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Tirotoksik Periyodik Paralizi ve Hipokalemi: Olgu Sunumu

Tirotoksik periyodik paralizi total viicut potasyumu eksikligi olmaksizin; akut hipokalemi, kas
gligsuzligu ve tiroksoksikoz triad ile karakterize bir hastaliktir. Olguda tirotoksik periyodik paralizi
ile iligkili bir vaka sunulmustur. Afgan uyruklu 21 yasinda erkek hasta ani gelisen halsizlik, kas
glgsizlugu sikayetleri ile acil servise bagvurdu. Noérolojik muayenede alt ekstremite motor kas
glicu proksimal 2/5, distal 4/5, Ust ekstremite kas guicl proksimal 3/5, distal 4/5 saptandi. Potasyum
dlzeyinin 2.6 mmol/L ve semptomatik olmasi lzerine hastaya intraven6z (V) KCL replasmani
baslanarak takibe alindi. Hipopotasemi ayirici tanisina yénelik bakilan tiroid fonksiyon testlerinde
asikar hipertiroidi (TSH: 0.01 IU/MI sT4: 4.32 ng/dL sT3: 17.4 pg/mL) saptandi. EKG de uzamis
QT, yaygin ST depresyonu, patolojik U dalgasi mevcuttu. Semptomatik olan hastaya IV ve oral
potasyum replasmani uygulanirken 1., 4. ve 12. saat potasyum &lcimleri yapildi. 4. saat potasyum
dulzeyinin istenilen seviyede olmasi ve hastanin semptomlarinda dramatik diizelme olmasi lzerine
potasyum inflizyonu stoplandi. Hipertroidi igin hastaya metimazole 45 mg/gin ve propranolol 40
mg/gln tedavisi baslandi. Tirotoksik periodic paralizi nadir goérilen bir hastaliktir ancak tedavi
edilmedigi takdirde élimcul olabilir.

Anahtar Kelimeler: Hipertiroidi, hipokalemi, paralizi

Thyrotoxic Periodic Paralysis and Hypokalemia: A Case Report

Thyrotoxic periodic paralysis is characterized by acute hypokalemia, muscle weakness and
thyroxoxicosis triad without total body potassium deficiency. A case of thyrotoxic periodic paralysis
is presented in the paper. A 21-year-old male patient with an Afghan nationality admitted to the
emergency room with fatigue and muscle weakness. Neurological examination revealed lower
extremity motor muscle strength, proximal 2/5 and distal 4/5, upper extremity muscle strength
proximal 3/5 and distal 4/5. The patient was followed up with intravenous (V) KCL replacement
therapy because potassium level was 2.6 mmol/L and the patient was symptomatic. Thyroid
function tests for the differential diagnosis of hypokalemia revealed obvious hypethyroidism (TSH:
0.01 IU/mL sT4: 4.32 ng/dL sT3: 17.4 pg/mL). Prolonged QT, diffuse ST depression, pathologic
and U wave was detected on ECG. Potassium measurements were performed at the 1st, 4th, and
12th hours while patient was receiving 1V and oral potassium replacement. Potassium infusion was
stopped because at the 4th hour of treatment potassium level was at the desired level. Metimazole
45 mg and propranolol 40 mg was started for hyperthyroidism. Thyrotoxic periodic paralysis is a
rare disease but it can be fatal if it is not treated.
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Girig
Tirotoksik periyodik paralizi (TPP) total viicut potasyumu eksikligi olmaksizin, akut
hipokalemi, kas gii¢gsuzligu ve tiroksoksikoz triadi ile karakterize bir hastaliktir (1).

Hipertiroidi daha ¢ok kadinlarda goriimesine ragmen TPP'nin %95'inden fazlasi
erkeklerde gorulir (2).

TPP ataklari, proksimal kaslari distal kaslardan daha siddetli etkileyen akut ve geri
dontsimli periyodik paralizi epizodlari seklindedir. Ataklarin siddeti, hafif gligstizlikten
flask paraliziye kadar degisir. Paralizi birka¢ saatten birka¢ gline kadar kendiliginden
gegebilecegi gibi, 6limcil ventrikiler aritmi ve solunum yetmezligi vakalari da literatiirde
bildirilmistir. Bu nedenle, dlimcul komplikasyonlardan kaginmak icin erken tani ve hizli
tedavi gereklidir (3, 4). Olguda tritoksikoza bagl nadir gorilen bir komplikasyon olan
hipokalemi ve TPP vakasi sunuldu.

Olgu Sunumu

Afgan uyruklu olan 21 yasinda erkek hasta, halsizlik ve kas gli¢gsuzligu sikayetleri
ile acil servise basvurdu. Basvuru esnasinda hastanin bilinci acik ve koopereydi. Acil
serviste noroloji ile konsllte edilen hastaya yapilan muayenede alt ekstremite motor kas
glicii proksimal 2/5, distal 4/5 saptandi. Ust ekstremite kas giicii ise proksimal 3/5, distal
4/5 idi. Kranial BT ve kranial MR géruntilemede iskemik ya da hemorajik
serebrovaskuler olay lehine bulgu saptanmadi. Tahlillerinde potasyum degerinin 2.6
mEQ/L saptanmasi ve hastanin semptomatik olmasi tGzerine intraven6z KCI replasmani
baslanarak nefroloji kliniginde takibe alindi.

" 34. Ulusal Nefroloji, Hipertansiyon, Diyaliz ve Transplantasyon Kongresi,18-22 Ekim 2017,
Antalya/Turkiye.
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Hastanin basvuru esnasinda kan basinci; 120/70
mmHg, nabiz; 91 atim/dk, solunum sayisi; 21/dk, ates:
37.2° C saptandi. Serum (re: 16 mg/dL, kreatinin: 0.51
mg/dL, sodyum; 140 mEg/L, potasyum; 2.6 mEqg/l,
magnezyum 1.63 mg/dl, kreatin kinaz 76 U/L idi. Arter
kan gaz incelemesi normaldi. 24 saatlik idrar
incelemesinde magnezyum ve kalsiyum atilimi normal
iken; potasyum atilimi 30 mEg/gin olarak saptandi.
Bulanti-kusma, ishal, ilag kullanma &ykisi gibi
hipopotasemi yapabilecek ek bir sebep yoktu.
Hipopotasemi ayirici tanisina yonelik olarak bakilan
tiroid fonksiyon testlerinde TSH: 0.01 IU/mL, sT4: 4.32
ng/dL, sT3: 17.4 pg/mL idi. Hastanin asikar hipertiroidisi
mevcuttu. Semptomatik olan hastaya IV ve oral
potasyum replasmani uygulanirken 1., 4. ve 12. saat
potasyum olgimleri yapildi (Sekil 1). Totalde 60 mEq
KCI replasmani yapildi. 4. saat potasyum seviyesinin
istenilen dizeyde olmasi ve hastanin klinik durumunda
dramatik duzelme gorilmesi nedeniyle intrasellller
alandan extrasellller alana sift olabilecedi disunilerek
potasyum inflizyonu durduruldu.

Hastanin basvuru esnasinda c¢ekilen EKG’sinde
normal sinds ritmi (N: 91 atim/dk), yaygin ST
depresyonu, patolojik U dalgasi ve uzamis QT mesafesi
(534 msn, N: 350 — 440) saptandi (Sekil 2).

Hipertroidisi olan hastaya metimazole 45 mg/gin
ve propranolol 40 mg/giin tedavisi baslandi. Serviste
yapilan klinik takibinde hastanin ikinci bir TPP atagi
gecirmedigi gdzlemlendi.
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Sekil 2. Hastanin basvuru esnasindaki elektrokardiyografisi
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Tartigsma

Hipokalemi, klinik tipta en sik goérlilen sivi ve
elektrolit anormalliklerinden biridir ve akut flask
paralizinin 6nemli sebeplerindendir (5). Hipokalemik
paralizi nedeniyle degerlendirilen bir olguda TPP her
zaman akilda tutulmalidir (6). TPP erigkinde sonradan
kazanilan akut flask paralizinin en sik gérilen nedenidir.
Gogunlukla hayatinin ikinci ve Uglincl dekatinda
hipertroidi tanisi olan Asyali erkekleri etkileyen sporadik
bir hastaliktir. Son zamanlarda bati Ulkelerine artan
kuresel gbé¢ nedeniyle bu ulkelerde goériime sikhgi
artmaktadir (7). Kas paralizisi, hipertiroidinin ortaya
cikisinda ilk belirte¢ olabilir ya da normal tiroid hormon
dizeyleri varliginda da ortaya cikabilir. TPP vakalarinin
¢ogunlugu Graves hastaligina bagl olsa da, TPP
herhangi bir tirotoksikoza neden olan hastalik
durumunda goérilebilir (3). TPP'nin teshisi, esas olarak
alt eklemleri etkileyen, tekrarlayan proksimal kas
glgsuzligu 6éykuslu olan bir hastada hipertiroidinin ve
hipokaleminin klinik ve biyokimyasal kanitlarina dayanir.
Bu hastalikta aile 6ykusi yoktur. Ataklarin siddeti, hafif
glgsuzlikten kuadripleji veya total paraliziye kadar
degisir. Solunum ve g0z kaslari nadiren etkilenirken,
mesane ve bagirsak fonksiyonlari  gogunlukla
etkilenmez. Cogu hastada derin tendon refleksleri
belirgin sekilde azalmis veya kaybolmustur. Biligsel ve
duyusal iglevler normaldir. TPP'nin teghisinde yardimci
olabilecek bazi elektrokardiyogram 6zellikleri; sinUs
tasikardisi, uzun QT ve tirotoksikozdan dolayi
paradoksik olarak uzamis PR aralidindan olusan Uglu
triaddir (4, 8). Uzamis QT, O&zellikle Torsades de
Pointes olmak Uzere, artmig ventrikiler aritmi riski ve
ani olum riski ile iligkilidir. Bu ytzden hipopotasemi
saptanan hastalarin yakin takibi énem arz etmektedir.
Ataklar birka¢ saatte sonlanabilecegi gibi 72 saate
kadar uzayabilir (9).

Asirt karbonhidrath yiyecekler, yorucu egzersiz,
travma, asin tuzlu diyet, duygusal stres, soguga maruz
kalmak, alkol alimi, menstriasyon, kortikosteroidler,
epinefrin, asetazolamid ve nonsteroid anti-inflamatuar
ilaclar gibi ilaglarin kullaniminin  TPP  ataklarini
tetikleyebilecegdi bildirilmistir (10). Bu ataklar genellikle
sabahin erken saatlerinde veya aksam saatlerinde
meydana gelir (11).
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TPP ataklari ile ilgili olarak énceki ¢alismalar (1, 4,
12) su hipotezi 6ne sirmektedir, ekstraseliiler sivi ve
potasyum hizla kas hicreleri icine girerek ekstraseluler
potasyumda azalma ve intraselliler potasyum
seviyesinde sivi girigiyle birlikte nispi azalma oldugu ve

depolarizasyonun basarisiziga ugradigi hipotezini
desteklemektedir. Bu siftin  tam  mekanizmasi
bilinmemekle birlikte, membran -Na-K-ATPaz

aktivitesini stimlle eden tiroid hormonun direkt etkisi
hiicre ici potasyum siftine neden olabilir. Na-K-ATPaz
pompas! insulinle de aktive edilir; buda paralitik
ataklarin agir karbonhidratli yemeklerin tlketimiyle
baglantisini agiklayabilir. Bazi hayvan calismalari, Na-
K-ATPaz aktivitesinin androjenler tarafindan uyarildigini
ve Ostrojenler ve progesteronlar tarafindan suprese
edildigini gostermistir. Bu da erkekler arasinda neden
daha yaygin oldugunu agiklar (10, 13). Ayrica serum
magnezyum ve fosfat seviyeleri de azalabilir ve bu da
hicre ici sift ile iligkilidir (9).
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