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Hypokalemic Periodic Paralysis Case

Accompanied with Cardiac Arrhythmia
Kardiyak Aritminin Eslik Ettigi Hipokalemik Periyodik Paralizi Olgusu
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ABSTRACT

Introduction: Hypokalemic periodic paralysis (HPP) is a disease
characterized by intermittent attacks of muscle weakness oc-
curring at irregular intervals and accompanied by episodic hy-
pokalemia. The most common cause of HPP is familial periodic
paralysis, which is an autosomal dominantly inherited congenital
disease. The serum potassium level is low during the attack due
to the shift of potassium into muscle cells, but it is normal be-
tween attacks. Attacks of muscle weakness may be triggered or
enhanced by high carbohydrate food consumption, emotional
stress, cold, resting after strenuous exercise, drugs (such as gluco-
corticosteroids), insulin and diuretics, preceding infections, and
pregnancy.

Case Report: We hereby present a 31-year-old male patient ad-
mitted to emergency services who had suddenly developed
muscle weakness in his upper and lower extremities. Hypopotas-
semia was observed on the blood test, the electrocardiography
was a Mobitz type | atrioventricular block, and the patient was
diagnosed with familial periodic paralysis (PP).

Conclusion: Familial HPP is diagnosed if there are recurrent at-
tacks of paralysis that are reversible with potassium replacement
and hypopotassemia, without any apparent cause of hypopotas-
semia.
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OZET

Giris: Hipokalemik periyodik paralizi (HPP) duzensiz araliklarla
seyreden kas gl¢slizIigu ataklari ile karakterize, hipokalemi atak-
larinin eslik ettigi bir hastalikti. HPP'nin en sik sebebi otozomal
dominant gegisli konjenital bir hastalik olan ailesel periyodik pa-
ralizidir. Potasyumun kas hicresi icerisine gegisi nedeniyle atak
sirasinda serum potasyum diizeyi distk fakat ataklar arasinda
normaldir. Kas gu¢gstizligu ataklari fazla karbonhidratl gida tu-
ketimi, emosyonel stres, soguk, adir egzersiz sonrasi istirahatte,
glikokortikoidler, insdlin ve ditretik gibi ila¢ kullanimi, gegirilmis
enfeksiyonlar ve gebelik gibi etkenler ile tetiklenebilir veya sid-
detlenebilir.

Olgu Sunumu: Burada Ust ve alt ekstremitelerde ani baslangicli
kas guigsuzlUgu ile acil servise basvuran 31 yasinda erkek hasta
sunduk. Ailesel PP tanisi konulan hastanin kan tetkikleride hipo-
potasemi ve elektrokardiyografide mobitz tip | atriyoventrikiler
blok saptandi.

Sonug: Potasyum replasmani ile dizelen paralizi ataklarinin tek-
rarlamasi, hipopotasemi ve hipopotasemiyi aciklayacak sebep
olmadiginda ailesel HPP tanisi konulur.

Anahtar Kelimeler: Hipokalemi, periyodik paralizi, aritmi
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Giris

Periyodik paralizi (PP) otozomal dominant gegis gosteren, klinikte periyodik kas gligsizlUgu veya paralizi ataklari ile karakterize
konjenital bir hastaliktir. Hipokalemik, hiperkalemik ve normokalemik olmak tzere G¢ formu vardir. Hipokalemik periyodik pa-
ralizi (HPP) en sik gorilen seklidir. Atak sirasinda hipopotasemi tespit edilirken, ataklar arasinda genellikle potasyum degerleri
normaldir. Genellikle ataklarin olusmasini tetikleyen fazla karbonhidratli gida tiketimi, emosyonel stres, soguk, agir egzersiz
sonrasl istirahatte, glikokortikoidler, insilin ve ditretik gibi ilag kullanimi, gecirilmis enfeksiyonlar ve gebelik gibi presipitan fak-
torler vardir. Viicutta potasyum eksikligi yoktur, potasyumun kandan kas icine gegisi artmistir. HPP'de klinik bulgular aralikli kas
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glgsuzlugunden paraliziye kadar, sikligr ise giinden yila kadar degis-
kenlik gosterebilir (1-3). Burada, kas glicstizligu ile acil servise basvu-
ran, biyokimyasal tetkiklerde hipopotasemi ve elektrokardiyografide
Mobitz tip | atriyoventrikller blok saptanan ailesel HPP'li 31 yasinda
erkek hasta literatir esliginde sunulmustur.

Olgu Sunumu

Bilinen herhangi bir hastalidi olmayan 31 yasinda erkek hasta, her
iki kol ve bacakta gligstzlik ve yurlyememe sikayeti ile acil servise
basvurdu. Acil servise gelmeden yaklasik iki saat dnce sabah uykudan
uyaninca her iki bacagini hareket ettiremedigini ve kollarinda da guic-
stzlik oldugunu farketmis. Tansiyon arteyal 110/70 mmHg ve nabiz
76/dakika idi. Travma 6ykUsu olmayan hastanin, yapilan motor ve
duyu muayenesinde Ust ekstremitede 4/5, alt ekstremitede 3/5 gug
kaybr olmasina ragmen duyu muayenesi normaldi. Derin tendon ref-
leksleri azalmistl. Akut serebrovaskiler ve spinal kanal patolojilerini
ekarte etmek icin bilgisayarli beyin tomografi, servikal ve lomber man-
yetik rezonans tetkikleri yapildi ve sonuglar normal olarak degerlendi-
rildi. Daha 6nce benzer sikayetlerle hastaneye bagvurmamis fakat ay-
rintili sorgulandiginda yaklasik 3 yildir ara ara ellerinde ve ayaklarinda
uyusma oldugunu ve kendiliginden gectigini ifade etti. Ailede benzer
yakinmalari olan yoktu. Kronik herhangi bir hastaligi ve ila¢ kullanim
BykUsu yoktu. Hastanin bagvuru aninda sodyum 143 mmol/L, potas-
yum 2,5 mmol/L, kalsiyum 9,2 mmol/L, klor 112 mmol/L idi. Krea-
tin kinaz 665 U/L (30-200 U/L referans araligi) idi. Kan gazi degerleri
pH: 7,45, pCO2: 41,7, pO2: 46,8, Bikarbonat (HCO3): 28,4 idi. Tiroid
stimUlan hormon (TSH): 1,64 plU/mL (0,4-4 plU/mL referans aralign),
serbest T3: 3,46 pg/mL (1,8-4,2 pg/mL referans aralidi), serbest T4:
1,58 ng/dL (0,8-1,9 ng/dL referans aralid). Hastanin kusmasi ve gastro-
enteriti yoktu. Yapilan idrar tetkiklerinde 6zellik yoktu. Elektrokardiyog-
rafide Mobitz tip | atrioventrikiler blok tespit edildi (Resim 1). Hastaya
potasyum klorUr inflzyonu (saatte 5 mEq) yapildiktan 8 saat sonra
paralizi tamamen duzeldi. Kontrol potasyum degeri 3,6 mmol/L idi.
Gekilen kontrol elektrokardiyografide normal sinds ritmi izlendi, blok
izlenmedi (Resim 2). Noroloji klinigi tarafindan yatis verilerek tetkik
edilen hastada hipopotasemi klinigini agiklayacak patolojik bulguya
rastlanmadi. Yedi guinliik yatisin ardindan hasta sifa ile taburcu oldu.

Tartisma

Periyodik paralizitler sodyum (Na), potasyum (K) veya kalsiyum (Ca)
kanallarindaki mutasyonlara bagli olarak gelisebilir (CACNA1S ve
SCN4A genleri) (4-6). Herediter gecis gosteren bu hastalikta, reversible,
simetrik tutulum gdsteren tekrarlayan kas glgsuzligi on plandadir.
Klinikte hipokalemi, normokalemi yada hiperkalemi saptanabilir fakat
hipokalemi saptanmasi daha siktir (1, 3). Cogu vakada ailesel ézellik
gosterirken, tirotoksik periyodik paralizi, baryum zehirlenmesi, renel
tibuler asidoz, primer hiperaldosteronizm, meyan otu-kokd zehir-
lenmesi ve gastrointestinal kayiplara bagl gelisen sporadik vakalar da
vardir (7). Ailesel tip HPP bati Ulkelerinde daha sik goralirken, tirotoksik
PP'ler daha ¢ok Asya toplumlarinda ve fazla gértlmektedir (4). Hasta-
lik genellikle birinci ve ikinci dekatta bulgu vermekle birlikte daha ileri
yaslarda da gorulebilir. Hastaligin siddeti ataklarin sikligina ve siresine
baglidir (8). Hastamizda ailesel 6zellik saptanmadi fakat kas tutulumu
simetrikti, biyokimyasal tetkiklerde hipopotasemi saptandi ve hipopo-
tasemiyi aciklayacak patoloji saptanmadi.

Tekin and Tekin
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Resim 1. Elektrokardiyografide Mobitz tip | atriyoventrikiler
blok izlendi. P-R mesafesi sabit degildir (yatay oklar), giderek
uzamakta ve cevapsiz p dalgasi goriilmektedir (dikey ok)

Resim 2. Hastanin potasyum degeri normale geldikten sonra
cekilen elektrokardiyografide normal sinus ritmi izlendi.
Kardiyak aritmi izlenmedi

Hipokalemik periyodik paralizi kas gli¢stzligu ve hipokalemi ile sey-
reden oldukca heterojen bir hastaliktir. Tani konulamayan hastalarda
solunum yetmezligine ve 6lime kadar gidebilen kotl sonuglar ola-
bilen tedavi edilebilir bir durumdur. Yaklasim nedene yoénelik tedavi
ve potasyum replasmanindan olusmaktadir. Hastaligin seyri, sikayet-
lerin siddetine, hipopotaseminin derecesine ve hastaligin kronikligi-
ne baghdir (4,7, 9).

Hipertiroidiye sekonder gelisen hipopotasemilerde ise artmis ka-
tekolamin desarjina sekonder olarak Na/K ATP az aktivitesindeki ar-
tisa bagl olarak Kvin hicre igine akisi ve sonrasinda gelisen paralizi
tablosu gordlur (3, 4). Ailesel gecis gosteren HPP'lerde temel tedavi
potasyum replasmanidir ve potasyum replasmani sonrasi klinik di-
zelmenin hizli oldugu goralir. Tirotoksikoza bagll gelisen PP'lerde
ise temel tedavi non selektif beta blokerler ve tercihen proprano-
loldUr. Tirotoksik PPde potasyum replasmani yapildiginda direncli
reaktif hiperpotasemi gelisebilir (4, 7, 9). Bu nedenle tedaviye basla-
madan énce hipopotasemi sebebinin belirlenmesi dnemlidir. Hasta-
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mizda hipertiroidi klinigi yoktu ve tiroid fonksiyon testleri normaldi.
Potasyum inflizyonu ile hem klinik olarak paralizi dizeldi hemde elekt-
rokardiyografik olarak atriyoventrikdler blok normal sindis ritmine don-
du. Tedaviye cevabin hizli olmasi ailesel HPP'yi desteklemektedir.

Hipokalemik periyodik paralizinde 6zellikle potasyum degerleri cok
distiglinde hayati tehdit eden kardiyak aritmiler gordlebilir. Hipo-
potasemiye bagli olarak elektrokardiyografide U dalgalari, ST seg-
ment depresyonu, QT uzamas, T dalgasinda duzlesme, sino-atrial
bloklar ve aritmiler gelisebilir (10). Ozellikle tirotoksik PP'de tedavide
potasyum verildiginde reaktif olarak gelisen direncli hiperpotasemi
de kardiyak aritmiye neden olabilir. Ayrica TPP'de kullanilan propra-
nolol da atriyoventriktler bloklara sebep olabilir. Atriyoventriktler
blok gelisen hastalarda gerekirse gecici pace maker takilabilir (4).
Hastamizda potasyum tedavisi ile hem kas giigstzligu hemde kar-
diyak aritmide hizli dizelme gdzlendi ve reaktif hiperpotasemi ge-
lismedi.

Sonug

Ekstremitelerde kas gl¢suzIUgu sikayetleri ile poliklinige veya acil
servise basvuran, 6zellikle geng hastalarda, HPP tanisi da akla gel-
meli ve hasta bu yonuyle tetkik edilmelidir. Bu tir hastalar genellikle
serebrovaskiler hastaliklar yontinden degerlendiriimekte ve 6zel-
likle ilk basvurularda elektrolit bozukluklari dikkatten kagmaktadir.
Ayrica tedavide hipopotasemi nedeni tespit edildikten sonra tedavi
baslanmalidir. Hem hipopotasemide ve hem de tedaviye bagl geli-
sen reaktif direncli hiperpotasemide olusabilecek kardiyak aritmiler
yoninden dikkatli olunmasi gerekmektedir.
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