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Halil Kaya, Ozgiir S6giit, Leyla Solduk, Mehmet Akif Dokuzoglu

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dal, Sanlurfa

ABSTRACT

Hypokalemic periodic paralysis (HPP) is a rare disease characterized
by reversible attacks of muscle weakness accompanied by episodic
hypokalemia. The most common causes of HPP are familial periodic
paralysis (FPP), thyrotoxic periodic paralysis (TPP) and sporadic pe-
riodic paralysis (SPP). A male patient admitted to our emergency ser-
vices had weakness in his upper and lower extremities due to using
tetracosactide. Patient was diagnosed as hypokalemic paralysis based
upon laboratory examination and history. The epidemiology, patho-
physiology, clinical presentation and therapy of this relatively rare dis-
ease were reviewed.
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OZET

Hipokalemik periyodik paralizi (HPP), hipokaleminin eslik ettigi geri
doniistimlii kas giigsiizliigii ataklari ile karakterize olan nadir rastlanan
bir hastaliktir. Sebepleri arasinda siklik sirasina gore ailesel periyodik
paralizi (APP), tirotoksik periyodik paralizi (TPP) ve sporadik periyo-
dik paralizi (SPP) sayilir. Acil servisimize bagvuran bir erkek hasta-
nin, bacaklarinda ve kollarinda tetrakosaktid kullanimina bagli olarak
geligen giigsiizliik yakinmalari mevcuttu. Anamnez ve laboratuar in-
celemeleri ile hastaya hipokalemik paralizi tanis1 kondu. Hipokalemik
periyodik paralizinin epidemiyolojisi, patofizyolojisi, klinik bulgular1
ve tedavisi gozden gegirildi.
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GIRIS

ACTH (kortikotropin) hipofiz bezinden salinan bir peptiddir ve
adrenal bezlerden dolagima kortikosteroid iiretiminin uyarilma-
sin1 saglar. Tetrakosaktid (synacthen), bir ACTH analogudur.
Hipokalemi; geriye doniigiimlii gii¢siizlikk ve paralizi yapabilen
elektrolit bozuklugudur (1-3).

Hipokalemik periyodik paralizide (HPP) serum K* diizeyinin
azalma sebebi K* kanal bozukluguna bagli olarak K*’un hiicre
icine kaymasidir (1, 2). Hipokalemik peryodik paralizi olma-
yan olgularda neden ise K*kaybidir (3). Hipokalemik periyodik
paralizi (HPP), serum potasyum seviyesindeki diisgmeye bagl
olarak, iskelet kaslarinda paralizi ataklari ile seyreden klinik
tablonun adidir. Hipokalemik periyodik paralizi (HPP), K*’un
gegici olarak hiicre igine girmesi veya viicuttan fazla miktarda
atilimina bagli olarak meydana gelir. En sik sebebi, ailesel peri-
yodik paralizidir. Ailesel peryodik paralizi, otozomal dominant
gegcisli bir iskelet kas1 hastaligi olup batili iilkelerde daha sik go-
riliir. Tirotoksik periyodik paralizi (TPP) ve sporadik periyodik
paralizi (SPP) ise Asyalilarda daha sik goriilen HPP’nin diger
Ailesel peryodik paralizinin klinik tablosu tirotoksikoz disinda
TPP ile aynidir. Yine APP’nin klinigi, aile hikayesi disinda ise
SPP ile aynidir.

Tetrakosaktid; multiple skleroz gibi nérolojik rahatszliklarda,
iilseratif kolit gibi gastrointestinal hastaliklarda ve glukokorti-
koitlerin endike oldugu diger rahatsizliklarda kullanilmaktadir.
Etkisini ACTH gibi glukokortikoidlerin, mineralokortikoidlerin
ve daha az 6l¢lide androjenlerin adrenokortikal tiretimini uyara-
rak gosterir. Mineralokortikoidler de Na* reabsorbsiyonu yapip
K" eskresyonu yaparak hipokalemi tablosuna yol agabilirler.

OLGU

Acil servise kollarda ve bacaklarda giigsiizliik, yiirliyememe si-
kayeti ile 49 yasinda erkek hasta getirilmis. Boyun fitig1 tanisiyla
ii¢ giin 6nce tiyokolsikosid ( Muscoril®) kapsiil 2x2, diklofenak
sodyum (Dikloron®) tablet 2x1 ve tetrakosaktid (Synacthen®)
ampl 1x1 intramuskuler (IM) tedavisine baslanmis. Tedavinin
ikinci giinii 6gleden sonra kol ve bacaklarinda giigsiizliik sika-
yeti baglayan ve giigsiizliigiin giderek artmasi ve gece 04:00 si-
ralarinda ayaga kalkmada zorlanma ve yiirliyememe nedeniyle
ambulansla acil servise getirilmis. Hastanin Oykiisiinden daha
once bu tiir bir sikdyetinin olmadig1 6grenildi. Ozgecmisinde
ve soygeemisinde de bir 6zellik yoktu. Norolojik muayenesinde
hastanin genel durumu iyi, suuru agik, koopere, oryante ve derin
tendon refleksleri (DTR) global hipoaktif, plantar yanitlar bila-
teral fleksor olarak degerlendirildi. Kuadriparezi mevcut olup,
kas giicli alt ekstremitelerde 2-3/5 st ekstremitelerde 2/5 olarak
tespit edildi. Duyu muayenesi ve kranial sinir muayenesi normal
olarak degerlendirildi. Solunum kaslarinda herhangi bir etki-
lenme gozlenmedi. Hastadan alinan ilk biyokimya tetkiklerinde
AKS 110 mg/dl, K*: 2.1 mEq/L, Fosfor: 2.0 mg/dL, CPK 1104
U/L olarak tespit edildi. Cekilen elektrokardiyografi’de (EKG)
“u” dalgas1 mevcudiyeti disinda normaldi. Beyin BT normal ola-
rak degerlendirildi.

Hasta tetrakosaktide bagl gelisen hipokalemik paralizi olarak
degerlendirildi. Akut donem tedavisinde KCI infiizyonu ilk

8 saat 15 mEq/saat, devaminda ise, 7.5 mEq/saat (toplam 150
mEq) baslandi. Kontrol potasyum degerleri 4.1 mmol/dl olarak
seyretti. K replasman tedavisi sonrast hastanin gikayetleri 1 saat
sonra gerilemeye basladi, yaklagik 12 saat sonra kas giicli tama-
men normale donen hasta dnerilerle taburcu edildi.

TARTISMA

Periyodik paralizilerin en sik goriilen formu olan hipokalemik
periyodik paralizi (HPP) ilk kez 1887°de Cousot tarafindan ta-
nimlanmigtir (5). 1937 yilinda Aitken, ataklara hipokaleminin
eslik ettigini ve potasyum uygulamasi ile gii¢siizliigiin diizeldi-
gini rapor etmistir (5). Atak doneminde serum potasyum diize-
yi diistiktiir ve potasyum kandan kas hiicrelerine geger. Ataklar
arasinda ise, hem serum potasyum diizeyi hem de hastanin néro-
lojik muayenesi tamamen normaldir (6, 7). Bizim vakamizda da
kas gii¢siizliigii oldugu sirada K* diizeyi disiiktii. (2.1 mEq/L).
Normal kisiler giinliik ihtiyaglarini karsilamak i¢in 30-40 mEq/
giin K*’a ihtiya¢ duyarlar ve normalde azalmig K* alimi nadiren
hipokalemi yapar. Diyetle giinlik K* alimi1 25 mmol’iin altina
diistiigiinde hipokalemi goriiliir (8). Potasyumun hemen hemen
tamami bobrek proksimal tiibiilinde emilir ve distal tiibiil hiic-
relerinden atilir. Potasyum atilimi hem tiibiiler (akim hizi, sod-
yum miktar1) hem de peritiibiiler faktdrlerden (serum potasyum
konsantrasyonu, serum pH, hormonal regiilasyon) etkilenir (9).
Total viicut K"’ unun azalmasi yetersiz alimdan ¢ok, asir1 kayip
sonucu ortaya ¢ikar. K* kaybini renal ve bobrek dist olarak iki
gruba ayirmak miimkiindiir. Bobrek disi K* kaybi ciddi diare
ve asiri terleme sonucu goriilebilir. Renal K* kaybr ise, azal-
mis reabsorbsiyon veya artmis sekresyon sonucu olusur. Filtre
edilen K*’un hemen tamami reabsorbe edilebilir ancak tiibiiler
disfonksiyon olursa reabsorbsiyon az miktarda etkilenebilir. Bu
nedenle renal K* kayb1 sonucu olusan hipokalemi, azalmig reab-
sorbsiyondan ¢ok artmis sekresyon ile gergeklesir. Renal K* sek-
resyonunu bir¢ok faktor etkiler. En basta mineralokortikoidleri
arttiran herhangi bir neden K* sekresyonunu da arttirir. Voliim
eksikligi aldosteron artisina neden olur. Primer hiperaldostero-
nizm de bir baska nedendir. Cushing sendromu; hidrokortizon
prednizon metil prednizolon tedavisi de K* seviyesini diisiiriir.
Hipokalemik paralizide en onemli klinik bulgu giicsiizliiktiir.
Giigsiizliik, 6zellikle omuz ve kalga kaslarinda belirgin olup ge-
nellikle simetriktir. Bazen sadece bir kol ve bacagin etkilendigi
asimetrik tutulum goriilebilir. Bulber, okiiler ve solunum kaslar1
genellikle korunur. Nadiren atak doneminde pitoz, diplopi ve
fasyal kaslarda giigsiizliik ortaya cikabilir. Interkostal kaslar et-
kilense bile diyafram hi¢bir zaman tutulmaz. Sfinkter bozuklugu
goriilmez. Derin tendon refleksleri (DTR) azalmis veya kaybol-
mustur (7, 10).

Hipokalemik peryodik paralizide ataklar, siklikla yiiksek mik-
tarda karbonhidrat alim1 ve agir eksersizleri takip eden istirahat
periyoduna bagl olarak ortaya g¢ikar. Ayrica, subkutan insiilin
enjeksiyonu, asirt alkol alimi, soguk, travma, cerrahi girigimler,
katekolaminler, mineralokortikoidler, enfeksiyonlar, menstruas-
yon ve emosyonel stres de atagi tetikleyebilir (11). Ataklar, ge-
nellikle gece ya da sabah uykudan uyanma periyodunda goriiliir.
Bizim vakamizda ise hipokalemik paralizi atagt ACTH analogu
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Tablo 1. Hipokalemiye neden olan ilaglar

Transeliiler gecise bagl | Bobrekten artmis Diskida agirt
kayipla sekresyonla
* beta agonistler Diuretikler « fenolfitaleyn
* psédoefedrin * asetazolamide * sodyum polistiren
« fenilpropanolamin « tiazidler sulfonat
« ritadrin * klortalidone Magnezyum eksikligi
« teofilin * metolazon yaparak
« kafein * bumetanid « aminoglikozitler
« verapamil zehirlenmesi| e« etakrinik asid * sisplatin
« insulin asirt dozu * furosemid « foskarnet
* torsemid + amfoterisin B
Mineralokortikoidler

+ fludrokortizon
Mineralokortikoid etki ile

* licorice

« karbenoksolon

* gossypol

* baz tiitlin gikletleri
Yiiksek doz glukokortikoidler
Yiiksek doz antibiyotikler

* penisilin

* nafsilin

* ampisilin

« karbenisilin

olan tetrakosaktid kullanimina bagli olarak meydana gelmisti. Ti-
yokolsikosid ( Muscoril ) ve diklofenak sodyum (Dikloron) tab-
letin hipokalemi yapici bir etkilerinin olmadigi da tespit edildi.
Hipokalemi kas arteriollerinde, vazokonstruksiyona dolayisiyla
sarkolemmada iskemik degisikliklerin meydana gelmesine yol
acabilir. Bu olay, TPP’li olgulardaki rabdomiyolizisi ve krea-
tinin fosfokinaz artigini agiklamaktadir (12). Olgumuzda atak
baslama saati, gii¢siizliigiin 6zellikle omuz ve kalga kaslarinda
ve de simetrik olmasi, bulber, okiiler ve solunum kaslarimin ko-
runmasi, DTR’lerde (derin tendon refleksleri) azalma olmasi,
CPK diizeyinin artmis olmasi, anamnez bilgileri, semptomlarin
tedaviyle diizelmesi, diisiik serum potasyum diizeyi nedeniyle
hipokalemik paralizi olarak degerlendirildi. Tedaviye dramatik
yanit alinmasi da tanimizi desteklemektedir.

Hipokalemik peryodik paralizi profilaksisinde potasyum verilme-
si ataklar1 6nlemede etkin degildir. Hipokalemik peryodik paralizi
tedavisi potasyum replasmani yapilmasi ve nedene yonelik tedavi
uygulamasi olarak iki asamalidir. Hipokalemi yapan ilag alim 6y-
kiisii olan vakalarda doz ayarlamasinin yeniden yapilmasi gerekir-
se de ilacin kesilip baska bir ilag verilmesi uygun olacaktir.
Tirotoksik paralizi tedavisi ise akut donem tedavisi ve tirotok-
sikozun tedavisi olmak tizere iki basamaktan olusur. Akut do-
nemde parenteral potasyum verilmelidir. Potasyum replasmant
90 mEq/24 saati agmamalidir. SPP vakalarinda profilaksi i¢in
kullanilan asetozolamid tirotoksik periodik paralizili olgularda,
siddetli giigsiizliik olusturabilir (13). Ayrica tirotoksikoz teda-
visinde antitiroid sagaltimla beraber beta blokor de verilebilir.
Beta blokorler, hipokalemi ve hipofosfateminin hizla diizelme-

sini sagladig1 gibi 3 mg/kg/giin propranolol verilmesi atak sikli-
gint ve siddetini de azaltir (14).

SONUC

Ekstremitede giigsiizliik sikayeti ile acil servise bagvuran has-
talarda serebrovaskiiler olaylarin yani sira ayirici tanida hipo-
kalemi basta olmak iizere elektrolit bozukluklarinin da olabile-
cegi diisiiniilmelidir. Hastanin kullandi8: ilaglar ayrintili olarak
sorgulanmaly, ilaglarin yan etkilerinin sebep olabilecegi klinik
tablolar bakimindan dikkatli olunmalidir. Ayrica hastalara veri-
lecek ilaglarla ilgili olarak da ilacin olas1 yan ekileri bakimindan
hastalar bilgilendirilmelidir.
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