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Guillain-Barré Sendromu’nu Taklit Eden Sekonder Hiperkalemik Paralizi

Secondary Hyperkalemic Paralysis That Mimics Guillain-Barré Syndrome
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OZET

Parestezi ve paralizi gibi nérolojik bulgular
daha ¢ok hipopotaseminin klinik belirtileri olsa da,
ciddi hiperpotasemi de nadiren paralizi ile prezente
olabilir. Asendan paralizi ile basvuran bir hasta-
da ilk akla Guillain-Barré sendromu (GBS) gelse
de, hiperkalemi nadiren asendan paraliziye sebep
olabilir. Burada nadir gériilmesi nedeniyle GBS’yi
taklit eden bir sekonder hiperkalemik paralizi ol-
gusunu sunuyoruz. Asendan paralizi ile gelen bir
hastada elektrolit anormalligi olabilecegi akilda
tutulmalidir. Gelisebilecek mortal komplikasyonla-
r1 onleyebilmek igin elektrolit inbalansi hizla tedavi

edilmelidir.
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SUMMARY

Neurological findings such as paresthesia and
paralysis are more likely clinical manifestations of
hypopotassemia, whereas severe hyperpotasemia
may rarely be presumed to be paralysis. Although
Guillain-Barré syndrome is the first disease co-
ming to mind in a patient presenting with ascen-
ding paralysis, hyperkalemia rarely causes ascen-
ding paralysis. Here we present a case of secondary
hyperkalemic paralysis mimicking GBS because of
its rarity. It should be kept in mind that there may
be an electrolyte abnormality in a patient with as-
cending paralysis. 1o prevent mortal complications
that may develop, electrolyte inbalance should be
treated rapidly.
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GIRIS

Hiperkalemi serum potasyum seviyesinin
5,5 mEqg/I’nin {izerinde olmas1 olarak tanim-
lanmaktadir. Cogu zaman asemptomatik olsa
da ciddi hiperkalemi hayati tehdit eden klinik
tablo ile prezente olabilir. Parastezi ve parali-
zi gibi norolojik belirtiler ciddi hiperkalemide
gortlebilir (1, 2). Asendan paralizi ile gelen bir
hastada ilk akla gelen Guillain-Barré sendromu
(GBS) olsa da hiperkalemi de nadiren asendan
paraliziye sebep olabilir. Burada nadir goriil-
mesi nedeniyle GBS’yi taklit eden bir sekonder
hiperkalemik paralizi olgusunu sunuyoruz.

OLGU

47 yasinda erkek hasta acil servise 3-4
gilindiir siiren ishal ve son 24 saat icerisinde
baslayan alt ekstremitelerde giigsiizliik, yiirii-
yememe yakinmasi ile basvurdu. Hasta acil
serviste noroloji klinigi ile beraber degerlen-
dirildi. Hasta noroloji klinigine GBS 6n tanisi
ile konsulte edilmisti. Ozge¢misinde 10 yildir
bilinen hipertansiyon (HT) ve 9 yildir diya-
betes mellitus (DM) tanis1 mevcuttu. Hasta-
ya 1 yi1l kadar once kronik bobrek yetmezligi
(KBY) tanis1 konmus glomeruler filtrasyon
hiz1 61 ml/dk olarak hesaplanmisti. O donem-
de serum kreatinin degeri 1,7 mg/dl olarak be-
lirtilmisti. Hasta HT icin kandesartan 32 mg
1x1, DM i¢in metformin 1000 mg 2x1, glik-
lazid 30 mg 1x2 tedavilerini almaktaydi. KBY
acisindan ilag kullanimi yoktu.

Fizik muayenesinde suuru agik, koopere ve
oryente idi. Ates: 36,8 C°, TA: 130-85 mmHg,
nabiz dakika sayis1 85 olarak belirlendi. Pu-
piller 151k refleksi bilateral normaldi. Kranial
sinir muayeneleri normal saptandi ve meninks
irritasyon bulgusu yoktu. Alt ekstremite motor
degerlendirmesinde kas giicti bilateral 2/5 sap-
tandi. Ust ekstremitelerin kas giicli bilateral
3/5 olarak degerlendirildi. Alt ve {ist ekstre-
mitelerde derin tendon refleksleri alinamadi.

-149-



Sinan Kazan ve ark.

Batin muayenesinde barsak sesleri artmis ola-
rak bulundu. Diger sistem muayenelerinde pa-
tolojik bir 6zellik yoktu. Idrar ¢ikist mevcuttu.
Hastanin ¢ekilen EKG’sinde T sivriligi disin-
da anormal bir bulgu yoktu (Sekil 1).

Laboratuar tetkiklerinde tire: 120 mg/dl, kreati-
nin: 4,74 mg/dl, K*: 9,3 mEq/l, Na*: 140 mEq/l,
CI: 109 mEq/l, pH:7,24, HCO;: 15 mmol/l,
pO.: 82 mmHg, pCO,: 33 mmHg saptandi. Kan
gaz1 analizi metabolik asidoz ile uyumlu ola-
rak degerlendirildi. Hastaya 1 ampul kalsiyum
glukonat intravendz yapildi. Hasta akut bobrek
yetmezligi ve hiperkalemi nedeniyle nefrolo-
ji servisine yatirildi. Olas1 bir diyaliz ihtiyaci
acisindan hepatit markerlar1 gonderildi. Hiper-
kalemi i¢in tamponize mayi baslandi. Inhaler
B-2 mimetik verildi. Hastanin serum potasyum
diizeyi sik araliklarla kontrol edildi (Sekil 2).
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Hastanin kontrol potasyum degerleri sirasiyla
8,0 mEq/L, 7,8 mEq/L ve 7,5 mEq/L olmasi
lizerine hasta direncli hiperkalemi nedeniyle 2
saatlik hemodiyalize alindi. Diyaliz 6ncesi fi-
zik muayenesinde alt ve {ist ekstremitelerde kas
giicii 2/5 olarak degerlendirildi. Hemodiyaliz
sonrasi K* : 4,87 mEq/L saptandi. Hemodiyaliz
sonras1 hastanin yliriiyememe sikayeti diizeldi
ve fizik muayenesinde her iki alt ekstremitede
kas giicii normal olarak degerlendirildi.

TARTISMA

Potasyum temel olarak hiicre iginde bulunan
bir iyondur. Viicutta bulunan potasyumun yak-
lasik %95°1 intraseliiler alanda bulunur. Serum
potasyum seviyesinin 6,5 mEq/I'nin {iizerinde
olmasi1 ozellikle kardiyak aritmilere bagl ciddi
morbidite ve mortalite ile iliskilendirilmistir (3).
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Sekil 2: Hastanin potasyum seyri.
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Bu nedenle ciddi hiperkalemi acil miidahale
edilmesi gereken bir durumdur.

Primer hiperkalemik paralizi sodyum kanal mu-
tasyonu sonucu goriilen kalitsal bir hastaliktir,
sekonder hiperkalemik paralizide ise potasyum
yiiksekligine sebep olan bobrek disfonksiyonu,
ilag kullanim1 ve Addison hastalig1 gibi bir has-
talik mevcuttur (4). Bizim vakamizda hem akut
bobrek yetmezligi olmasi hem de hiperkalemi
yapabilecek bir antihipertansif ila¢ kullanmasi
bu derece ciddi hiperkalemi ile bagvurmasi-
na sebep olmus olabilir. Kas gligsiizliigii, kas
kramplar1 ve paraliziler daha ¢ok hipokalemi-
nin klinik belirtileri olarak bilinse de ciddi hi-
perkalemi varliginda da benzer néromuskiiler
bulgular goriilebilir.

Naumann ve arkadaglar1 ilk kez 1994 yilinda
akut GBS’yi taklit eden bir hiperkalemi vakasi
bildirmislerdir (5). Naumann ve arkadaslarinin
vakasinda da kronik bdbrek yetmezligi tanisi
mevcuttu ve hastada son 24 saat igerisinde alt
ekstremitelerden baglayan simetrik tetraparezi
gelismisti. Bizim vakamizda da benzer sekil-
de tetraparezi 24 saat icerisinde ve alt ekstre-
mitelerden baglayarak yukar1 dogru ilerleyen
sekilde gelismisti. Dutta ve arkadaslar1 2001
yilinda enalapril kullanimi sonucu gelisen hi-
perkalemiye bagli bir paralizi olgusu bildirmis-
lerdi (6). Onlarin olgusunda da paralizi GBS’yi
taklit eder tarzda meydana gelmisti. Bizim va-
kamizda hiperkalemi etyolojisinde birka¢ fak-
toriin rol oynama ihtimali olsa da klinik pre-
zantasyonu Dutta ve arkadaslarinin vakasi ile
benzerlik gostermektedir.

Sekonder hiperkalemik paralizi i¢in insiilin ve
glukoz inflizyonu, inhaler B-2 mimetik, baz1 di-
iiretikler, bikarbonat infiizyonu ve hemodiyaliz
tedavi seceneklerini olusturmaktadir. Paralizi
cogu zaman tedavi seklinden bagimsiz olarak
serum potasyum seviyesinin normal seviyelere
indirilmesi ile diizelir.

BOGAZICI TIP DERGISI; 2017; 4 (3):149-151 - Doi: 10.15659/bogazicitip.17.10.717

Bizim vakamizda ilk bakilan tetkiklerde cid-
di hiperkalemi oldugundan hasta i¢in hemo-
diyaliz hazirliklarina baslanmis ve diger ta-
raftan da potasyum diisiiriicii tedaviye vakit
kaybedilmeden baslanmigtir. Diyaliz tedavi-
si sonrasinda alt ve iist ekstremitelerde kas
giicii dramatik bir sekilde normale gelmistir.

Sonug olarak sekonder hiperkalemik paralizi
erken taninir ve hizli tedavi edilirse hastanin
semptomlari ¢ok kisa bir siire icerisinde diizel-
me gostermektedir. Semptomatik diizelmenin
saglanmasinin yaninda geligsebilecek mortal
aritmilerin de Onlenmesi hiperkaleminin hiz-
I1 diizeltilmesi ile saglanabilir. Bu agidan acil
servise paralizi ile bagvuran hastalarda ayrintili
elektrolit paneli bakilmasi 6nem tagimaktadir.
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