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Tirotoksik periyodik paralizi hipertiroidizmin nadir bir komplikasyonudur ve hipokalemi ve kas gii¢stizligu
ataklari ile karakterizedir

Acil poliklinigimize bagvuran bir erkek hastanin, zaman zaman tekratlayan ve bitka¢ saat icinde duzelen,
bacaklarinda ve kollarinda giigsiizlik yakinmalari mevcuttu. Anamnez ve laboratuar incelemeleri ile hastaya
tirotoksik periyodik paralizi tanis1 kondu. Tirotoksik periyodik paralizinin epidemiyolojisi, patofizyolojisi, klinik
bulgulari ve tedavisi gézden gegirildi.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, Petiodik Paralizi, Hipokalemi.
A Case With Hypokalemic Thyrotoxic Periodic Paralysis

Thyrotoxic periodic paralysis is an uncommon complication of hyperthyroidism and characterized with the
attacks of hypokalemia and muscle weakness.

A male patient admitted to our emergency clinics had intermittent weakness in his upper and lower extremities
which was resolving spontancously in a few hours. Patient was diagnosed as thyrotoxic petiodic paralysis
depending upon laboratory examination and history. The epidemiology, pathophysiology, clinical presentation
and therapy of this relatively rare disease were reviewed.
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+37. Ulnsal Niroloji Kongresi, 2001, Antalya-Kemer'de poster olarak sunulmustnr.

Tirotoksik petiyodik paralizi (TPP), hipertiroidili hastalarda ani, ciddi hipokalemi ve kas giicstizligii ataklari ile karakterize nadir
gorilen bir hastaliktir. Ataklara hipofosfatemi, serum kreatinin fosfokinaz diizeylerinde artis da eslik edebilir. Hipertiroidizm
bulgulari, ataklar sirasinda belirgin olmayabilir. Bu durum TPP tanisint giiclestirir.!> 2

OLGU

33 yasinda erkek hasta, sabah saatlerinde baslayan ve birkag saattir devam eden bacaklarinda ve kollarinda giigstizlik
yakinmast ile basvurdu. Ataklar tarzinda on yildir devam eden bu yakinmalarinin, 6nceleri 3-4 ayda bir 2-3 saat, son
iki yildir 8-10 giinde bir 12-24 saat stirdiigiini belirtti. Ataklarin yiyeceklerle iliskisi yoktu. Sabah saatlerinde ya da
egzersiz sonrasi ortaya ¢tkiyor, bacaklardan kollara yayiliyordu. Atak sirasinda bacak-bel-boyun agrist oluyor, ancak
destekle ytrtyebiliyordu. Uyusukluk ve idrat, gaita inkontinanst tarif etmiyordu.

Ozgegmisinde son iki ayda kilo kaybi, terleme, carpinti, sicak intoleransi, uykusuzluk, istah artist ve sinirlilik
yakinmalari vardt. Bu yakinmalart ile ilgili olarak bir saglik kurumuna basvurmamusti. Soygecmisinde 6zellik yoktu.

Fizik muayenesinde tiroid palpabl bulundu. Nérolojik muayenesinde kas giicti bilateral alt ve Ust ekstremitelerde 3/5,
derin tendon refleksleri hipoaktif saptandi. Diger nérolojik muayenesi normaldi.

Laboratuar tetkiklerinde hemogram, sedimentasyon hizi, kan gekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri normaldi.
K+:2.9 mmol/L(3,6-5 mmol/L), P:4.1 mg. (%4-6), kreatin kinaz:253 U/L(0-172), LDH:305 U/L(80-130), Total
T3:394 ng/dl(72-170), Total T4:14.4 ug/dl (4.5-12.5), serbest T3:9.52 pg/ml (1.8-4.2), serbest T4:4.08ng/dl (0.8-1.9),
TSH:0.024 mlU/ml(0.4-4) bulundu. EKG de U dalgast ve QT uzamast saptandu.
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Kizkin ve ark

Tiroid ultrasonografisinde her iki tiroid lobu
normalden biyiik olup belirgin heterojen ve hafif
hipocekoik, en biiyigi 1.5 cm olmak tizere ¢ok sayida
nodil, Tiroid sintigrafisinde bilateral minimal diffiiz
hiperplazi saptandi. Tiroid ince igne aspirasyon
biyopsisi, EMG ve tek lif EMG normaldi.

Hastaya Basedow-Graves hastaligt ve tirotoksik
hipokalemik periyodik paralizi tanist ile akut dénemde
KCl tedavisine (% 7.5 KCl inflizyon tatzinda)
baglandi. Dért saat sonra hastanin paralizisi dizeldi ve
serum K+ diizeyi 4.3 mmol/L bulundu.

Oral Propylthiourasil 300 mg/glin ve Propranolol 40
mg /gin tedavisi baslanan hastanin izleminde yeni
atagl olmad.

TARTISMA

Tirotoksik periyodik paralizi (TPP) tirotoksikozun
nadir bir komplikasyonudur. Tirotoksik periyodik
paralizinin Giineydogu Asya’da diger bolgelere gore
daha sik goruldigi, tirotoksikozda TPP prevalansinin
Cin’de %1.9, batt toplumlarinda % 0.1-0.2 oldugu
bildirilmektedir.!-> Tirotoksikoz kadinlarda daha fazla
gorilmesine karsin, TPP, erkeklerde daha siktir.!?
TPP tirotoksikoza neden olan tim hastaliklarda
gortlebilir.

TPP hemen bir cok Ozelligi ile ailesel hipokalemik
periyodik paraliziye benzemektedir. Aile Sykiistinin
olmamast ve tirotoksikozun eslik etmesi en Snemli
ayirict - Ozelliktir. Hastamizda oldugu gibi TPP’li
hastalarda tirotoksikoza baglt klinik olmaksizin ilk
donemlerde bir ¢ok atak ortaya cikabilir. Tirotoksik
PP ile ailesel PP’de tedavi yaklasimi kimi farkliliklar
gosterir.

TPP’de ataklar siklikla yitksek miktarda karbonhidrat
iceren 6gun veya ciddi egzersizle tetiklenir ve
yemekten veya egzersizden bir siire sonra ortaya cikar.
Travma, cerrahi girisim, soguk, enfeksiyon, diate, astir1
alkol, ciltaltt insilin, katekolamin, glukokortikoid ve
mineralokortikoid alimi, menstruasyon ve emosyonel
stres de ataklar tetikleyebilir.!: > Ataklar siklikla gece
ya da sabahin erken saatlerinde ortaya cikar.

TPP atag: hafif glcsiizlikten tam felce kadar degisen,
Ozellikle alt ekstremitelerin proksimalini tutan flask
paralizi ile karakterizedir. Ust ekstremiteler daha nadir
ve hafif tutulur. Bulber, okiiler ve solunum kaslari
stklikla  korunur, nadiren
etkilenebilir.?

solunum  fonksiyonu
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Atak  sirasinda  hipokalemi ile iliskili EKG
degisiklikleri (U dalgalari, ST segment deptesyonu,
QT uzamast ve T dalgasinda diizlesme) ve kardiak
aritmiler sik goriiliir ve bazen ciddi olabilir.?

TPP ataginda temel biokimyasal bulgu hipokalemidi.

Hipertiroidizmde 3-2 adrenerjik aktivite artist ile kasta
hticre i¢ci cAMP ve Na,K-ATPaz aktivitesinde artis
olmakta, K ve Pun kandan hiicre icine alinimi
artmaktadir.*>  Karbonhidrat  dizeyindeki —artisla
instlin salinimi artmakta ve bu da potasyumun hiicre
icine almumini artirmaktadir. Egzersiz kastan K’un
hticre digina ctkisina yol acar ve potasyum istirahatte
hicreye geri doéner. Ayrica ATPaz aktivitesinin
androjenlerle arttig1, Ostrojenlerle inhibe oldugu
bilinmektedir. Sayilan tim bu faktérlerle hicre
disinda potasyum diizeyinin azalmasina baglt plasma
membraninda  aksiyon = potansiyeli  olusumu
giiclesmektedir.? Istirahat membran potansiyelinin
progresif depolarizasyonu, sarkolemma elektriksel
olarak ineksitabl olana kadar siirer ve paralizi ortaya
ctkar. Total viicut potasyumunda ciddi bir eksiklik
olmadigi icin, potasyumun eckstraselliiler araliga geri
donmesiyle paralizi  diizelir. Kas arteriollerinde
hipokaleminin meydana getirdigi vazokonstriksiyon
sarkolemmada  iskemik  degisiklikler =~ meydana
getirebilir. Bu iskemik degisiklikler TPP’li hastalarin
%15’inde ortaya ¢ikan rabdomyolizisi ve kreatinin
fosfokinaz seviyesindeki artist aciklar.’ 36,7

Diger tirotoksikozlu hastalardan farklt olarak TPP’li
hastalarda Na,K-ATPaz aktivitesindeki artisin daha
fazla olmast bir predispozisyonu disindirmustiir.
Fontaine ve arklart bu predispozisyonun 1.
kromozomun kisa kolunda lokalize bir genle iligkili
olabilecegini ileri sirmektedir.® TPP’li hastalarda HLA
A2, Bw22, Awl9 ve B17, HLA DR3 daha sik

bulunmustur.!

TPP tedavisi iki asamada dusintlir. Akut donemde
kas glct zaafin1 dizeltmek amactyla parenteral
potasyum replasmant en etkin tedavidir. Replasman
tedavisi rebound hiperkalemi riski géz6ntne alinarak,
90 mEq/24 saatin Ustline ¢ikmamalidir. Potasyum
kaybina sebep olabilecek diare, kusma ve ditretik
kullanimt gibi durumlar bu siurlamanin disindadir.
Profilaktik potasyum tedavisi ataklart 6nlemede etkin
degildir.  Tkinci asamada  tirotoksikoz  tedavi
edilmelidir. Hasta ecutiroid durumdayken atak
tekrarlamaz. Baslangicta antitiroid tedaviyle birlikte
beta  blokerler  kullanilabilir. ~ Propranolol (3
mg/kg/giin), hemen tiim hastalarda ataklarin sikligin
ve ciddiyetini azaltir.?



Hipokalemik Tirotoksik Periyodik Paralizili Bir Olgu Sunumu

Olgumuz ataklarin baglama saati, egzersizle iliskisi, alt
ckstremitelerin daha belirgin tutulmasi, semptomlarin
spontan diizelmesi, serum potasyum, CK dizeyleri,
tiroid fonksiyon testleri, EKG bulgulart nedeniyle
TPP olarak degetlendirildi. Tedaviye dramatik yanit
vermesi tanimizi destekledi. Nadir gérilen bir olgu
olmasi nedeniyle sunuma deger bulduk.
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