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OZET

Hipokalemik periyodik paralizi, tekrarlayan kas gii¢siizliigii yada paralizi ataklar1 ile giden nadir
bir hastaliktir. Ataklar genelde yogun egzersiz, asir1 karbonhidrat tiketimi, stres, enfeksiyon,
cerrahi ile tetiklenebilir. Artmis katekolamin desarji ile Na/K ATPaz aktivitesi artar. Artan bu
aktiviteye bagli hiicre i¢ine giren potasyum paraliziye neden olmaktadir.Burada 65 yasinda, daha
once sabahlar1 olan giigsiizliik disinda paralizi atag: tariflemeyen baska bir sistemik hastalig1 veya

ilag kullanim1 ve aile 6ykiisli olmayan asimetrik yaygin paralizili erkek hasta sunuldu.

Anahtar kelimeler: Hipokalemi, Periyodik Paralizi.

A CASE REPORT OF HYPOPOTASEMIC PERIODIC PARALYSIS

SUMMARY

Hypopotasemic paralysis is a rare disease, which goes on whith muscle weakness and paralytic
attacks. The attacks may be triggered by vigorous exercise, high consumption of carbohydrates,
stress, infections and surgery. The activity of Na/K ATPase augmented with the increased
cathecolamine release. The increased release of cathecolamines cause potassium flow into the cell
and consequently paralysis. In our case we presented a male patient with asymetryc paralysis who
has no symptoms other than muscle weakness in the mornings, and without family history of
paralysis ,any known systemic disorder or use of medical drugs.
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GIRIS

Ik kez 1887'de Causot tarafindan tanimlanan hipokalemik periodik paralizi (HPP) ile ilgili daha
sonra Aitken tarafindan 1937'de yapilan arastirmada potasyum uygulamasi ile giigsiizliikte
diizelme oldugu tespit edilmistir’. HPP periyodik paralizinin en sik formudur.Kollarda ve
bacaklarda aniden gelisen paralizi ile sabaha kars1 acil poliklinige bagvuran ve hipokalemi disinda

ek patoloji saptanmayan hasta nadir goriilen bir vaka olmasi nedeniyle sunulmustur.

OoLGU
65 yasindaki daha 6nce bilinen bir hastalik ve ila¢ kullanim 6ykiisii olmayan hasta sabaha karsi
aniden ortaya ¢ikan ve duyu kusurunun eslik etmedigi yaygin viicut giicsiizligii sikayetiyle

yakinlar tarafindan acile getirildi.

Yapilan fizik muayenede; biling agik koopere, arteriyel kan basinct 120/80 mmHg, nabi1z:76/dk ve
vital bulgular stabil saptandi. Norolojik muayenede asimetrik tutulumun hakim oldugu yaygin kas
glicsiizliigli hakimdi (sag ist-alt ekstremite 1/5, sol Ust-alt ekstremite ise 2/5 ). Duyu muayenesi
normal olan hastanin, derin tendon refleksleri alt ve iist ekstremitede azalmist1. Oykiisiinde, daha
once bazi sabahlar giigsiizliik disinda herhangi bir 6zellik saptanmadi. Aile dykiisiinde de 6zellik

olmayan hastanin 6zge¢mis sorgulamasinda buna benzer bir rahatsizlik yasamadigi 6grenildi.

Hastanin acilde ilk basvuru esnasindaki yapilan incelemelerinde potasyum 1.48 mEq/L ile diisiik
saptandi (Normal aralik: 3.5-5 mEq/L). Hastanin diger kan ve idrar tetkiklerinde bir patoloji
saptanmadi. Asimetrik tutulum nedeniyle ¢ekilen bilgisayarli beyin tomografisinde de herhangi bir
patoloji goriilmedii. Hipokalemide gelisebilen aritmi ve elektrokardiografide (EKG) ortaya ¢ikan
U dalgalar1, ST depresyonu ve QT uzamasi gibi bulgular nedeniyle, tiim hipokalemik hastalara,
EKG cekilmelidir. Bizim hastamizin EKG'si normal siniis ritmindeydi, hipokaleminin EKG

bulgular1 saptanmadi.

Dahili yogun bakimda takibe alinan hastaya, tiroid hormonlari, renin-aldesteron diizeyleri, CPK,
idrar elektrolit diizeyleriyle, surrenal adenom agisindan batin USG istendi.Yapilan bu tetkiklerde
patolojik bir bulguya rastlanmadi. Hastaya kontrollii bir bi¢cimde toplam 40 mEq potasyum
uygulandi. Potasyum infiizyonu sonrasi dort saat icinde yakinmalari, kontrol fizik muayenesinde

de paralizisi geriledi ve potasyum seviyesi normal araliga dondii ( 4.8 mEq/L).
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TARTISMA

Omuz ve kalca kaslarinda daha belirgin, genelde simetrik tutulumla giden HPP’ de, gulgstzlik en
onemli klinik yakinmadir. Daha c¢ok erkeklerde goriilen ve otozomal dominant olarak gecis
gosteren ve ilk atagin genelde adolesan c¢agda gorildiigii HPP, Yahudiler basta olmak {izere bazi

irklarda daha sik goriiliir®,

Solunum ve yiiz kaslarinin nadiren tutuldugu ve duysal kusurun gériilmedigi hastalikta, 6liime yol
acan agir atak cok nadirdir. Derin tendon refleksi azalmis yada kaybolmustur. Ataklar hafif

olgularda 6-12 saat aras1 siirerken, agir ataklarda 3-8 giine kadar uzayabilir®.

Olgumuzda, asimetrik dort ekstremitede yaygin, agir bir kas giigsiizliigli vardi ve DTR azalmusti.
Solunum giicliigii olmayan hastada, bulber ve okuler kas tutulumu yoktu. Boyle bir hastada
ayrintili anamnez ve fizik muayene ile beraber servikal myopati, Guillain Barre sendromu ve

serebrovaskuler hastalik agisindan ayirici tani yapilip diistiniilmelidir.

HPP’de yiiksek karbonhidrat alimi, agir egzersizler, alkol, travma, infeksiyonlar, emosyonel stres,
katekolaminler ataklar1 baglatabilir. Atak genelde sabaha karsi olur. Bizim hastamizda da agir bir

fizik egzersizi takiben sabaha kars1 meydana gelmisti.

HPP’nin etyolojisine gdre primer ve sekonder olarak ayrilir. Iskelet kasmin tubullerindeki
dihidropiridine duyarli L tipi kalsiyum kanallarindaki alfa-1 subunitini kodlayan gendeki

mutasyona bagli OD kalitimla gegen iyon kanali hastaligi primer nedendir®®,

Sekonder nedenler arasinda, en sik tirotoksikoz olmak iizere, distal tip RTA, primer
hiperaldesteronizm, Bartter sendromu, baryum, amfeterosin B, alkol, ciddi diyare yaparak
potasyum kaybina yol acan hastaliklar sayilabilir. Olgumuzda sekonder nedenler agisindan,
ayrintili anamnez ve fizik muayene yapildi. Tiroid hormon testleri normal saptanip tirotoksikoz
ekarte edildi. Renin aldesteron diizeyleri istendi, batin usg yapildi ve surrenal patoloji ekarte edildi.
Hipokalemiye bagli rabdomiyoliz agisindan yapilan CPK normal aralikta saptandi. Sekonder

nedenler agisindan arastirilan hastada bu nedenler dislandi.
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HPP’de tedavi semptomatik ve etyolojiye yonelik olarak yapilabilir. Oncelikle hipokalemi
kesinlestirilip daha sonra kontrollii bir bigimde hastaya potasyum replasmani yapilmali ve
sonrasinda gelisebilecek hiperkalemiye karsi dikkatli olunmalidir. Potasyum birden 1.5-2 mEqg/I
araligina diismesi durumunda gerekli mudahele uygulanmaz ise 6-48 saatte potasyumun
ekstraselliiler alana geri donmesi nedeniyle kas giicli normale donebilir. Potasyum replasman ile
bu stire kisaltilabilir. Hastamizda da potasyum replasmanini takiben 4 saat icerisinde kas giicii ve

potasyum seviyesi normal araliga geldi.

HPP ataklariin 6niine gecmek icin, bu hastalara potasyumdan zengin diyet onerilip, karbonhidrat

ve tuzdan kaginilmasi, yogun egzersiz ve emosyonel stresten uzak durulmasi 6nerilmelidir.

Sonug olarak aniden olusan kas gii¢siizliigli ve paralizilerde norolojik hastaliklarla beraber nadir

bir hastalik olan HPP de sebep olarak akla gelmelidir.
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