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Tirotoksik hipokalemik periyodik paralizi: Olgu sunumu

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis: Case report
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Ozet

Tirotoksik  hipokalemik  periyodik  paralizi  (THPP),
hipertiroidizmin nadir gorilen bir komplikasyonu olup,
tekrarlayan hipokalemi ile birlikte akut kas gugstizlUgi ile
karakterize bir hastaliktir. Asiri karbonhidrat alimi, stres
veya agir fiziksel aktivite atagin ortaya ¢ikmasina yol agar.
Hastaligin olusum mekanizmasi, tirotoksikozda artan beta
adrenarjik stimulasyonun Na+-K- ATPaz pompasini asiri
aktivasyonuyla, iskelet kasi hiicresine akut K+ iyonunun
gegisidir. Ataklarin siiresi ortalama 2-36 saat kadar olup
gerekli durumlarda K replasmani ile bu sire daha da
kisalmaktadir. Sonug olarak hastalarda ataklar halinde kas
glcgsuzlUgu veya paralizi izlenmektedir. Bu yazida, yeni
baslayan paralizi ataklari tarif eden ancak ailede benzer bir
tablonun gorilmedigi 23 vyasinda bir erkek hasta
sunulmaktadir.

Anahtar Kelimeler:
paralizi, hipokalemi.

Tirotoxik hipokalemik periyodik

Abstract

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis (THPP) is a rare
complication of hyperthyroidism which is characterized by
recurrent hypokalemia with acute muscle weakness.
Excessive carbohydrate intake, stress or intensive physical
activity leads to the occurrence of symptoms. In
thyrotoxicosis, beta adrenergic impulses stimulate Na-K
ATPase pump and this leads to increased entry of acute K+
ions through the skeletal muscle cells. The duration of
attacks range from 2-36 hours and can be shortened by K
supplementation in appropriate situations. As a result,
episodes of muscle weakness and paralysis are observed in
these patients. Our case is a 23 years old male who
describes recurrent muscle weaknesses since a week
without a family history.

Keywords: Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis,
hypokalemi.

Giris

Periyodik paralizi tekrarlayan kas glgsuzIligu
veya paralizi seklinde bulgu veren nadir bir
hastaliktir.  Hipokalemik, hiperkalemik ve
normokalemik olmak Uzere (g tipi vardir.
Hipokalemik tip, otozomal dominant gecis
gosteren ailesel periyodik paralizi seklinde veya
tirotoksikozla birlikte gordliir. Atak doneminde
potasyumun (K+) kandan kas hicrelerine
gecisine bagl olarak serum K+ diizeyi duslktir.
Ataklar arasinda ise hem serum K+ diizeyi hem
de hastanin norolojik muayenesi tamamen
normaldir.1 Bu yazida, yeni baslayan paralizi
ataklari tarif eden ancak ailede benzer bir
tablonun gorilmedigi 23 yasinda bir erkek
hasta sunulmaktadir.

Olgu Sunumu

Yaklasik 3 aydir halsizlik, terleme, carpinti
sikayetleri olan hasta, 15 glindiir artan halsizlik
ve son 1 haftadir ara ara olan 2 saat siiren
ylriyememe sikayeti ile acil servise basvurdu.
Yapilan tetkiklerde K+ degeri 2,8 mmol/L

saptanan hasta, K+ replasmani sonucunda
sikayetlerinin gerilemesi lzerine taburcu edildi.
Bir sonraki sabah yilrliyememe sikayeti ile
tekrar basvuran hasta poliklinigimize
yonlendirildi.

Hastanin son (¢ aydir halsizlik, kilo kaybi,
terleme, carpinti yakinmalari vardi. Yapilan fizik
muayenesinde; deri nemli olup avug igi terliydi.
Canli bakisi mevcuttu. Nabiz:105/ dk idi. Tiroid
muayenesinde diffliz guatri mevcuttu, diger
sistem muayeneleri normal saptandi. Nérolojik
muayenesinde; bilateral Ust ekstremitede 3/5,
bilateral alt ekstremitede 2/5 kas glici kaybi
vardi, derin tendon refleksleri hipoaktifti.

Laboratuar tetkiklerinde LDH: 261 U/L,
Na:141mmol/L, K:3,06 mmol/L, CPK:1495 U/I,
TSH:0,005 Uiu/ml, sT3:19,93 ng/mL, sT4: 5,09
ug/dl, Anti TPO: 93,27 IU/mL saptandi. Eslik
eden baska biyokimyasal ve hormonal patoloji
saptanmadi. Yapilan tiroid ultrasonunda, bez
boyutlari  artmis,  parankimi  heterojen
gorinimde, gland vaskiilarizasyonu ileri
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derecede artmis bulundu.
sintigrafisinde tiroid glandinin
tutulumu belirgin olarak artmisti.

Cekilen tiroid
radyoaktif

Hastada Graves’e sekonder tirotoksik periyodik
hipokalemik  paralizi  tanisi  duslntlerek
intravendz potasyum klorir replasman tedavisi
verildi. Hastanin klinik sikayetlerinin ve
norolojik  bulgularinin  dizeldigi  izlendi.
Tirotoksikoz i¢cin metimazol 5 mg tb 3x3,
propranalol 40mg 3x1 baslandi. Potasyum
sitrat 8mg tablet 1x1 verilerek takibe alindi.

Tartisma

Hipokalemik periyodik paralizi primer ve
sekonder sebeplere bagli olarak ortaya g¢ikan
bir hastaliktir. Sekonder periyodik paralizilerin
eriskindeki tirotoksikoza eslik eden formudur.
Tirotoksikoz en sik kadinlarda gorilmesine
ragmen, THPP erkekler arasinda, 6zellikle de
Asya kokenli erkekler arasinda daha sik
gorilmektedir (1). Hastalik genellikle Gglincu ile
besinci dekadlarda ortaya cikar (2). Hastalarin
blylk c¢ogunlugunda tirotoksikoz, Graves
hastaligiyla iliskilidir.  Hastalar  genellikle
tekrarlayan hipokalemi ve buna bagli olusan
akut kas glicszIUgu tablosunda basvururlar.
Ataklar genellikle alt ekstremite proksimal
kaslarinda simetrik akut kas gli¢stzlUgi
seklinde olup, flask kuadriplejiye ilerleme
gorilebilir. Bu ataklar; K+'un intravaskiler
alandan hiicre icine ani gecisi ve dolayisiyla
plazma K+ diizeylerinin aniden 1,5-2,5 mmol/L
seviyelerine diismesiyle iliskilidir. Potasyumun
hiicre icine hareketinin dilirnal ritminden dolayi
ataklar genellikle geceleri ortaya cikar (3).

Tirotoksik  periyodik  paralizili  olgularda
tirotoksikoz klinigi, ataklardan wyillar 0Once
baslayabilir. Olgumuzda (¢ aydir tirotoksikoz
bulgulari mevcuttu ve tedavi almamasina
ragmen basvurudan 15 giin 6ncesine kadar
herhangi bir paralizi atagl tariflemiyordu.
Ataklar tipik olarak gece yada sabah uyanma
periyodunda gorilir. Olgumuzda da atak,
sabah kalktiginda meydana gelmisti.

ataklari

Hastalarin kendiliginden 36 saat

icerisinde dizelebilir, ancak bu sire K+
replasmaniyla kisaltilabilir. Olgumuzda acil
servise basvurdugunda yapilan K+

replasmanina dramatik yanit alinmis ve bu
durumda hastada etiyolojiye yonelik
incelemelerin gecikmesine neden olmustur.
Ozellikle Asya kokenli erkeklerde bu durumun
stk gorilmesi, epidemiyolojik bir c¢alisma
yapilmasa da Ulkemizi de bu hastalik agisindan
riskli bir duruma getirmektedir. Bu yiizden bu
tip semptomlarla basvuran hipokalemik bir
hastada eger ailesinde periyodik paralizi
hikayesi yoksa THPP akla gelmelidir. Clinkl bu
hastalara profilaktik K+ verilmesi ataklar
onlemede yetersiz kalir. Tedavinin basarisinin
artinlmasi ve  ataklarin  6nlenmesi icin
tirotoksikozun dizeltilmesi gerekmektedir.

Ataklari ortaya cikaran faktorler; agir egzersiz
sonrasl dinlenme periyodu, bol karbonhidratl
besin alimi, alkol, travma, soguga maruz kalma,
menstriiasyon donemi, ditretik alimi,
enjeksiyon, emosyonel stres, fizostigmin,
pilokarpin, deoksikortikosteron asetat,
kortikotropin, insilin kullanimi olarak
sayilabilir.3 Tartismali olgularda provakatif
amacli glikoz ve insilin verildikten 90 dakika
sonra ataklar ortaya cikarilabilir (4).

Hipokalemik periyodik paralizide hastaya akut
donemde K+ tedavisi uygulanir (5). Glukozlu
mayilerden kacinmak ve hastayi
hiperpotasemiye sokmamak icin dikkatli bir
replasman tedavisi gerekir. Hastamiza akut
atak sirasida K+ i.v verilmis, klinik cevap
alinmistir.  Hastaligin  tedavisi serum K+
dizeyinin dizenlenmesi ve ayni zamanda
hipertiroidinin  kontrol altina alinmasi ile
mimkindir (4). Beta blokerler hipertiroidinin
semptomatik tedavisinde kullanilir. Olgumuza
akut donemde replasman tedavisiyle beraber
antitiroid ve beta bloker baslanmis, oral K+
replasmani yapilmistir. Otiroidizm saglanan
hastanin potasyum destegi kesilerek yapilan
takibinde hipopotasemi ve akut kas glicstzIGgi
izlenmemistir.

Hipokalemik periyodik paralizi tanisinda, aile
hikayesinin olmamasi, K+ degerinin
kendiliginden normale gelmesi ve K+
replasmani ile klinik dizelmenin saglanmasi
onemlidir (6). Tiroid fonksiyon testleri aile
oykusli olmayanlarda mutlaka bakilmalidir.
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Sonug¢ olarak; ani gelisen alt ekstremite glic
kaybr ile basvuran hastalarda eger ailede
hipokalemik periyodik paralizi hikayesi yoksa
hipertiroidiye bagli hipokalemik periyodik
paralizi 6n tanilar icinde dislintlmeli ve gerekli
incelemeler yapilarak altta yatan tirotoksikoz
dizeltilmelidir.
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