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Olgu Sunumu

TIROTOKSIK HiPQKALEMiK PERYODIK PARALIZI VE
GRAVES HASTALIGI: OLGU SUNUMU
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OZET

Tirotoksik  hipokalemik peryodik paralizi
(THPP) hipertiroidizm ile iligkili nadir ve dra-
matik bir komplikasyondur.THPP, tekrarla-
yan kas kuvvetsizligi episodlari, hipokalemi
ve hipertroidizm ile karakterizedir. Biz bura-
da Graves hastaligi tanisi almis ve episodik
flask quadripleji bulgulari olan 24 yasinda
erkek hastayl sunduk. Hastanin kan tetkikle-
rinde hipokalemi, distk serum troid stimu-
lan hormon (TSH) seviyesi, yUksek serum
tiroid hormon seviyeleri saptandi. Dusuk
doz Intravendz potasyum tedavisi ile hasta-
nin kas glicidnde ve serum potasyum seviye-
sinde tamamen dizelme saptandi. Hastaya
propranolol ve propiltiourasil tedavisi bas-
landi. Hastada hipokalemik peryodik para-
lizi episodu tekrar yasanmadi. Bu vaka ile
hipertroidizmin bu nadir komplilkasyonunu
patofizyolojisi, sebepleri ve tedavisini litera-
tar esliginde tartistik.

Anahtar kelimeler: peryodik paralizi, hipo-
kalemi, tirotoksikoz

GiRiS

Tirotoksik hipokalemik peryodik paralizi
(THPP) aralikh kas kuvvetsizligi episodlari,
hipokalemi ve tirotoksikoz ile seyreden nadir
bir tablodur. Episodlar genellikle zorlu egzer-
siz ve karbonhidrattan zengin gida alimi ile
ortaya cikar. THPP insidansi %0.1- 0.2’dir,

Ozellikle erkekleri etkiler; erkek/kadin ora-
ni 20:1° dir (1). Tirotoksikozun nedeni olan
etyolojik faktérlerin gogu THPP ile iligkili
olabilir. THPP’ nin patofizyolojisi tam bilin-
memektedir. Sodyum/potasyum-adenosin
trifosfataz (Na/K-ATPaz) pompa aktivitesinin
artisina bagl olarak potasyumun hiicre disi
alandan hucre i¢i alana gecici ve hizli akisi
ile olusan hipokaleminin THPP bulgularinin
gelismesinde etkili oldugu dusunilmektedir
(2 ). Biz, daha 6nce Graves hastaligi tanisi
konulmus ancak énerilmis olan tedaviyi kul-
lanmayan 24 yasinda erkek hastayi gelismis
olan tirotoksik peryodik paralizi bulgulari
nedeniyle literatlr egliginde tartigsarak sun-
duk.

THYROTOXIC HYPOKALEMIC PERIODIC
PARALYSIS AND GRAVES DISEASE: A
CASE REPORT

ABSTRACT

Thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis
(THPP) is a rare and dramatic complica-
ton associated with hyperthyroidism. THPP
is characterized by recurrent episodes of
muscle weakness and hypokalemia associa-
ted with hyperthyroidism. We have reported
a case of a 24-year-old male with Graves’
disease presenting with a episodic flaccid
quadriplegia. His blood tests revealed hy-
pokalemia, low thyroid stimulating hormone
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(TSH) and high levels of thyroid hormones.
His muscle strength and seum potassium ful-
ly recovered with a small amount of potassi-
um replacement. The patient was treated with
propranolol and propylthiouracil. He had no
further episodes of hypokalemic paralysis.
This case report reviews the literature looking
at pathophysiology, causes, and treatment re-
commendations for this rare complication of
hyperthyroidism.

Key words: periodic paralysis, hypokalemia,
thyrotoxicosis

CASE REPORT

24 yasinda, erkek hasta acil servisimize kol-
larda ve bacaklarda kuvvetsizlik sikayeti nede-
niyle basvurdu. Sikayetinin bagvurusundan 12
saat 6nce gece istirahatte iken alt ekstremite
proksimallerine baslamis oldugu kisa slrede
hizlica ilerliyerek Ust ekstremitelere yayildigi
ogrenildi. Hastanin benzer sekilde fakat daha
az siddetli derecede sikayetlerinin ilk kez 1 ay
Once oldugu ve 1-2 saat icinde kendiliginden
dizeldigi 6grenildi.

Fizik muayenede nabiz 70/dk/ritmik, solunum
hizi 18/dk, kan basinci 120/80 mmHg, ates 37
°C idi. Cilt nemli gérinimde ve gdzler exof-
talmik gérinimde idi. Akciger, kalp, batin mu-
ayeneleri normal idi.

Noérolojik muayenede her iki Ust ve alt eks-
tremite proksimal kas kuvveti 2/5, distal kas
kuvveti ise 3/5 glcunde idi. Hasta yurimekte
zorluk cekiyordu. Derin tendon reflekleri canli
olarak degerlendirildi. Duyu muayenesi ve se-
rebellar sistem muayenesi normal di. Patolojik
refleks yoktu.

Laboratuvar incelemesinde serum potasyum
(K) seviyesi 2.06 (3.4-4.5) mEql/L, sodyum 144
mEql/L, klorid 107.7 mEql/L, glukoz 101 mg/
dl, kan Ure azotu 12 mg/dl, kreatinin 0.62 mg/
dl, kalsiyum 9.6 mg/dl, fosor 4 mg/dl, mag-
nezyum 1.94 mg/dl. kreatin fosfo kinaz 112
Ul/l, TSH 0.009 (0.34-5.60) plU/mlt, serbest
T3 8.2 (2.3-3.9) pg/mL, serbest T4 2.13 (0.58-
1.64) ng/dL, anti TPO 82.1 (< 9.0) IU/mlt idi.
Elektrokardiogramda 6zellik yoktu. Elektro-
néromiyografi(ENMG) tetkiki normal olarak
dgerlendiirldi.

IV KCL 80 mEq replasman tedavisi ile yaklasik
6 saat sonra hastanin semptomlari ve nérolo-
jik bulgulan tamamen dizelmisti ve serum K
seviyesi normale dénmustl, rebound hiperka-
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lemi g6zlenmedi. Oral potasyum tedavisi veril-
mesine gerek kalmadi.

Atagin etyolojisi icin Tiroid USG ve sintigrafi
tetkikleri yapilmasi planlandi. Troid USG tet-
kikinde, bilateral tiroid lobu konturlari dizgtn,
parankim icerisinde net sinir vermeyen diffiiz
heterojen multipl genisleme goérUnUmuU sap-
tandi. Tiroid sintigrafi tetkikinde, solda daha
belirgin olmak Uzere her iki lobda aktivite tutu-
lum ve dagilimi homojen ve artmis gérinimde
olan bilateral diffiz hiperplazi saptandi. Has-
tanin 6zgecmisinde bir yil 6nce Graves hasta-
hgr tanisi almis oldugu ancak &nerilen tedaviyi
kullanmadigr 6grenildi. Soygecmisinde bilinen
tiroid hastaligi veya peryodik paralizinin aile
Oykusl yoktu.

Hastada ylUksek serum serbest T3 ve T4 sevi-
yeleri ve dusik TSH seviyesi, anti TPO yUk-
sekligi ve tiroid USG ve sintigrafi bulgulan ile
Graves hastaligi tanisi desteklendi. Hasta-
ya endokrin klinigi ile konsultasyon yapilarak
Graves hastaligi tanisiile 50 mg propiltiourasil
3x2 tablet ve propranolol 2x 20 mg /giin teda-
vi uygulandi.

TARTISMA

Tirotoksik hipokalemik peryodik paralizinin ilk
bilinen vakasi Alman literatirinde Rosenfield
tarafindan 1902 ylinda yayinlanmistir®. Ulke-
mizden tanimlanan ilk olgu ise Erem tarafin-
dan 2005 yilinda bildirlmistirt. Tirotoksikosis
kadinlarda daha yUksek insidansta ortaya ¢ik-
masina ragmen THPP erkeklerde daha sik go-
rilmektedir’. Tanimladigimiz hasta 24 yasin-
da erkek olup bize ikinci atagi ile basvurmus
idi ve peryodik paralizinin aile hikayesi yoktu.
THPP’ nin goérilme yasi tirotoksikozun yas
dagilimi  benzer seklide 2. ve 4. dekadlarda
belirgindir ve genellikle peryodik paralizinin
aile hikayesi yoktur®.

Tirotoksik hipokalemik peryodik paralizi atak-
larinda karakteristik olarak daha ¢ok alt ekstre-
miteler ve ekstremitelerin proksimal kaslarini
etkilenir. Paralizi hafiften siddetli dereceye ka-
dar degisebilir, ataklarin slresi genellikle 3-36
saat arasinda devam eder ve bazen spontan
dizelebilen ataklar seklindedir. Bulber, so-
lunum ve okuler kaslar genellikle korunur'?2.
Daha siklikla geceleri ortaya ¢cikan THPP bul-
gularn genellikle egzersiz, yiksek karbonhid-
rat icerikli gida alimi, disardan tiroksin alimi,
stres, yiksek ates, alkol, travma, enjeksiyon,
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soguga maruz kalma, menstruasyon gibi
bazi tetikliyeciler ile ortaya cikar®’. Hasta-
mizda bariz bir tetikleyici faktér tanimlan-
mamis olmakla birlikte, daha 6nce daha kisa
sureli ve kendiliginden diizelme ile seyreden
ilk ataginin ve tanimlamig oldugumuz ikinci
atagin ortaya ¢cikma zamani gece saat 24 ci-
varinda idi.

Hastamizin THPP klinik tablosunun gelisme-
sinde etyolojik faktériin Graves hastaligina
bagl tirotoksikoz oldugu anamnez ve labo-
ratuar tetkikleri ile kesinlesmisti. Hastamizin
anamnezinde bir yil 6nce tirotoksikoz tanisi
ile tedavi baslandigi ancak hastanin &éneri-
len tedaviyi kullanmadigi bilgisi mevcut idi.
Tarkiye populasyonunda THPP’li hastalarin
analizinde esas etyolojik faktérler hasta-
mizda oldugu gibi en siklikla Graves hasta-
hgr (%73.7), 2. siklikla toksik noduler guatr
(%18.4) daha az siklikta ise troididt (%2-5)
olarak saptanmistir® ®,

THPP’nin patofizyolojisi tam anlasiimamis
olmakla birlikte hiicre membraninda Na/K-
ATPaz pompa aktivitesinin artisi ile htcre
icine gecen potasyum seviyesi artmasina
bagli olarak gelisen hipokaleminin hicresel
transport mekanizmalarini etkiledigi ve bu
sebeple kas kontraksiyonunda anormallik
meydana geldigi ve paralizi olustugu kabul
edilmektedir. Bu pompa aktivitesi troid hor-
monlari, insdlin ve katekolamin tarafindan
uyarilabilir. Tiroid hormonlarn direkt etki ile
pompa aktivitesini artirabilir veya indirekt
etki ile insulin hipersekresyonu yaparak htc-
re ici potasyum akisina neden olabilir. Ayni
zamanda tiroid hormonlari beta reseptor
duyarlihgini artirarak katekolaminlere bagl
hiicre ici potasyum artar ki bu da instlin ve
epinefrinin paralitik ataklari nasil provake et-
tigini acgiklar. Karbonhidrath yiyecekler insu-
lini artirarak, diger faktérlerden stres, trav-
ma, soguk, enfeksiyon ise epinefrin salinimi
artirarak etkili olurlar. Glukortikoidlerin kul-
lanimi ile de benzer tablo bildirilmistir>1911,
Hastaligin siddetini azaltmak icin THPP’ nin
hizli tedavisi 6nemlidir. Klinik bulgular tipik
olup laboratuar tetkikleri ile kolay tani konu-
labilmesine ragmen taniyi koymak bazen yil-
lar alabilmektedir. Hipokalemi THPP’de esas
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laboratuar bulgu olmasina ragmen normoka-
lemik tirotoksik peryodik paralizi vakalari ile
de karsilasilabilecegi unutulmamahdir.

Ozetle, THPP nadir bir durum olup ilk belir-
tilerinde tani siklikla gecikir. Bunun sebeple-
ri tirotoksikozun klinik bulgulan silik olabilir
veya paralizinin daha sik karsilasilan durum-
lari ile karisabilir. Akut hipokalemik peryodik
paralizi ataklarinin engellenmesi igin altta
yatan etken olarak tirotoksikozun erken te-
davi edilmesi dnemlidir. Erken tani ve tedavi
Ozellikle fatal aritmilere bagh olusabilecek
morbidite ve mortaliteyi engellemek igin ¢cok
onemlidir. Akut paralizi varhgi ve o6zellikle
beraberinde var olan hipokalemi, klinisyene
THPP’yi dustindurtmeli ve tiroid fonksiyonu-
nun degerlendirilmesi ve etyolojisinin arasti-
rilmasi yapiimahdir.
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