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ÖZET
Tirotoksik  hipokalemik peryodik paralizi 
(THPP) hipertiroidizm ile ilişkili nadir ve dra-
matik bir komplikasyondur.THPP, tekrarla-
yan kas kuvvetsizliği episodları, hipokalemi 
ve hipertroidizm  ile karakterizedir. Biz bura-
da Graves hastalığı tanısı almış  ve episodik 
flask quadripleji bulguları olan 24 yaşında 
erkek hastayı sunduk. Hastanın kan tetkikle-
rinde hipokalemi, düşük serum troid stimu-
lan hormon (TSH) seviyesi,  yüksek serum 
tiroid hormon seviyeleri  saptandı. Düşük 
doz İntravenöz potasyum tedavisi ile hasta-
nın kas gücünde ve serum potasyum seviye-
sinde tamamen düzelme saptandı. Hastaya 
propranolol ve propiltiourasil tedavisi baş-
landı. Hastada hipokalemik peryodik para-
lizi episodu tekrar yaşanmadı. Bu vaka ile 
hipertroidizmin bu nadir komplilkasyonunu 
patofizyolojisi, sebepleri ve tedavisini litera-
tür eşliğinde tartıştık.

Anahtar kelimeler: peryodik paralizi, hipo-
kalemi, tirotoksikoz

GİRİŞ
Tirotoksik hipokalemik peryodik paralizi 
(THPP) aralıklı kas kuvvetsizliği episodları, 
hipokalemi ve tirotoksikoz ile seyreden nadir 
bir tablodur. Episodlar genellikle zorlu egzer-
siz ve karbonhidrattan zengin gıda alımı ile 
ortaya çıkar. THPP  insidansı %0.1- 0.2’dir,  

özellikle erkekleri etkiler; erkek/kadın ora-
nı 20:1’ dir (1). Tirotoksikozun nedeni olan 
etyolojik faktörlerin çoğu THPP  ile ilişkili 
olabilir. THPP’ nin patofizyolojisi tam bilin-
memektedir.  Sodyum/potasyum–adenosin 
trifosfataz (Na/K-ATPaz) pompa aktivitesinin 
artışına bağlı olarak potasyumun hücre dışı 
alandan hücre içi alana geçici ve hızlı akışı 
ile oluşan hipokaleminin THPP bulgularının  
gelişmesinde etkili olduğu düşünülmektedir 
(2 ). Biz, daha önce Graves hastalığı tanısı 
konulmuş ancak önerilmiş olan tedaviyi  kul-
lanmayan  24 yaşında erkek hastayı gelişmiş 
olan  tirotoksik peryodik paralizi  bulguları 
nedeniyle literatür eşliğinde tartışarak sun-
duk.

THYROTOXIC HYPOKALEMIC PERIODIC 
PARALYSIS  AND GRAVES DİSEASE: 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 yaşında, erkek hasta acil servisimize  kol-
larda ve bacaklarda kuvvetsizlik şikayeti nede-
niyle başvurdu. Şikayetinin başvurusundan 12 
saat önce  gece istirahatte iken  alt ekstremite 
proksimallerine başlamış olduğu kısa sürede 
hızlıca ilerliyerek üst ekstremitelere yayıldığı 
öğrenildi. Hastanın benzer şekilde fakat daha 
az şiddetli derecede şikayetlerinin  ilk kez 1 ay 
önce  olduğu ve 1-2 saat içinde kendiliğinden 
düzeldiği öğrenildi.

Fizik muayenede nabız 70/dk/ritmik, solunum 
hızı 18/dk, kan basıncı 120/80 mmHg, ateş 37 
°C  idi. Cilt nemli görünümde ve gözler exof-
talmik görünümde idi. Akciğer, kalp, batın mu-
ayeneleri normal idi.

Nörolojik muayenede her iki üst ve alt eks-
tremite proksimal kas kuvveti 2/5, distal kas 
kuvveti ise 3/5 gücünde idi. Hasta yürümekte 
zorluk çekiyordu. Derin tendon reflekleri canlı 
olarak değerlendirildi. 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 üre 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 
UI/l, TSH 0.009 (0.34-5.60)  μIU/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 özellik yoktu. Elektro-
nöromiyografi(ENMG)  tetkiki normal olarak 
dğerlendiirldi.

IV KCL 80 mEq replasman tedavisi ile  yaklaşık 
6 saat sonra  hastanın semptomları ve nörolo-
jik bulguları tamamen düzelmişti ve serum K 
seviyesi  normale dönmüştü, rebound hiperka-

lemi gözlenmedi. Oral potasyum tedavisi veril-
mesine gerek kalmadı.

Atağın etyolojisi için Tiroid USG ve sintigrafi 
tetkikleri yapılması planlandı. Troid USG tet-
kikinde, bilateral tiroid lobu konturları düzgün, 
parankim içerisinde net sınır vermeyen diffüz 
heterojen multipl genişleme görünümü sap-
tandı. Tiroid sintigrafi tetkikinde,  solda daha 
belirgin olmak üzere her iki lobda aktivite tutu-
lum ve dağılımı homojen ve artmış görünümde 
olan bilateral diffüz hiperplazi  saptandı. Has-
tanın özgeçmişinde bir yıl önce Graves hasta-
lığı tanısı almış olduğu ancak önerilen tedaviyi 
kullanmadığı öğrenildi. Soygeçmişinde bilinen 
tiroid hastalığı veya peryodik paralizinin aile 
öyküsü yoktu.

Hastada yüksek serum serbest T3 ve T4 sevi-
yeleri ve düşük TSH seviyesi,  anti TPO yük-
sekliği ve tiroid USG ve sintigrafi bulguları  ile 
Graves hastalığı tanısı desteklendi. Hasta-
ya endokrin kliniği ile konsultasyon yapılarak 
Graves hastalığı tanısı ile  50 mg propiltiourasil  
3x2 tablet  ve propranolol 2x 20 mg /gün teda-
vi uygulandı.

TARTIŞMA
Tirotoksik  hipokalemik peryodik paralizinin ilk 
bilinen vakası Alman literatüründe Rosenfield 
tarafından 1902  ylında yayınlanmıştır3. Ülke-
mizden tanımlanan  ilk olgu ise Erem tarafın-
dan 2005 yılında bildirlmiştir4. Tirotoksikosis 
kadınlarda daha yüksek insidansta ortaya çık-
masına rağmen THPP erkeklerde daha sık gö-
rülmektedir1. Tanımladığımız hasta 24 yaşın-
da erkek  olup bize ikinci atağı ile başvurmuş 
idi ve peryodik paralizinin aile hikayesi yoktu. 
THPP’ nin görülme yaşı   tirotoksikozun yaş 
dağılımı  benzer şeklide 2. ve 4. dekadlarda 
belirgindir ve genellikle peryodik paralizinin 
aile hikayesi yoktur5.

Tirotoksik  hipokalemik peryodik paralizi atak-
larında karakteristik olarak daha çok alt ekstre-
miteler  ve ekstremitelerin proksimal kaslarını 
etkilenir. Paralizi hafiften şiddetli dereceye ka-
dar değişebilir, atakların süresi genellikle 3-36 
saat arasında devam eder ve bazen spontan 
düzelebilen ataklar şeklindedir. Bulber, so-
lunum ve okuler kaslar genellikle korunur1,2. 
Daha sıklıkla  geceleri  ortaya çıkan THPP bul-
guları genellikle egzersiz, yüksek karbonhid-
rat içerikli gıda alımı, dışardan tiroksin alımı,  
stres, yüksek ateş,  alkol, travma, enjeksiyon, 
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soğuğa maruz kalma,  menstruasyon  gibi 
bazı  tetikliyeciler ile ortaya çıkar6,7. Hasta-
mızda bariz bir tetikleyici faktör tanımlan-
mamış olmakla birlikte, daha önce daha kısa 
süreli  ve kendiliğinden düzelme ile seyreden 
ilk atağının ve tanımlamış olduğumuz  ikinci 
atağın ortaya çıkma zamanı gece saat 24 ci-
varında idi.

Hastamızın THPP klinik tablosunun gelişme-
sinde etyolojik faktörün Graves hastalığına 
bağlı tirotoksikoz olduğu anamnez ve labo-
ratuar tetkikleri ile kesinleşmişti. Hastamızın 
anamnezinde  bir yıl önce tirotoksikoz tanısı 
ile tedavi başlandığı ancak hastanın öneri-
len tedaviyi kullanmadığı bilgisi mevcut idi. 
Türkiye populasyonunda THPP’li hastaların 
analizinde esas etyolojik faktörler hasta-
mızda olduğu gibi en sıklıkla Graves hasta-
lığı (%73.7), 2. sıklıkla toksik noduler guatr 
(%18.4)  daha az sıklıkta ise troididt (%2-5) 
olarak saptanmıştır8, 9. 

THPP’nin  patofizyolojisi tam anlaşılmamış 
olmakla birlikte hücre membranında  Na/K-
ATPaz pompa aktivitesinin artışı ile hücre 
içine geçen  potasyum seviyesi artmasına 
bağlı olarak gelişen hipokaleminin   hücresel 
transport mekanizmalarını  etkilediği  ve bu 
sebeple kas kontraksiyonunda anormallik 
meydana geldiği ve  paralizi oluştuğu kabul 
edilmektedir. Bu pompa aktivitesi  troid hor-
monları, insülin ve katekolamin tarafından 
uyarılabilir. Tiroid hormonları direkt etki ile 
pompa aktivitesini artırabilir veya indirekt 
etki ile insulin hipersekresyonu yaparak hüc-
re içi potasyum akışına neden olabilir. Aynı 
zamanda tiroid hormonları beta reseptör 
duyarlılığını artırarak katekolaminlere bağlı 
hücre içi potasyum  artar ki bu da insülin ve 
epinefrinin paralitik atakları nasıl provake et-
tiğini açıklar. Karbonhidratlı yiyecekler insu-
lini artırarak, diğer faktörlerden stres, trav-
ma, soğuk, enfeksiyon ise epinefrin salınımı 
artırarak etkili olurlar. Glukortikoidlerin  kul-
lanımı ile de benzer tablo bildirilmiştir2,10,11. 
Hastalığın şiddetini azaltmak için THPP’ nin 
hızlı tedavisi  önemlidir. Klinik bulgular tipik 
olup laboratuar tetkikleri ile kolay tanı konu-
labilmesine rağmen tanıyı koymak bazen yıl-
lar alabilmektedir. Hipokalemi THPP’de esas 

laboratuar bulgu olmasına rağmen normoka-
lemik tirotoksik peryodik paralizi vakaları ile 
de karşılaşılabileceği unutulmamalıdır. 

Özetle, THPP nadir bir durum olup  ilk belir-
tilerinde tanı sıklıkla gecikir. Bunun sebeple-
ri tirotoksikozun klinik bulguları silik olabilir 
veya paralizinin daha sık karşılaşılan durum-
ları ile karışabilir. Akut hipokalemik peryodik 
paralizi ataklarının engellenmesi için altta 
yatan etken olarak tirotoksikozun erken te-
davi edilmesi önemlidir. Erken tanı ve tedavi 
özellikle fatal aritmilere bağlı oluşabilecek 
morbidite ve mortaliteyi engellemek için çok 
önemlidir. Akut paralizi varlığı ve özellikle 
beraberinde var olan hipokalemi, klinisyene 
THPP’yi düşündürtmeli ve tiroid fonksiyonu-
nun değerlendirilmesi ve etyolojisinin araştı-
rılması yapılmalıdır. 
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