
SUMMARY

Renal Tubular Acidosis with Hypokalaemic Paralysis and
Nephrolitiasis

Hypokalaemic paralysis is a life-threatening clinical syn-
drome characterised clinically by hipokalaemia and acute
systemic weakness. It represents a heterogeneous group of
disorders, most of them are familial. Sporadic cases are asso-
ciated with numerous disorders including renal disorders,
barium poisoning, hyperthyroidism, certain endocrinopathies
and gastrointestinal potassium losses. Initial therapy of the
patient with hypokalaemic paralysis includes potassium
replacement and search for underlying aetiology (1). The
recurrent attacks with normal plasma potassium levels
between attacks  distinguish periodic paralysis from other
causes (2). The presence of type 1 RTA should be considered
in any patient with a normal anion gap metabolic acidosis
and an inappropriate high urine pH (3). The complications to
renal tubular acidosis including hypokalaemic muscle paraly-
sis or chronic muscle weakness, nephrolitiasis, and osteoma-
lacia can be avoided if the diagnosis of renal tubular acidosis
is made and corrective alkali therapy is maintained (4).  
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Hipokalemik paralizi s›k görülmeyen, hayat› tehdit ede-
bilen, solunum kaslar› da dahil olmak üzere yayg›n kas
zay›fl›¤› ve hipokalemi ile seyreden bir sendromdur.
Uygun tan›s› konulup tedavi edildi¤i takdirde sekel b›-
rakmadan düzelir (1). Periyodik paralizi ataklar d›fl›nda
potasyum seviyesinin normal olmas› ile ayr›l›r. Normal
anyon aç›kl› metabolik asidoz varl›¤›nda renal tübüler
asidozlar akla gelir. Bu durumda renal tübüler asidoza
neden olabilecek ikincil hastal›klar da araflt›r›lmal›d›r.
Tip 1 ve 2 renal tübüler asidoz hipokalemi ile seyreder-

ken, tip 4 de hiperkalemi saptan›r. Tip 1 RTA da nefro-
kalsinozis ve nefrolitiyazis de bulunabilir.

OLGU

21 yafl›nda bayan hasta, birimimize solunum s›k›nt›s›, kas
güçsüzlü¤ü, yorgunluk, kollarda ve bacaklarda kramp flikayet-
leri ve kuvvet kayb› ile baflvurdu. Kas güçsüzlü¤ü, yorgunluk,
kollarda ve bacaklarda kramp flikayetleri uzun süredir mevcut
olup, egzersizle veya g›da al›m› ile iliflkili de¤ildi. Özgeçmi-
flinde 13 y›l süre ile temporal lob epilepsisi nedeniyle tegretol
ve epdantoin kullan›m› vard›, son 7 senedir bu ilaçlar› kullan-
m›yordu. 1 sene önce çekilen bat›n ultrasonunda her iki böb-
re¤inde kalkül tespit edilmifl, iki ay önce böbrek tafl› düflür-
müfltü. Aile öyküsünde bir özellik yoktu. KB: 105/75 mmHg,
NDS: 82/dk, troid bezi palpabld›. Nörolojik muayenesinde her
iki üst ve alt ekstremitelerde kuvvet kayb› mevcuttu. Rutin tet-
kiklerinde glukoz 85 mg/dl, üre 20 mg/dl, kreatinin 0.7 mg/dl,
ürik asit 2.3 mg/dl, albumin 4.24 g/dl, globulin 3.7 g/dl, Na
140 mEq/L, K 2.5 mEq/L, kalsiyum 8.6 mg, fosfor 2 mg,
klorür 110 mEq/L, lökosit 8800, Hb 13.3 g/dl, Hct % 42,
trombosit 262.000, ESR 8 mm/saat idi. 

Elektrokardiyografisi sinus ritmindeydi, PR mesafesi uzam›fl,
QRS kompleksi genifllemiflti. Kan gazlar›nda: pH 7.3, HCO3
13, PCO2 25.6, PO2 115, anyon aç›¤› normal s›n›rlardayd›.
‹drar tetkikinde pH 6.5, Ca 41.5 mg/24 saat (normal s›n›rlar-
da), P 0.436 p/24 saat (normal s›n›rlarda), aminoasit azotu
117.6 mg/24 saat (normal s›n›rlarda) bulundu. 

Hastaya potasyum replasman tedavisi baflland›, kan potasyum
seviyesinin yükselmesi ile beraber hastan›n semptomlar› geri-
ledi. Bunun üzerine etyolojiye yönelik olarak ileri tetkiklere
geçildi. Kas biyopsisinde özellik yoktu. Aldosteron seviyesi
27 ng/dl, paratroid hormon seviyesi 56 pmol/L, T3 1.6 ng/ml,
T4 7.2, TSH 6 mü/ml, ANA (-), RF (-) olarak bulundu.
Scheimer testi negatifti. Serum immünoelekroforezinde bir
patoloji saptanmad›, idrarda hafif zincir tespit edilmedi.

TARTIfiMA

Plazma potasyum seviyesinin 3.5 mEq/L’nin alt›nda

Hipokalemik Paralizi ve Nefrolitiyazis ile Seyreden 
Bir Distal Renal Tubuler Asidoz

Nail BAMBUL (*), Ayfle N. ERBAKAN (*), Nilüfer SONER (**), Zeliha AKSOY (**), M. Kemal ÖZBEK (***),
Gamze GÖKÖZ DO⁄U (**)

SSK Göztepe E¤itim Hastanesi 3. Dahiliye Servisi, Uz. Dr.*; Asist. Dr.**; SSK Lüleburgaz Hastanesi Uz. Dr.***

OLGU SUNUMU ‹ç  Hastal ›k lar›

Göztepe T›p Dergisi 16: 241-244, 2001

241

ISSN  1300-526X



olmas› fleklinde tan›mlanan hipokalemi s›k görülen kli-
nik bir problemdir. Potasyum vücuda oral veya intrave-
nöz yollardan al›n›r, hücre içinde büyük ölçüde depola-
n›r, daha sonra böbrekler yoluyla at›l›r. Vücuda al›nma-
s›nda azalmaya, potasyumun hücre içine giriflindeki art-
maya veya daha s›k olarak idrar (veya gastrointestinal
veya ter) yoluyla at›l›m›n›n art›fl›na ba¤l› olarak hipoka-
lemi meydana gelebilir (Tablo 1) (5). Bulgular› kifliler
aras›nda fakl›l›klar gösterir. 3 mEq/L’›n alt›na inmedik-
çe nadiren bulgu verir. Halsizlik, kas a¤r›lar› ve alt eks-
tremitelerde kuvvet kayb›  bulgular›na s›k rastlan›r.
A¤›r hipokalemide progresif kuvvet kayb›, solunum
kaslar›n›n etkilenmesine ba¤l› hipoventilasyon ve tam
paraliziye kadar de¤iflen klinik tablolar görülür. Düz
kaslar›n da etkilenmesine ba¤l› paralitik ileus görü-
lebilir (2). Hastam›z›n klinik tablosunda görülen halsiz-
lik, kuvvet kayb› ve solunum s›k›nt›s› bulunan plazma
potasyum de¤erleri ile uyumludur. Bu hastada yap›l-
mas› gereken, potasyum kayb›n›n yerine koyulmas› ile
beraber hipokaleminin nedeninin araflt›r›lmas›d›r. Has-
tam›z›n diyet al›flkanl›¤›nda bir özellik yoktu, laksatif
ve diüretikler de dahil olmak üzere ilaç kullanm›yordu.
Kusma veya ishal gibi gastrointestinal sisteme ait bul-
gular veya afl›r› terlemesi olmam›flt›. Bu durumda, hi-
pokalemi nedenleri aras›nda vücuda al›nmas›nda azalma
ve ilaç kullan›m›na ba¤l› nedenlerden uzaklaflarak en
olas› nedenler olarak hücre içine potasyum giriflinin
artt›¤› durumlar ve böbrek yoluyla kay›b›n neden ol-
du¤u durumlar› düflünebiliriz.

Hastan›n klini¤i göz önüne al›nd›¤›nda, nörolojik mu-
ayene bulgular› ile birlikte semptomlar› hipokalemik
paralizi ile uyumluydu. Hipokalemik paralizi sendro-
munda akla gelmesi gereken ilk hastal›k hipokalemik
periyodik paralizidir. Atak s›ras›nda hipokaleminin ya-
n›s›ra hafif kuvvet kayb›ndan tüm gövde ve ekstremite-
lerin tutulumuna kadar de¤iflkenlik gösteren paralizi gö-
rülür. Ataklar, genellikle egzersiz sonras› uzun dinlen-
me dönemlerinden sonra özellikle sabah›n erken saatle-
rinde, streste veya yüksek karbonhidratl› yiyeceklerin
al›n›m›n› takiben, epinefrin veya insülin sal›n›m›ndaki
art›flla ba¤lant›l› olarak bafllar (2). Ataklar aras›nda has-
tan›n genellikle kuvvet kayb› yoktur ve serum potasyu-
mu normal s›n›rlardad›r (7,8). Ailevi olabilece¤i gibi
tirotoksikozla beraber olan olgular da bildirilmifltir (9).
Hastam›z›n aile anamnezinde özellikle sorgulanmas›na
ra¤men benzer bir olgu yoktu, hastan›n kendisi daha ön-
ce hiç bir ata¤› olmam›flt› ve kuvvet kayb›, halsizlik gibi
semptomlar› uzun süreli olarak bulunuyordu. Tiroid be-
zinin palpe edilebilmesi tirotoksikozla beraber olan pe-
riyodik paraliziyi akla getirmesine ra¤men, tirotoksikoz
klini¤inin olmamas› ve daha sonra yap›lan tetkiklerinde
tiroid hormonlar›n›n normal s›n›rlar içinde saptanmas›
bu olas›l›¤› uzaklaflt›rmaktad›r. Hastaya verilen potas-
yum tedavisi ile semptomlar› geriledikten sonra bile po-

Tablo 1. Hipokalemi nedenleri.

- Potasyum al›m›n›n azalmas›
- Hücre içine potasyum giriflinin artmas›

- Ekstrasellüler pH’›n artmas›
- ‹nsulin yararlan›m›n›n artmas›
- b-adrenerjik aktivitenin artmas›
- Hipokalemik periyodik paralizi
- Eritrosit yap›m›nda art›fl

- VitB12 veya folik asit veya GM-CSF tedavisinde
- AML veya yüksek lökositi olan kanlar bekletildi¤inde

- Hipotermi varl›¤›nda
- Baryum intoksikasyonu
- Klorokin intoksikasyonu

- Gastrointestinal sistemden kay›plar›n artmas›
- ‹drarla kay›b›n artmas›

- Diüretikler
- Primer mineralokortikoid yetersizli¤i
- Gastrik sekresyonlar›n kayb›
- Metabolik asidoz
- Hipomagnezemi
- Amfoterisin B
- Tuz kaybettiren nefropatiler
- Poliüri

- Terle kay›b›n artmas›
- Diyaliz
- Plazmaferez

Tablo 2. Metabolik nedenlerinin anyon aç›¤›na göre ayr›lmas›.

- Anyom aç›¤›n›n azalmas›
- Hipoalbüminemi (ölçülemeyen anyonlar›n azalmas›na 

ba¤l› olarak)
- Plazma hücresi dizkrazileri

- Monoklonal proteinler (katyonik paraproteinler) 
(klor ve bikarbonatta efllik eder)

- Brom zehirlenmesi
- Anyom aç›¤›n›n artmas›

- Metabolik anyonlar ile:
- Diyabetik ketoasidoz
- Alkolik ketoasidoz
- Laktik asidoz
- Böbrek yetersizli¤i (fosfat, sülfat)
- Açl›k
- Metabolik alkaloz (negatif yüklü proteinlerin artmas›)

- ‹laç veya kimyasal anyonlar ile:
- Salisilat zehirlenmesi
- Sodyum karbenisilin tedavisi
- Metanol (formik asid)
- Etilen glikol (oksalik asid)

- Normal anyom aç›¤› olmas›:
- Bikarbonat kayb›
- Diyare
- Diyabetik asidozun düzelme dönemi
- ‹leostomiden pankreatik s›v›n›n kayb›
- Karbonik anhidraz inhibitörleri
- Klor birikimi
- Renal tübüler asidoz
- HCI veya eflde¤er bir maddenin verilmesi
- Parenteral beslenmede arginin ve lizin bulunmas›
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tasyum seviyelerinin düflmeye meyilli olmas› da, tan›-
n›n hipokalemik periyodik paraliziden daha çok ikincil
bir nedene ba¤l› hipokalemik paralizi olarak de¤erlen-
dirilmesi gerekti¤ini düflündürmektedir.

‹kincil nedenlerin de¤erlendirilmesinin yap›labilmesi
için hastam›z›n kan gazlar› de¤erlendiridi ve normal an-
yon aç›kl› metabolik asidoz saptand›. Anyon aç›¤› plaz-
mada ölçülebilen anyonlar ile katyonlar›n aras›nda bu-
lunan farkt›r ve yüksek, düflük veya normal olmas›
metabolik asidozunun nedeninin bulunmas›nda yard›m-
c› olur (Tablo 2) (5). Ölçülemeyen anyon ve katyonlara
ba¤l› olarak normal de¤eri 12±4 mEq/L’dir, laboratu-
varlara göre de¤iflebilir. Böbrek yetersizli¤i olmayan bir
hastada normal anyon aç›kl› metabolik asidozun en
önemli nedeni ishaldir (2). Hipopotasemi ile metabolik
asidozun beraber olmas› diabetik ketoasidozda, Tip 1 ve
Tip 2 renal tübüler asidozda görülebilir (10). Hasta-
m›z›n anamnezi ve laboratuvar bulgular› de¤erlendiril-
di¤inde, muhtemel nedenler olan ishal ve diabetik keto-
asidozdan uzaklaflabiliriz. Vücudun asit-baz dengesinin
korunmas›ndan sorumlu olan iki organ akci¤erler ve
böbreklerdir. Renal tübüler asidoz (RTA), böbreklerin
bu fonksiyonunu böbrek tübülüslerindeki problemlere
ba¤l› olarak yapamamalar› sonucu geliflen metabolik
asidozdur. Tüm tiplerinde normal anyon aç›kl› metabo-
lik asidoz görülen RTA patogenezlerine göre 3 temel
tipe ayr›l›r.

Tip 1 olan, distal RTA’da günlük asit yükünün at›lma-
s›nda yetersizlik vard›r, bunun sonucunda e¤er alkali
tedavisi uygulanmazsa hidrojen iyonu birikimi giderek
artar ve plazma bikarbonat konsantrasyonu 10 mEq
/L’nin alt›na inebilir. Asidoza ra¤men idrar pH’› 5.5’un
üzerindedir. ‹drarla amonyum at›l›m› azal›r, kan potas-
yum seviyeleri ise de¤iflkendir. Kronik asidoza ba¤l›
olarak hem kemik rezorbsiyonu hem de kalsiyumun re-
nal tübüler geri emilimi etkilenir ve hiperkalsiüri gö-
rülür. Bu nedenle, nefrolitiazis ve nefrokalsinozis s›k-
l›kla geliflir (3). Tip 2 olan proksimal RTA da ise proksi-
mal tübülüslerde bikarbonat geri emiliminde bulunan
bozuklu¤a ba¤l› olarak hipokalemik metabolik asidoz
geliflir. Distal tübülüslerin fonksiyonlar› normal oldu¤u
için, k›smi bikarbonat emilimi olur ve kan bikarbonat
seviyeleri tip 1’e göre daha yüksek seyreder. ‹drar pH’›
de¤iflkendir. Genellikle di¤er proksimal tübülüs geri
emilim bozukluklar› ile beraber bulunur (Fanconi sen-
dromu); glukozüri, aminoasidüri, fosfatüri ve ürik-
asidüri de görülür. Nedenleri aras›nda; Fanconi sendro-

mu ile seyreden multipl miyeloma ve nefrotoksik ilaçlar
vard›r. Bikarbonat uygulan›lmas› ile tip 2’de idrar pH’›
alkali hale gelirken tip 1 RTA’da idrar pH’›nda anlaml›
bir de¤iflikli¤in olmamas› ay›r›c› tan›da yard›mc› olabi-
lir. Tip 2’de böbrek tafl› oluflumu görülmez. Tip 3 RTA,
hiperkalemik hiperkloremik asidoz ile karakterizedir.
Aldosteron yetersizli¤ine veya aldosteronun tübülüsler-
deki etkisine direnç olmas›na ba¤l› olarak geliflir. En s›k
flekli hiporeninemik hipoaldosteronizmdir ve diabetik
nefropati, tübülointerstisyel böbrek hastal›klar›, hiper-
tansif nefroskleroz ve AIDS’de s›k olarak görülür (5).

Bafltan beri hipokalemi nedeniyle tetkik edilen hastam›-
z›n normal anyon aç›kl› metabolik asidozuna ek olarak
idrar pH’›n›n 5.5’un üzerinde olmas› ve tekrarlayan
böbrek tafl› hikayesinin bulunmas› Tip 1 RTA ile uyum-
ludur. Tip 1 RTA birincil olabilece¤i gibi ikincil olarak
kollajen doku hastal›klar›, ilaçlar, siroz gibi nedenlere
ba¤l› olarak da geliflebilir (Tablo 3). Hipokalemik para-
lizi ile baflvuran ve distal RTA tespit edilen baz› hasta-
larda altta yatan nedenler olarak romatoid artrit, sis-
temik lupus eritematosus (bazen hiperkalemi ile ola-
bilir),  Sjögren sendromu (3,4,9,11,12) gibi hastal›klar ve
ifosfamid, amfoterisin B, lityum, ibuprofen (13) veya ba-
z› bitkilerin (14) kullan›m› saptanm›flt›r. Bu nedenle,
RTA tan›s› alan tüm hastalar, RTA’a neden olabilecek
di¤er hastal›klar aç›s›ndan araflt›r›lmal›d›r. Hastam›z›n
distal RTA’a neden olabilecek hastal›klar aç›s›ndan
klini¤i ve tetkikleri Sjögren  sendromu ve romatoid ar-
trit ile uyumlu de¤ildir, ayr›ca herhangi bir ilaç veya
bitki derive kullan›m› olmam›flt›r. Ailesinde de benzer
flikayetleri veya neden olabilecek hastal›klar›n bulunma-
mas› nedeniyle hastam›z› sporadik bir distal RTA olgu-
su olarak kabul edebiliriz. Distal RTA’un tedavisinde
potasyum replasman› ve alkali tedavisi kullan›lmak-

Tablo 3. Distal renal tübüler asidoz nedenleri.

- Birincil:
- ‹diyopatik, sporadik
- Ailesel: Otozomal dominant, otozomal resesif

- ‹kincil:
- Sjögren sendromu
- Hiperkalsiyüri
- Romatoid artrit
- Hiperglobülinemi
- ‹fosfamid
- Amfoterisin B
- Siroz
- SLE (hiperkalemik de olabilir)
- Oral hücreli anemi (hiperkalemik de olabilir)
- T›kay›c› karakterde üropati (hiperkalemik de olabilir)
- Lityum karbonat
- Böbrek nakli sonras›
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tad›r. Hastam›za uygulanan bu tedavi ile takiplerinde
semptomlar› tamamen düzeldi, serum potasyumu nor-
mal s›n›rlara ulaflt›.

Sonuç olarak, kuvvet kayb› ile baflvuran hastalarda
elektrolit bozukluklar›, özellikle de hipokalemi akla gel-
melidir. Hipokalemik paralizi, periyodik paraliziye veya
di¤er nedenlere ba¤l› olarak geliflebilir. Bu nedenler
aras›nda renal tübüler asidozlar ve özellikle distal RTA
baflta gelir. Distal RTA’un klini¤inde bu bulgulara ek
olarak  nefrolitiyazis, nefrokalsinozis ve osteomalazi de
bulunur. Tedavisinde potasyum replasman› ve alkali
tedavisi uygulan›r.
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