aendret fedtfordeling, proksimal myo-
pati og hyperpigmentering, men i modsaetning til
excessiv hypofysaer ACTH-produktion er symptom-
billedet ofte hurtigere udviklet og med dominans af
elektrolytforstyrrelser ved ektopisk ACTH-produk-
tion, sa der endnu ikke er den typiske feenotype for
hyperkortisoleemi [4]. Dette kan vaere medvirkende
til, at syndromet ikke erkendes i klinikken, og der s&-
ledes kan veere en underdiagnosticering af tilstanden.
Der er i litteraturen beskrevet yderligere under-
spgelser til at skelne ektopisk og hypofyseaer ACTH-
produktion [5], men i den beskrevne sygehistorie mé
det paraneoplastiske feenomen anses som bekreeftet,
idet patienten oplevede eklatant klinisk og biokemisk
bedring som fglge af topotecanbehandlingen. I litte-
raturen er yderligere foresldet behandling med oc-
treotid [4], men ellers retter behandlingen sig mod
grundsygdommen og symptomatisk behandling af
elektrolytforstyrrelser.
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