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Hipertiroidili Bir Hastada Hipokaleminin Nadir Nedeni:
Gitelman Sendromu

A Rare Reason of Hypokalemia in a Hyperthyroid Patient:
Gitelman Syndrome
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Oz

Hipokalemi sik goriilen elektrolit bozukluklarindan biridir. Azalmig potasyum alimi, hiicre igine artmis
potasyum gecisi, gastrointestinal sistemden ya da triner sistemden artmig potasyum kaybs, ilaglar gibi
pek cok faktor hipokalemiye neden olabilir. Gitelman sendromu hipokaleminin eslik ettigi nadir goriilen
otozomal resesif hastaliktir. Burada hipertiroidi nedeniyle tetkik edilirken Gitelman sendromu tanisi
konulan bir olguyu sunduk.
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Abstract

Hypokalemia is one of the commonly observed electrolyte disturbances. Many factors like decreased
potassium intake, increased intracellular potassium influx, increased excretion from the gastrointestinal
system or urinary tract, and drugs can cause hypokalemia. Gitelman syndrome is a rare autosomal
recessive disease associated with hypokalemia. Here, we presented a case who was examined for
hyperthyroidism and finally diagnosed as Gitelman syndrome.
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Giris

Gitelman sendromu; hipokalemi, metabolik alkaloz, hipomagnezemi,
hipokalsitiri ve normal kan basinci ile karakterize otozomal resesif hastaliktir.'3
Nadiren ¢ocukluk doneminde de tani alabilecegi bildirilmesine ragmen, genellikle gec
¢ocukluk ve erigkin yasta tani alir. Biz burada hipertiroidi nedeniyle tetkik edilirken
hipokalemi saptanip Gitelman sendromu tanisi alan olgumuzu sunduk.

Olgu

28 yasinda kadin hasta halsizlik sikdyeti nedeniyle yapilan tetkiklerde tiroid
fonksiyon testlerinde bozukluk saptanmasi tizerine klinigimize basvurdu.
Ozge¢misinde nefrolitiyazis ykiisii mevcuttu. Fizik muayenesinde; kan basinci 100/70
mm/Hg, nabiz 82 atim/dakika ve ates 36,7 °C olciildii. Tiroid muayenesinde tiroid
gland1 palpe edilmiyordu ve tiroid lojunda hassasiyet, agri ya da 1s1 artis1 yoktu.
Laboratuar degerlendirilmesinde, tiroid stimiilan hormon (TSH) 0,057 plU/mL, serbest
tetraiyodotironin (sT4) 2,19 ng/dL, serbest triiyodotironin (sT3) 4,11 pg/mL, anti-tiroid
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peroksidaz antikoru (anti-TPO) pozitif, TSH reseptor antikoru (TRAB) negatif, sodyum
(Na) 138 mmol/L, potasyum (K) 2,8 mmol/L, kalsiyum (Ca) 10,45 mg/dL, albumin 4,1
g/dL, fosfor (P) 4,15 mg/dL, parathormon (PTH) 34,4 pg/L, vitamin D 19 ng/mL
ol¢iildii. Hastaya oral potasyum replasmani baglandi. Tiroid ultrasonografisi tiroidit ile
uyumluydu. Tiroid sintigrafisinde suprese tiroid bezi izlendi. [-131 tiroid uptake testi 4.
saat %1 ve 24. saat %1 olarak oOlgtildii. Eritrosit sedimentasyon hizi 21 mm/saat ve C
reaktif protein diizeyi <3,02 mg/L saptandi. Hastanin hipertiroidisinin sessiz tiroidite
bagli oldugu gorildi. Serum K diizeyi 3,7 mmol/L olan hastanin K replasmani kesildi.
Hastanin 1 ay sonra yapilan tetkiklerde tiroid fonksiyon testleri 6tiroid, K 3,22 mmol/L,
Ca 10,09 mg/dL, albumin 4,9 gr/dL, magnezyum (Mg) 1,5 mg/dL, klor (Cl) g6 mmol/L,
aldosteron 2488 pg/mL, renin 650 pg/mL oOl¢lldi. Hipokalemiyle birlikte
hiperreninemik hiperaldosteronizmi olan hastanin siirrenal manyetik rezonans
goriintiilemesi normaldi. Kan gazinda metabolik alkaloz izlenmedi. 24 saatlik idrar
tetkikinde Ca 86 mg/g (referans deger: 100-300 mg/g), K 12 mmol/g (referans deger: 25-
125 mmol/g), Mg 48 mg/g (referans deger: 60-210 mg/g) ol¢tildi. Hastada hipokalemi,
hipokalsiiiri, hipomagnezemi ve hipereninemik hiperaldosteronizm mevcuttu. Bu
bulgularla hastanin hipokalemisinin Gitelman sendromuna bagl oldugu disiiniildi.
Hastaya magnezyum ve potasyum tedavisi baslandi.

Tartisma

Gunlik pratikte hipokalemi sik karsilasilan elektrolit bozukluklarindandir.
Hipokalemi, azalmigs potasyum alimi, artmig hiicre igine potasyum gecisi (artmisg
insiilin dizeyi, artmis B adrenerjik aktivite, ekstraseltiler pH'nin artmasi, hipokalemik
periyodik paralizi, eritrosit {retiminde belirgin artig, hipotermi, klorokin
intoksikasyonu), artmis gastrointestinal sistemden potasyum kaybi (kusma, diyare, tiip
drenaj, laktasif kullanimi), artmig triner kayip (ditiretik, primer minerolokortikoid
fazlaligi, gastrik sekresyon kaybi, anyonlarin reabsorbe edilememesi, renal tiibiiler
asidoz, hipomagnezemi, amfoterisin B, tuz kaybettiren nefritler, Bartter sendromu,
Gitelman sendromu, poliiiri), terle artmis kayip, diyaliz ya da plazmaferez sonucu
gorilebilir.

Olgumuzda hipokalemi saptandig1 donemde hipertiroidinin de olmasi 6ncelikle
hipertiroidiye bagli hipokalemik periyodik paralizi ihtimalini distndurtti.
Hipokalemik periyodik paralizi herediter (otozomal dominant) ya da kazanilmig
(hipertroidiye bagli) sebeplerden kaynaklanan, kas giligstizligii ya da paralizi ile
seyreden bir hastaliktir. Akut ataklarda K'un hiicre igine hizli gegisi ile K diizeyi 1,5- 2,5
mEq/L azalabilir. Ataklar arasinda K diizeyleri normal olabilir. Olgumuzun tiroid
fonksiyon testlerinin normale donmesine ragmen hipokalemisinin devam etmesi bu
tanidan uzaklastirdi. Bununla birlikte olgunun zaman zaman nefrolitiyazis nedeniyle
ditiretik kullandig1 ve hipokalemi saptandigi donemde diyaresinin oldugu 6grenildi ve
hipokalemiye bu sebeplerin de neden olabilecegi diisiiniildii. Ancak hastanin takipleri
sirasinda diyaresinin olmamasi ve ditiretik kullanmamasina ragmen hipokalemisinin
devam etmesi nedeniyle hipokalemi etyolojisinde bu faktorlerden de uzaklagildi.

Gitelman sendromu ve Bartter sendromu hipokalemi, metabolik alkoloz,
hiperreninemik hiperaldosteronizmle karakterize otozomal resesif hastaliklardir.
Gitelman sendromu bobrek distal tiibiillerinde tiyazid duyarli Na-CI co-transporter
(NCC) defektine bagl olarak ortaya gikar. Genetik defekt 16. kromozomun kisa kolu
tizerindeki SLC12A3 geni tzerindedir.#> Azalmig NCC aktivitesi uzun stireli tiyazid
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ditiretik kullanimi etkisini taklit eder ve voliim azalmasi, azalmis kan basinci, artmis
renin ve aldosteron aktivitesi, renal potasyum kaybi, hipokalemi, renal magnezyum
kaybi, hipomagnezemi ve diistik tiriner Ca atilimi ile sonuglanir.

Gitelman sendromlu vakalarda hipokalemi ve hipomagnezemiye bagl olarak kol
ve bacaklarda kramp goriiliir.> Hastalarin yaklasik %10’unda tani aninda tetani vardir.
Ciddi derecede yorgunluk olabilir ve bu durum ¢ok miktarda renal tuz kaybi olup,
buna bagli kan basina disiikliigii olanlarda daha yaygindir.3 Hastalarin %50-80’inde
politiri ve noktiiri mevcuttur.> Kronik hipokalemi nefrojenik diyabetes insipitus ve
polidipsiye neden olabilir. Kronik ciddi hipomagnezemiye bagli  kondrokalsinosis
gortlebilir.® Hayatin ileri donemlerinde artmig renin ve aldosteron diizeylerine uzamig
maruziyetle iligkili olarak hipertansiyon gelisebilir.?

Bartter sendromu genelikle cocukluk ¢aginda tani alir. Biiytime geriligi, mental
retardasyon, hipokalemi, metabolik alkaloz, iriner konsantrasyon vyeteneginin
azalmasina bagl poliiiri ve polidipsi, normal ya da artmis tiriner Ca atilimi, normal ya
da hafifce azalmis serum Mg konsantrasyonu, sekonder hiperparatiroidiye bagh bazi
hastalarda hipofosfatemi ile karakterizedir.® Bartter sendromunda konsantrasyon
yetenegi bozulmugken Gitelman sendromunda nispeten korunmustur.® Bartter
sendromunda triner Ca atilmi normal ya da yiiksek iken Gitelman sendromunda
driner Ca atilimu tipik olarak dustktiir. Hipomagmezemi ve renal Mg kaybi her iki
hastalikda da olurken Gitelman sendromu igin bu 6zellik daha belirgindir. Gitelman
sendromlu olgularda genetik defekt distal tiibiillerdeki tiyazid tuyarli Na-Cl
kotransporterde oldugu igin tiyazid ditiretiklere yanit korelmisken Bartter
sendromunda henlenin g¢ikan kolunda defekt oldugu ic¢in loop diiiretiklere yanit
korelmistir. Tani igin, ozellikle gizli kusma ya da ditiretik kullanim1 gibi hipokalemi
ve metabolik alkaloz yapacak diger nedenlerin mutlaka diglanmasi gerekir.

Tedavide amag¢ elektrolit bozuklugunu ve semptomlar1 diizeltmektir.
Hipokalemik vakalarda oral potasyum klorid suplementasyonu tercih edilir. Bazi
vakalarda K tutucu ditiretikler (spiranolakton, eplerenon veya amilorid) hipokalemiyi
azaltabilir.® Mg replasmani gerekebilir. Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
(indometazin) ve anjiyotensin donistiiriicii enzim inhibitorleri de kullanilabilir.?
Kronik voliim eksikligi, elektrolit anormallikleri, nefrokalsinizi ya da eslik eden renal
hastalig1 olup bunlara sekonder son donem bobrek hastaligi gelisen hastalarda nadiren
renal trasplantasyon yapilabilir.”® Renal transplantasyon hem Gitelman sendromunda
hem de Bartter sendromunda transport anormalliklerini diizeltir. Transplant sonrasi
rekiirren hastalik bildirilmemistir.

Sonug olarak, hiperreninemik hiperaldosteronizmi olan hipokalemik bir hastada
Bartter sendromu ve Gitelman sendromu gibi renal tiibiiler hastaliklarin da akilda
bulundurulmasi uygun olacaktir.
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