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Tirotoksik Hipokalemik Periyodik Paralizi
Thyrotoxic Hypokalemic Periodic Paralysis

OZET Tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi hipertiroidinin nadir bir komplikasyonu olup, hi-
pokalemi ve kas giigstizliigti ataklar: ile karakterizedir. Paralizi ataklar1 diginda kisinin tamamen
saglikli oldugu bir hastaliktir. Acil poliklinigimize bagvuran 27 yasinda erkek hastanin, zaman za-
man tekrarlayan ve birkag saat i¢inde diizelen, bacaklarinda ve kollarinda giigsiizliik, yliriiyememe
sikayetleri mevcuttu. Anamnez ve laboratuvar incelemeleri ile hastaya tirotoksik periyodik parali-
zi tamis1 kondu. Nadir olmasi nedeniyle tipik tirotoksik periyodik paralizi tanili bir olguyu litera-
tiir esliginde gozden gecirip sunmay1 uygun gordiik.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikozis ; hipokalemi; hipokalemik periyodik paralizi

ABSTRACT Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis is an uncommon complication of hyperthyro-
idism and characterized with the attacks of hypokalemia and muscle weakness. Between the attack in-
tervals the cases are absolutely normal. A 27-year-old male patient was admitted to the emergency
unit with the complaints of bilateral lower and upper extremity weakness and paralysis. He had a his-
tory of recurrent muscle weakness and lower extremity paralysis lasting a few hours. The patient his-
tory and laboratory findings were consistent with a diagnosis of thyrotoxic periodic paralysis. We
present a typical uncommonly case of thyrotoxic periodic paralysis and review the literature.
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irotoksik hipokalemik periyodik paralizi (TPP), siklikla Asyalilarda

ve erkeklerde goriilen, paralizinin periyodik ataklarla ortaya ¢iktigi,

ataklarin tirotoksikoz ve hipokalemiyle birlikte goriildiigii ve parali-
zi ataklar1 diginda kiginin tamamen saglikli oldugu nadir bir hastaliktir.!?
TPP ilk goriildiigii zaman ¢ogunlukla taninmamakta ve spinal kord basisi,
Guillain-Barre sendromu, familyal hipokalemik periyodik paralizi, spora-
dik periyodik paralizi gibi yanls tanilar konmaktadir.®> TPP 20-30 yaslar1
arasinda ortaya ¢ikmakta ve genetik predispozisyon gostermemektedir.* Sik-
likla yogun karbonhidrath yiyecek alinimindan sonra ve asir1 egzersizi iz-
leyen istirahat doneminde ortaya ¢ikmakla birlikte spontan olarak da
goriilebilmektedir.’ Paralizi ataklar1 gece ¢ikma egilimindedir.® Paralizi da-
ha ¢ok alt ekstremiteleri ve proksimal kaslari tutmaktadir. Paralizi ataklar
tedavi edilmese bile ortalama 3-48 saat sonra kendiliginden ge¢mektedir.
Literatiirde Dogu Asya iilkelerinde daha sik goriildiigii rapor edilen ancak

Turkiye Klinikleri ] Nephrol 2008, 3



TIROTOKSIK HIPOKALEMIK PERIYODIK PARALIZI

Tiirkiye’de nadir rastlanan TPP’li bir hastay1 bu
makalede sunmak istedik.

IOLGU SUNUMU

27 yasinda erkek hasta, sabah kalktiginda bacakla-
rinda ve kollarinda giigstizliik, yiirliyememe ve hal-
sizlik sikayetleriyle acil poliklinigimize bagvurdu.
Hikayesinde, son 2 y1lda 2 kez benzer sikayetler ne-
deniyle hastanelere bagvurdugu ve nonspesifik teda-
vi aldigy, ilk atak 6ncesi yogun bir egzersiz anamnezi
varken, son iki atagin yogun karbonhidrath gida al-
mi sonrast ortaya ¢iktig1 6grenildi. Hastanin 6zgec-
misi ve soyge¢misinde bir ozellik yoktu. Fizik
muayenede kan basinci: 100/65 mmHg, nabiz say1-
s1: 118/dakika, ates: 36,6 °C ol¢iilmiis olup tiroid be-
zi palpasyonla hafif biiyiik, alt ekstremite kaslarinda
simetrik tam kuvvet kayb1 vardi. Patella ve asil de-
rin tendon refleksleri bilateral alinamiyordu, karin
cildi ve kremaster refleksleri ise normaldi. Duyu ku-
suru yoktu. Laboratuvar tetkiklerinde serum potas-
yumu (K): 2.6 mmol/L (Normal deger (N): 3.5-5.5
mmol/L), fosfor: 2.1 mg/dl (N: 2.7-4.5 mg/dl), kalsi-
yum: 9.6 mg/dl (N: 8.2-10.4 mg/d)l, sodyum: 143
mmol/L (N: 135-148 mmol/L), magnezyum: 1.9
mg/dl (N: 1.59-2.56 mg/dl), alkalen fosfataz: 114 U/L
(N: 35-104 U/L), kreatin fosfokinaz: 460 U/L (N: 38-
174 U/L), glukoz: 112 mg/dL (N: 70-105 mg/dl), iire:
22 mg/dl (N: 10-50 mg/dl), kreatinin: 0.72 mg/dl (N:
0.1-1.2 mg/dl), TSH: 0.005 uIU/ml (N: 0.27-4.2 ul-
U/ml), serbest T4: 2.57 ng/dl (N: 0.93-1.7 ng/dl ), ser-
best T3: 6.62 ng/dl (N: 2.0-4.4 ng/dl) saptandi.
Elektrokardiyografi (EKG)’de siniis tasikardisi digin-
da bir 6zellik yoktu. Tiroid ultrasonografisinde her
iki tiroid lobu diffiiz olarak biiytimiis gortilmesiyle
hastaya tirotoksikoz tamis1 kondu. Direkt radyogra-
fi ve lomber magnetik rezonans goriintiillemede pa-
raliziyi agiklayic1 bir patoloji saptanmadi. Bunun
iizerine istenen elektromiyografide alt sistemde ti-
rotoksikozis ve hipopotasemiye sekonder subakut
kronik dénem nérojenik etkilenme goriildii. Hasta-
ya TPP tanis1 konarak propiltiyourasil ve potasyum
kloriir replasman tedavisi baglandi. Tedaviden 6 sa-
at sonra bacaklarini hareket ettirmeye, 24 saat son-
ra yardimla yiirtimeye baslayan hasta iki giin sonra
ise tamamen diizeldi. Tedavisi diizenlenerek polik-
linik kontroliine gelmek {izere taburcu edildi.
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I TARTISMA

Tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi, paralizi-
nin periyodik ataklarla ortaya ¢iktig1, ataklarin tiro-
toksikoz ve hipokalemiyle birlikte gortuldigi ve
paralizi ataklar disinda kisinin tamamen saglikli ol-
dugu nadir bir hastaliktir."? TPP en ¢ok Japonya ve
Cin’de gortilmektedir. Prevalansi Cin’de %]1.8, Japon-
ya'da %1.9, bat1 toplumlarinda ise %0.1-0.2’dir.”# Ul-
kemizde nadir goriilen bu hastalikla ilgili 2004 yilinda
7 olgulu bir makale sunulmustur.’ Yine ayni yil, solu-
num giicliigii ve kuadroparezi ile prezente olan bir
olgu rapor edilmistir.'® Hipertiroidi ¢ogunlukla ka-
dinlarda goriilmesine ragmen, TPP siklikla erkekler-
de goriilmektedir. Erkek/kadin oram 13/1’dir.! TPP
genellikle 20-30 yaglar1 arasinda baglamaktadir, an-
cak yaklagik %801 ticiincii dekad boyunca ortaya ¢ik-
maktadir. TPP ailesel bir gecis gostermemektedir.
Bizim olgumuz da bir erkek hastaydi, paralizi atakla-
11 25 yasginda baglamigt ve aile 6ykiisii yoktu.

TPP, hipertiroidizm (tirotoksikoz), toksik ade-
nom, toksik nodiiler guatr gibi immiinolojik olma-
yan tiroid hastaliklarinda goriilmektedir.? Hastada
hipertiroidizm semptomlar: minimal veya hi¢ ol-
mayabilir ama tiroid fonksiyonlarina bakildig: za-
man anormal bulunur. Literatiirde sunulan bir¢ok
olguda hastalar hipertiroidili olduklarini bilme-
mektedir.*> Hipertiroidisini saptadiimiz hastamiz,
kendisinde tiroidle ilgili bir hastaligin oldugunu
bilmiyordu. TPP’de laboratuvar bulgular: olarak
hipokalemi, hipertiroidi ile birlikte hiperkalsiiiri ve
hipofosfatiiri de bulunabilir.” Sik gériilen EKG de-
gisiklikleri; ST segmentinde ¢okme, T dalgasinda
sivrilesme, siniis tasikardisi, U dalgas1 genisliginin
artmasidir. Bu bulgular hipokalemi ve tirotoksikoz-
da goriilen tipik degisikliklerdir. Ventrikiiler tasi-
kardi, ventrikiiler fibrilasyon gibi hayati tehdit
edici kardiak aritmiler de rapor edilmigtir.'*

Laboratuvar bulgular: diginda TPP tanisinda
elektrofizyolojik egzersiz testi de kullanilabilir.
Tengan ve ark. ayni aileden TPP’li 4 hastaya hi-
pertiroidi ve 6tiroidi donemlerinde yaptiklari eg-
zersiz testi sonucunda olgularin hipertiroidik
déneminde egzersiz testinde belirgin bozukluk
saptarken, 6tiroid donemlerinde egzersiz testini
normal bulmuglardir.’
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TPP tanisinda son zamanlarda kullanilan test-
lerden biri de idrar kalsiyum/fosfat oranidir. Lin ve
ark. 29 TPP’li hastada idrarda fosfat diizeyini dii-
stik, kalsiyum diizeyini ise yliksek bulmuglar, idrar
kalsiyum/fosfat oraninin TPP’yi diger hipokalemik
paralizi nedenlerinden ayirt etmede en 6nemli kri-
ter oldugunu bildirmislerdir.'®

Paraliziyi 6zel olarak stimiile eden bazi durum-
lar vardir. Siklikla giiclii bir egzersizi takip eden isti-
rahat donemi veya ¢ok yiiksek karbonhidrath
yemeklerden sonra goriiliir. Asir1 karbonhidrat alimi
sonucu artmis olan insiilin, intraselliiler ortama gliko-
zu gegirirken K’un da hiicre icine ge¢mesini saglaya-
rak hipokalemiye neden olabilir. Bununla birlikte
ataklar spontan olarak da ortaya ¢ikabilir.!* Hastamiz
bize bagvurdugunda 3. atagimi gecirmekteydi. {1k ata-
gin egzersizi takip eden istirahat doneminde ortaya
ciktig1; son iki atagin ise yogun karbonhidrath yemek
yedikten sonra gelistigi 6grenildi.

TPP’de ataklar baglatic1 nedenin ne oldugu tam
olarak anlagilamamistir. Ataklarin neden kendiligin-
den diizeldigi, neden belirli irklarda ve erkeklerde
daha fazla ortaya ¢ikt1g1 da bilinmemektedir. Tiro-
toksikoz bir defa tedavi edilince paralizi ataklarinin
ortaya ¢cikmadif: iyi bilinmektedir, bu nedenle se-
rumda tiroid hormonlarinin fazla bulunmas: hasta-
ligin ortaya c¢ikmasina yol agmaktadir. Ancak
normalde hipertiroidide hipokalemi goriilmez ve
her hipertiroidili hastada TPP ortaya ¢ikmaz. TPP’de
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agir1 tiroid hormonunun olmasi: kas membranlarinin
elektrolit permeabilitesinde artmaya neden olmakta,
bu durumda K hiicre i¢ine girmekte ve patolojik de-
polarizasyon meydana gelmektedir. Bir¢ok paralitik
atak yiiksek karbonhidrath yiyecekler sonucu insii-
lin seviyesinin yiikselmesine bagl goriilmektedir."”
TPP ataklar adrenalin ile provoke edilebilir. Prop-
ranolol bir¢ok hastada atak sikligini azaltabilir, fa-
kat beta—2 reseptore selektif olan metoprolol
onleyemez.'® Hiperinsiilinemi ve periyodik paralizi
arasindaki iligki olasilikla hipertiroidizmde beta-ad-
renerjik stimiilasyon tarafindan dogrudan yapilmaz.
Ciinkii propranolol insiilin seviyesini degistirmeden
TPP’nin epizodlarini 6nler.

TPP’nin etkili tedavisi hipertiroidinin kontrol
altina alinmastyla saglanir. Otiroidi olusunca atak-
lar ortaya ¢ikmaz. Paralizi ataklar1 spontan olarak
ortalama 3—48 saat sonra iyilesmeye baslar ancak K
replasmani iyilesmeyi hizlandirir.’ TPP’de 6lim-
ciil aritmileri 6nlemek ve paraliziyi tedavi etmek
i¢in K replasmani yapmak gerekir.

Sonug olarak ¢ok nadir goriilen TPP, akut peri-
yodik motor paralizi ile bagvuran biitlin geng ve
ozellikle erkek hastalarda ayirici tami olarak goz
6ntinde bulundurulmalidir. Tiroid hormonlarinin ve
K diizeylerinin tayini tanida yardimec: olmaktadar.
Erken tan1 ve uygun antitiroid tedavi ataklarin ve
kas giigsiizliiklerinin 6nlenmesinde ¢ok 6nemlidir.
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