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OZET

Hipokalemik periyodik paralizi, primer ve sekonder
nedenlere bagl olarak ortaya c¢ikar. Sekonder
nedenlerin en sik sebebi, tirotoksikozdur. Tirotoksik
bir hastada ortaya c¢ikan iskelet kaslarindaki
periyodik flask paralizi, farkli ve dramatik olup daha
¢ok Oryantal erkeklerde gériiliir. Periyodik paralizi ve
tirotoksikoz arasindaki bu klinik iliskinin bilinmesi
énemlidir.

Burada hipertiroidi tanisi almis ve sadaltim gbéren
hastalarin yani sira ilk kez gli¢sizliik yakinmasi ile
klinigimize basvuran ve diger sekonder etyolojik
nedenler dislandiktan sonra tirotoksik hipokalemik
periodik paralizi tanisi alan yedi erkek hasta klinik,
laboratuvar verileri gbz 6niine alinarak literatiir
1siginda irdelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, Hipokalemi,
Periodik Paralizi.

SUMMARY

Thyrotoxic Hypokalemic Periodic Paralysis;
Analysis of Seven Cases and Literature
Review

Hypokalemic periodic paralysis occurs depending on
primary and secondary etiologies. The most common
cause of the secondary etiologies is thyrotoxicosis.
Periodic flaccid paralysis of skeletal muscle occurring
in a thyrotoxic patient, an unusual and dramatic
event, is seen predominantly in Oriental men. It is
important to remember this clinical association
between periodic paralysis and thyrotoxicosis.

In this paper, seven cases, who had been previously
diagnosed and treated as hyperthyroidism, who were
admitted to our clinic with the complaint of weakness
for the first time, and who were diagnosed as thyro-
toxic hypokalemic periodic paralysis by excluding
other causes of secondary etiologies were discussed
regarding clinical and laboratory findings in the light
of the literature.

paralysis.
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GiRIiS

Periodik paralizilerin en sik goérulen formu olan
hipokalemik periodik paralizi ilk kez 1887'de Cousot
tarafindan tanimlanmistir. 1937 yilinda Aitken, atak-
lara hipokaleminin eglik ettigini ve potasyum uygula-
masi ile giigstizliiglin diizeldigini rapor etmistir (1).

Hipokalemik periodik paralizi, primer ve sekonder
nedenlere badli olarak ortaya cikar. Sekonder
hipokalemik periodik paralizilerin en sk gorilen
formu tirotoksik hipokalemik periodik paralizidir.
Tirotoksikoz ve periodik paralizi birlikteligi, ik kez
1902 yilinda Rosenfeld tarafindan rapor edilmistir (2).
Oldukga ender goriilen periodik paralizi tirotoksikozlu
hastalarin % 2'sinde gorilir (1). Bu makalede,
hipokalemik periodik paralizi etyolojisinde rol oynaya-
bilecek diger faktorler dislandiktan sonra tirotoksik
hipokalemik periodik paralizi tanisina varilan 7 olgu
gbzden gegirilmistir (Tablo-I). Bu olgular klinik, labo-
ratuvar bulgular ve literatir verileri 1siginda
tartisiimistir.

Olgu 1

32 yasindaki erkek hasta, kol ve bacaklarinda
glicslizlik yakinmasi ile poliklinie basvurdu. Bu
yakinma dncesinde, agir fiziksel aktivitede bulundugu
ve akabinde uyududu, uykudan uyandiginda kollar ve
bacaklarda giigsiizliik oldugu bildirildi. Benzer yakin-
malarin 8 yil énce basladidi, bu dénemde yapilan
tetkikler sonucu tirotoksikoz saptandigi ve parsiyel
tiroidektomi  operasyonu  gegcirdigi  6grenildi.
Operasyon sonrasl yilda 1-2 kez adir fiziksel aktivite
ve istirahat periodu sonrasi 8-24 saat sliren benzeri
yakinmalarinin oldugu belirlendi. Ataklar sirasinda,
bel-bacak-boyun adilari oluyor, destekle yiriyebili-
yordu.

Norolojik sistem muayenesinde; asimetrik tetra-
parezi (sagda 3/5, solda 4/5) saptandi. Aksiyel kas
glcli 4/5 diizeyindeydi. Solda biceps ve stiloradial
refleksler abolikdi. Diger derin tendon refleksleri
hipoaktif olarak degderlendirildi.

Laboratuvar incelemesinde; CBC, sedimantas-
yon, aclik kan sekeri, bdbrek ve karaciger fonksiyon-
lari normal bulundu. Serum potasyum dizeyi disik
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TABLO-I
Olgularin Klinik ve Laboratuar Bulgulari

Olgu 1 Oigu 2 Oigu 3 Olgu 4 Olgu 5 Olgu 6 Olgu 7 Referans
Yas 32 42 29 28 31 38 48 Araligi
Cins E E E E E E

Kol ve Kol ve Kol ve Kol ve Kol ve Kol ve Kol ve
Yakinma bacaklarda bacaklarda bacaklarda bacaklarda  bacaklarda bacaklarda bacaklarda

glgsiizlik gligslizlik  guigsiizliik gugsizlik gligsiizlik guigsizlik gligsiizlik

Asimetrik TP, Eksolfalmi TP TP Bilateral TP Asimetrik
Norolojik Solda biceps TP DTR'ler DTR'ler propitozis, DTR'ler TP (Alt ext.
Muayene ve stiloradial DTRler hipoaktif hipoaktif TP abolik belirgin)

refleksi abolik, hipoaktif (alt ext. DTR'ler

Diger DTR'ler belirgin),DTR’ler  hipoaktif

hipoakti abolik
EMG Proksimal kas ~ Normal Proksimal kas  Normal Ust eks.normal Biceps Normal

grup thmli grup thmh MUAP yani sira kasinda motor

miyojenik miyojenik miyojenik nit

dedisiklik ve dedisiklik ve M degisiklikler yogunlugunda

M amp. kiiglilme amp. kigllme azalma
K+ mmol/L 2.3 2.2 2.1 1.8 1.6 2.1 2.76 3.5-5.1
Mg mg/dl 1.7 2.0 2.3 1.9 2.0 1.9 1.7 1.7-2.55
Fosfor mg/d| 3.50 4.1 4.1 4.30 4.5 4.0 4.4 2.5-4.5
CPKU/L 388 253 246 312 727 197 128 24-195
ST3pg/mL 2.78 14.45 11.1 13.29 6.37 7.48 4.87 2.30-4.20
ST4ng/mL 1.12 4.02 3.5 5.6 2.72 2.32 1.63 0.89-1.80
TSHmMU7L 3.74 0.05 0.08 0.05 0.10 0.01 0.10 0.47-5.01
Total K+ rep. mEq 135 120 142,5 180 195 150 125
Kontrol K+ degeri 4.35 4.2 4.25 3.9 4.65 4.4 4.35 3.5-5.1
Tyilesme siireci (saat) 10 7 8 9.5 10 7.5 6

Y: Yas, C: Cinsiyet N: Normal TP: Tetraparezi

[K+: 2.3 mmol/L (referans aralik: 3.5-5.1)], inorganik
fosfor ve magnezyum diizeyi normal [P:3.50 mg/dI
(referans aralik:2.5-4.5)], [Mg;1.7 mg/dl (referans
aralik: 1.7-2.55], keratin fosfakinaz (CPK) duzeyi ise
yiiksekti [CPK: 388 U/L (referans aralik:24-195)].
EKG: normal olarak degerlendirildi. Serbest T3 (sT3 ):
2.78 pg/dl (referans araligi; 2.30-4.20), serbest T4
(sT4): 1.12 ng/dl (referans araligi:0.89-1.80), hTSH:
3.74 ulU/ml (referans araligi: 0.47-5.01) olup hasta
otiroid olarak dederlendirildi. Tiroid ultrasonografi
(USG)'sinde sol tiroid lojunda yaklasik 22 x 8 x 9 mm
boyutlarinda minimal irregiler ekojenitede rezidiv
tiroid dokusu mevcuttu. Sag tiroid lojunda, yaklasik
46 x 22 x 17 mm boyutta yaygin irregiiler ekojenitede
rezidiv tiroid dokusu gozlendi. Sag lob orta alan 6n
yiizde, yaklasik 12 x 6 mm boyutlarinda internal
irregiiler ekojeniteli izoekoik solid nodil ve alt pol
arka yiizde ayni karakterde 6 x 6 mm'lik noddl izlen-
di. Tiroid sintigrafide; sag tiroid lojunda normal
boyutta minimal irregller aktivite tutan rezidiv tiroid
dokusu, sol tiroid lojunda, ise normalden kiiglk
boyutta azalmis aktivite tutulumu saptandi.

60

Hastaya yatis giini yapilan elektromiyografik
(EMG-ENG) incelemede; proksimal kas gruplarinda
ihmli miyojenik degisiklikler ve M yaniti amplitiidiinde
kiiclme gorildi.  Abdomino-pelvik USG normal
bulundu.

Olguya, IV (ilk alti saat 15 mEg/saat, akabinde
7.5 mEg/saat-toplam 135 mEq) potasyum inflizyonu
uygulandi. Potasyumdan zengin diyet verildi.
Hastanin potasyum diizeyi 24 saatin sonunda 3.5
mmol/dl olup, takiplerde 3.8-4.9 (ort:4.35) mmol/dl
olarak seyretti. Norolojik bulgular ise 10 saat iginde
tamamen normale dondu.

Olgu 2

42 yasindaki erkek hasta kol ve bacaklarinda
gligstizliik yakinmasi ile poliklinide bagvurdu. Olay
oncesi asir karbonhidrath gida tiikettigi bildirildi. Son
iki aydan bu yana garpinti, uykusuzluk, asiri terleme,
zaman zaman bacaklarinda adri yakinmalarinin
oldugu, 3 ay icinde 22 kg zayifladigi 6grenildi.

Fizik muayenede; Gozler hafif eksoftalmikdi.
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Nabiz tasikardik (114/dk) olup tiroid dokusu diffuz
palpabldi. Norolojik muayenede, kas glcl proksimal
kas gruplarinda 3/5 olarak saptandi. DTR'ler dort
yonli hipoaktifdi. Diger nérolojik sistemlerin muaye-
nesinde 6zellik saptanmadi.

Laboratuvar; K: 2.2 mmol/L, P: 4.1 mg/dl, Mg:
2.0 mg/dl, CK: 253 U/L, sT3:14.45 pg/dl, sT4: 4.02
ng/dl, hTSH: 0.05 ulU/ml. EKG'de U dalgasi ve QT
uzamas! saptandi. Ekokardiyografi normal olarak
dederlendirildi. Tiroid USG'de her iki tiroid lobu
normalden blylk olup heterojen-hipoekoik (i adet
nodl gorildi. Tiroid sintigrafide ise, sag lob bliyik
boyutta olup, sol lob normalin dst sinirnda bulundu.
Batin-pelvik USG vyani sira EMG-ENG incelemesi
normal olarak degerlendirildi.

Hastada Basedow Graves tanisina varildi. Akut
donemde KCI infuzyonu, (ilk yedi saat 15 mEg/saat
akabinde 7.5 mEg/saat toplam-120 mEq), potasyum-
dan zengin diyet yanisira oral potasyum preparati
(potasyum sitrat ve potasyum karbonat bileseni) 1x1
pazolojide toplam 7 gln uygulandi. Yakinmalar 12
saatte normale déndi. Idame tedavisi icin propil-
tiourasil 300 mg/giin, beta blokdr (propranolol) 40
mg/giin baslandi. Kontrol K dederleri, 3.6-4.8
mmol/dI olup olgunun nérolojik muayenesi yaklasik 7
saat sonra normal olarak dederlendirildi. Hasta,
yaklasik 18 aydir poliklinik takibimizde olup, dizenli
olarak hipertiroidiye yonelik sadaltimini almakta ve
endokrin klinigi ile ortak izlenmektedir. Bu takip
periodunda yeni bir atak gozlenmedi.

Olgu 3

29 yasindaki erkek hasta kol ve bacaklarda
glicstizliik yakinmasi ile poliklinige basvurdu. Son 7-8
aydan bu yana kol ve bacaklarda gligsiizliik yakin-
malari ile giden, ayda 1-2 kez yineleyen ve 24-48 saat
devam eden ataklar tanimlandi. Son atak 6ncesi fazla
miktarda karbonhidratli gida aldigi bildirildi 1ki-li
yildan bu yana multinodiler guatr tanisiyla takip
edildigi, dizensiz olarak propiltiourasil kullandidi
belirtildi.

Norolojik muayenede; 2/5 diizeyinde tetraparezi
saptandi. DTR'ler dort yonli abolikti. Diger nérolojik
sistem muayeneleri normal olarak degderlendirildi.

Laboratuvar: K: 2.1 mmol/L, inorganik fosfor:4.1
mg/dl, Mg: 2.3 mg/dl, sT3. 11.1, sT4: 3.5, TSH: 0.08
CPK: 246 U/L Diger biyokimyasal degerler ve horman
profili normal bulundu. EKG'de anlamli anormallik
yoktu. EMG'de proksimal kas gruplarinda ilimli miyo-
jenik degisiklikler ve M yaniti amplitiidiinde kiigiilme
gorildu. Tiroid USG'de; Sag lob daha belirgin olmak
Uzere her iki lob bilyilk boyutta, loblarda yaygin
irregiiler ekojenite mevcuttu. En biy{igi sad, lob alt

yarida yaklagik 15 x 14 mm'lik izoekoik solid nodill
olmak (zere, loblarda multipl sayida benzer 6zellikte
solid noduiller ve mikrokalsifikasyon yani sira trakea-
da sola deviasyon goriildi. Tiroid sintigrafisinde, sag
lob daha belirgin olmak lizere her iki lob blyiik boyut-
lu, alt kesimde irregliler aktivite tutulumu saptand..
Batin USG'si normal olarak degerlendirildi.

Hastaya KCI inflizyonu (ilk yedi saat 15
mEg/saat, akabinde ise 7.5 mEq/saat- toplam 142,5
mEq) yani sira propiltiourasil 3x2 (300mg/giln),
propranolol 3 x 20 mg/giin baslandi. Potasyumdan
zengin diyet verildi. Kontrol potasyum degerleri 3.9-
4.6 mmol arasinda seyretti. Hastanin yaklasik sekizin-
ci saat sonunda yapilan norolojik sistem muayenesi
normal olarak degerlendirildi. Takip periodunda
sadaltima propiltiourasil 3x1 ve levotiron 1x1 (0.1
mg/giin) ile devam edildi. 12'aydan bu yana poliklinik
takibinde olan hastada yeni atak goriilmedi.

Olgu 4

28 vyasinda erkek hasta, kol ve bacaklarinda
glicsiizlik yakinmasi ile klinige kabul edildi. Bes ve
1.5 yil 6nce olmak lizere toplam iki kez ortaya gikan
ve 1-2 saat siliren ylirliyememe ve kollarda giigsiizlik
yakinmalarindan olusan ataklarinin oldugu, son
ataginda fazla karbonhidratli gida tikettigi ve asiri
fiziksel aktivitede bulundudu bu olaylari takibeden
istirahat sonrasi ortaya ciktigi belirlendi. Ug yil 6nce
guatr operasyonu gegirdigi 6grenildi. Fizik muyenede;
boynun 6n kisminda guatr operasyonuna sekonder
insizyon skari gozlendi. TA: 120/80 mmHg, nabiz:
120/dk,, solunum 24/dk, tiroid diffuz palpabldi.
Pretibial bdlgede gode birakmayan (++) pretibial
miksédem saptandi.

Norolojik sistem muayenesinde: proksimal kas
gruplarinda 1/5, distal kas gruplarinda 2/5 diizeyinde
tetraparezi saptandi. DTR'ler dort yonli hipoaktifdi.

Laboratuvar: CBC, bobrek ve karaciger fonksiyon
testleri normaldi. K+: 1.8 mmol/L, inorganik fosfor:
5.30 mg/dl, Mg: 1.9 mg/dl, CPK: 312 U/L, sT3: 13.29
pg/dl, sT4: 5.6 ng/dl, hTSH: 0.05 uIU/ml olarak sap-
tand..

EKG; normaldi. Tiroid USG'de diffuz hiperplazi,
izoekoik solid noduller goraldi. Tiroid sintigrafisinde
irregller aktivite dagiimi yani sira her iki lobda
toplam 4 adet solid nodiil saptandi. Olaydan 24 saat
sonra yapillan EMG normal olarak degerlendirildi.
Batin pelvik USG normaldi.

Akut doénem tedavisinde KCl (ilk 8 saat 15
mEg/saat, akabinde ise, 7.5 mEq/saat-toplam 180
mEq) inflizyonu baslandi. Gugsizliik yakinmasi 9-10
saat icinde tamamen dizeldi. Kontrol potasyum
dederleri 3.5-4.3 mmol/dl arasinda seyretti. Graves
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disiinllen olguya propiltiourasil 4x2, atenolol 50
mg/giin baslandi. On aydan bu yana poliklinik
takibinde olan olguda yeni atak goriiimedi.

Olgu 5

31 yasinda erkek hasta, kol ve bacaklarda agri,
gligsiizliik yakinmasi ile klinige basvurdu. Atak dnce-
yildan bu yana bacaklarda agri yakinmasinin oldugu,
bu yakinmalara bir yildir merdiven inip ¢ikmada
zorlandigi, sinirlilik, sicak intoleransi, sa¢ dokilmesi,
carpinti ve halsizlik yakinmalarinin eklendidi bildirildi.
Annenin tiroid operasyonu gegirdigi bildirildi. Fizik
muayenede bilateral propitozis saptandi.

Nérolojik sistem muayenesi; kas gucl Ust
ekstremitelerde 3/5, alt ekstremitelerde ise 2/5
diizeyinde tetraparetikdi. DTR'ler dort yonli abolik
olup diger sistem muayeneleri normal olarak deger-
lendirildi.

Laboratuvar: CBC, bdbrek fonksiyon testleri ve
potasyum disinda serum elektrolid diizeyleri normal-
di. SGOT: 110, SGPT: 98, CPK: 727, K: 1.6 mmol/L,
Inorganik fosfor:4.5, Mg: 2.0 mg/dl, sT3: 6.37, sT4:
2.72, TSH: 0.10. Tiroid USG: Her iki lob biiyiik boyut-
ta olup, loblarda yaygin irregiiler hipoekojenite sap-
tand.. Tiroid sintigrafisinde; her iki lob biiyiik boyutta
olup, loblarda yaygin irregiiler aktivite dagilimi mev-
cuttu. Telegrafide; kardiomegali saptandi. EKG
normaldi. Ust abdomen, pelvik spiral bilgisayarl
tomografi incelemesinde; kardiyomegali, bilateral
plevral mayi ve kompresyon atelektazileri saptandi.
EMG'de Ust ekstremite proksimal kas gruplarinda
normal MUAP'ler yani sira miyojenik dedisiklikler
gbzlendi. Batin USG normal olarak dederlendirildi.

Tedaviye akut donemde KCI inflizyonu (ilk sekiz
saat 15 mEqg/saat, daha sonra 7.5 mEg/saat olmak
Uzere toplam 195 mEq) ve potasyumdan zengin diyet
verildi. Oral potasyum tablet (1x1-pazolojide toplam
on gilin) ile sagaltima devam edildi. Norolojik sistem
muayenesi 10. saatte normal olarak degerlendirildi.
Tedavi sonrasi potasyum dederi 4.3-5.0 mmol/dI olan
hastaya, Propiltiourasil 3x2 (300 mg/giin) baslandi ve
tirotoksikoza bagh sistemik probemler nedeniyle
Dahiliye Klinigine devredildi.

Olgu 6

38 yasinda erkek hasta, halsizlik, kol ve bacak-
larda gligsiizlik yakinmasi ile klinige kabul edildi.
Atak oncesi asir karbonhidrat kullanim dykist mev-
cuttu. Sabah uykudan uyandiginda kol ve bacaklarini
hareket ettiremedigini fark eden hastada 4-5 yildan
bu yana ayda 1-2 kez tekrarlayan iki gin devam eden
kol ve bacaklarda gtigsiizliik yakinmasinin oldugu bu
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yakinmalar nedeniyle doktora bagvurmadidi bildirildi.
Oz gecmisinde; carpint, ishal, ellerde titreme, halsiz-
lik, sag dokilmesi, sicak intoleransi ve kilo kaybi
yakinmalari oldugu 6grenildi.

Norolojik muayenesinde; boyun fleksiyonu 3/5,
ekstansiyonu 4/5, ekstremite proksimal kas gru-
plarinda 1/5, distal kas gruplarinda 3/5 diizeyinde
tetraparezi saptandi. DTR'ler dért yonli abolikdi.
Diger muayene bulgulari normal olarak degerlendiril-
di.

Laboratuvar: CBC, tam idrar analizi ve potasyum
ve CPK disinda biyokimya paneli normaldi. K. 2.1
mmol/L, Inorganik fosfor; 4.0 mg/dl, Mg: 1.9 mg/dI,
CPK: 197 U/L, sT3:7.48 pg/d|, sT4: 2.32 ng/dl hTSH:
0.01 ulU/ml. EMG incelemesinde, biceps kasinda
motor Unit yogunlugunda azalma disinda normal bul-
gular saptandi. Batin pelvik USG normaldi. Tiroid
USG'sinde; sol lob normal boyutta ve homojen
gorinimdeydi. Sag lob biylk boyutta olup alt
pol istmusunda 4-5 cm'lik internal irregiiler ekojeniteli
solid nodil mevcuttu. Tiroid sintigrafisinde; sag lob
lojunda yaklasik 4-5 cm'lik diizgiin kenarl hiperaktif
nodil izlenmekte olup, loblar tamamen baskilanmisti.
Hastada tiroid fonksiyon testleri, tiroid USG ve
sintigrafi bulgulari 1siginda toksik adenom disiinildd.

Tedavide KCI inflizyonu (ilk bes saat 15
mEg/saat, akabinde 7.5 mEg/saat, toplam 150 mEq)
ve oral potasyum tablet 1x1 pazolojide verildi.
Sagaltim sonrasi K degerleri 4.2-4.6 mmol/dl olarak
seyretti. Propiltiourasil 3x1(150 mg/glin), propranol
20 mg/glin baslandi. Norolojik muayene yaklasik 7.5
saat sonra normal olarak dederlendirildi.

Olgu 7

48 vyasindaki erkek hasta kol ve bacaklarda
glicsuzlik yakinmasi ile klinige basvurdu. Atak énce-
si fazla karbonhidrat tikettigi ve adir fiziksel aktivi-
tede bulundugu saptandi. Oz gecmisinde iki yildan bu
yana diabetes mellitus tip 2, guatr ve hiperlipi-
demisinin oldugu diizenli sagaltim almadid bildirildi.

Norolojik muayenesinde, asimetrik (sag Ust
ekstremitede 3/5, sol Ust ekstremitede 4/5, altta
bilateral proksimal grup kaslarda kok hareketleri
mevcut, distal kas gruplari 3/5 diizeyinde) tetraparezi
saptandi. DTR'ler dort yonli hipoaktif olup diger sis-
tem muayenesi dogaldi.

Laboratuvar; CBC, trigliserit, total kolesterol ve
potasyum disinda biyokimya degerleri, tam idrar
analizi normal olarak degerlendirildi. K: 2.76 mmol/L,
Mg: 1.7 mg/dl, P: 4.4 mg/dl, CPK:128 U/L, trigliserid
250 mg/dl (referans araligi: < 200), total kolesterol;
310 mg/dl (referans araligi <200), sT3: 4.87, sT4:
1.63, hTSH: 0.10 olup diger hormon profilleri normal-
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di. EKG'de U dalgasi ve QT uzamasi saptandi.
Ekokardiyografi ve olaydan 16 saat sonra yapilan
EMG incelemesi normal bulundu. Tiroid USG'de; her
iki lob biylik boyutta olup, sag lob lateralinde mini-
mal irregiiler aktivite tutulumu mevcuttu. Loblarin
diger alanlari ise homojendi. Tiroid sintigrafisinde;
her iki lob biiylik boyutta olup, sag lob lateralinde
minimal irregiler aktivite tutulumu mevcuttu.
Yapilan batin pelvik USG normal olarak degerlendiril-
di.

Hastaya IV KCI inflizyonu (ilk bes saat 15
mEqg/saat- akabinde 7.5mEq/saat- toplam 125 mEq)
ve potasyumdan zengin diyet verildi. Propiltiourasil 3
x50 mg/giin ve levotiron 2 tab. baslandi. Kontrol
potasyum dederleri 3.9-4.8 mmol/dl arasinda seyret-
ti. Tedavi sonrasi 6. saatte norolojik muayene normal
olarak dederlendirildi.

Yukarida sunulan olgularin soy gegmisinde benz-
er hastalik Oykist alinmamistir. Olgularin hepsinde
hipopotasemi etyopatogezenizinde rol oynayabilecek
ilag kullanimlari (ditiretikler, penisilin ve analoglari,
aminoglikozidler ve amfotrisin B gibi antibiyotikler,
Beta-2 adrenerjik agonistler, dopamin, dobutamin ve
teofilin kullanimi ve laksatif bagimlhdr vb.), kronik
diyare ve kusma, uzun sireli sicakda kalma anam-
nezde sorgulanmistir. Her olguda idrar, pH ve tam
idrar analizleri, kortizol, aldosteron, renin dizeyleri
bakilarak hem renal tubuler asidoz hem de Bartter,
Gitelman ve Liddle sendromu gibi hipopotasemiye yol
acabilen sendromlar diglanmistir. Olgularin hig birinde
gerek anamnez, fizik muayene gerekse de immunolo-
jik incelemeler sonucu otoimmun hastaliklari (Sjégren
sendromu, skleroderma gibi) telkin edebilecek veriler
elde edilememistir. Sonugta hipopotasemi ile karak-
terize bu ataklar tirotoksikoz ile iligkillendirilmistir.

TARTISMA

Tirotoksik periodik paralizi (TPP), tirotoksikozun
nadir goriilen komplikasyonlarindandir. Tirotoksikoz
ve hipokalemi birlikteligi, sporadik olmasina karsin
otozomal dominant ve resessif kalitimla gegen olgular
da bildirilmistir (1,2,3). Fontaine ve ark. bu hastaligin,
1g31-32'de  lokalize L-tipi kalsiyum  kanal
Dihidropiridin (DHP) reseptorlerini kodlayan bir genle
iliskili oldugunu bildirmislerdir (4,5). DHP reseptorleri,
voltaj-bagiml kalsiyum iyon kanallarinin fonksiyonun-
da ve eksitasyon-kontraksiyon olayinda onemli rol
oynamaktadirlar. Bu hastalarda HLA A2, Bw22, Bw46,
Cw3, Aw19, B17, DRw3 ve DRw8 pozitifligi siktir (6).
Gilineydogu Asya'da diger bolgelere gore daha sik
gordlar (7). Prevalansi Cin'de % 1.8, Japonya'da %
1.9, bati toplumlarinda ise % 0.1- 0.2'dir (8,6).
Ozellikle giineydogu Asya ve gen¢ Latin Amerikali

tiroroksikozlu erkeklerin % 10'unda goriiliirken,
tirotoksikozlu kadinlarin % 5'inden daha azinda
gordldr. Yapilan bir galismada ise tirotoksikozlu erkek-
lerin % 34'linde TPP saptanirken kadinlarin ancak %
2'sinde ortaya ciktigi rapor edilmistir (1).

Tirotoksikoz kadinlarda daha sik goriilmesine
karsin TPP, erkeklerde sik gorilmektedir. Erkek kadin
orani 20/1'dir (1). Ataklar olgularin % 92'sinde 18
yasindan Once baglar. Bizim serimizde tamami spo-
radik olan 7 erkek olgunun yas ortalamasi 35.4 = 7.4,
hastaligin baslangic yasi ortalama 35.4 + 10'dur.

Hipertiroidizmde, B-2 adrenerjik aktivite artigina
bagh hiicre icinde cAMP ve Na-K ATPaz aktivitesi
artar. Bu olay, potasyum ve fosforun kandan hiicre
icine almini artirarak hipokalemiye ve hipofos-
fatemiye yol acar (9). Bu hastalarda, hipofosfatemi ve
hipomagnezemi hipokalemiye eslik edebilir. Bizim
olgularimizin hig birinde hipofasfatemi saptan-
mamistir; fakat Mg dlzeyleri normal referans
araliginin alt sinirinda bulunmustur.

Tirotoksikoza bagl periodik paralizide klinik tablo
primer hipokalemik periodik paraliziye benzer. Fakat
aile Oykisliniin olmamasi ve tirotoksikoza ait klinik
bulgularin tabloya eslik etmesi TPP'in dnemli 6zellik-
lerindendir. TPP'li olgularda, atak ve/veya ataklardan
yillar énce tirotoksikoza ait klinik bulgular goriilebile-
cegi gibi, hastaligin ilk donemlerinde klinik bulgular
olmaksizin da bir gok atak gortlebilir.

Olgularimizin 3'G atak ve/veya ataklar oncesi
hipertiroidi tanisi almistir. Ug olguda hipertiroidiye ait
sicak intoleransi, kilo kaybi, tasikardi, terleme gibi
klinik bulgular mevcuttu ve birinde tirotoksikoz atak
sirasinda tarafimizdan tesbit edildi. iki olgumuz par-
siyel tiroidektomi operasyonu gegirmistir (1. ve 4.
olgu). Birinci olguda parsiyel tireodektomi sonrasi da
ataklar devam ederken, 4. olguda operasyondan 1.5
yil sonra ataklarda rekiirrens gozlenmistir. Literatiirde
de operasyon sonrasl hatta operasyondan yillar sonra
rekirren ataklari olan olgular bildirilmistir (10). Ayrica
birinci olgumuzda bu ataklarin hastanin 6tiroid
oldugu doénemde de ortaya ciktii gozlenmistir.
Genellikle tirotoksik hipokalemik periodik paralizili
olgularda &tiroid dénem de ataklar gériilmese de
literatlirde de bizim olgumuzda oldugu gibi, 6tiroid
donemde paralizi ataklari tanmimlanan olgular
bildirilmistir (11,12).

Ataklar, siklikla yliksek miktarda karbonhidrat
alimi ve adir eksersizlerle tetiklenmektedir. Fazla kar-
bonhidrat alimi insilin salinimini artirarak potasyu-
mun hiicre igine girmesine yol acar. Fiziksel aktivite
ise, K+'un kasdan hiicre disina glkmasina neden olur.
Istirahat periodunda hiicre disina gikan K+ hiicre
icine geri doner. Ayrica travma, cerrahi girisimler,
soguk, enfenksiyonlar, diyare, cilt alti insdlin enjeksi-
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yonlari, glukokortikoid ve minerolokortikoidler, asiri
alkol alimi, katekolaminler, menstruasyon ve emos-
yonel stres de ataklari provake edebilir (13). Tiim bu
faktorlere badli olarak, hiicre disinda K+ 'un azalmasi
plazma membraninda aksiyon potansiyelinin olusu-
munu giiglestirir. Istirahat membran potansiyelindeki
depolarizasyon, sarkolemma elektriksel olarak inek-
sitabl olana kadar devam eder. Ataklar, genellikle
gece ya da sabah uykudan uyanma periodunda
gordlur. Olgularimizda ataklarin 4'inde (% 57) asini
karbonhidrat tiiketimi, 2'sinde (% 28.5) asini fiziksel
aktivitede bulunma ve karbonhidrat tiiketimi birinde
ise (% 14.2) asirni fiziksel aktivite donemini takibeden
istirahat doneminde sabah uykudan uyanma
periodunda ortaya ¢iktigi saptandi.

Paralitik ataklar, genellikle alt ekstremite proksi-
mal kas gruplarindan simetrik olarak baslayan flask
paraliziler ile karakterizedir. Gligstzlik asimetrik de
olabilir. Bazen sadece kollar ya da bacaklar tutulabilir
hatta tek bir ekstremite etkilenebilir. Olgular kol ve
bacaklarini oynatamaz, boyunlarini hareket ettiremez,
pozisyonlarini  degistiremezler. Bulber, okiler ve
solunum kaslari siklikla korunur. Nadiren atak done-
minde pitoz, diplopi ve fasiyal kaslarda da gtigsizliik
ortaya cikabilir. Interkostal kaslar etkilense bile
diyafram higbir zaman tutulmaz. Sfinkter bozuklugu
gorllmez. Derin tendon refleksleri azalmis veya kay-
bolmustur. Genellikle 6-12 saat siiren ataklar klinik
tablonun adir oldugu olgularda 3-8 giine kadar siire-
bilir (14). Olgularimizin 5'inde simetrik, ikisinde
asimetrik etkilenme gozlenmistir. Olgularimizda, atak-
lar sirasinda paralizi alt ekstremitelerde daha belirgin
olup, higbirinde bulber, okiiler veya solunum kaslari
tutulusu gozlenmemistir. Sfinkter bozuklugu saptan-
mamisti. DTR'ler tim olgularda azalmis ve/veya
abolik olarak degerlendirilmistir.

Hipokalemi kas arteriollerinde, vazokonstruksi-
yona dolayisiyla sarkolemmada iskemik degisikliklerin
meydana gelmesine yol agabilir. Bu olay, TPP'li olgu-
larin % 15'inde rabdomiyolizisi ve kreatinin fosfokinaz
artisini agiklamaktadir (12,15). Olgularimizin 6'sinda
(% 86) CPK artisi gorilmustur. EKG'de U dalgalari, ST
depresyonu, QT uzamasi ve T dalgasinda diizlesme,
Wenckebach tipi iletim defekti gibi sino-atrial bloklar
ve aritmiler saptanabilir (16). Iki olgumuzda U dalgasi
ve QT uzamasi saptanirken bes olguda EKG normal
olarak degerlendirilmistir. Elektronéromyografide
(ENMG), atak stiresinde duysal sinir iletim hizlari nor-
mal bulunmasina karsin, motor iletim hizlarinda
yavaslama goériilebilir. Bilesik kas aksiyon potansiyel-
leri motor son plaktan Uretilemedikleri igin paralizi
artikga amplitlid duser. Paralizi artikga ayrica giris
aktivitesinde azalma ve nadiren fibrilasyon potan-
siyelleri gorilir. Volanter aktivitenin olusturdugu
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motor (init aksiyon potansiyelinin (MUAP) sayisi
azalir ve kasda tam paralizi gelistiginde ise MUAP'lar
kaybolurlar (14). Olgularimizin Ggilinde miyojenik
dedisikler (ki bunlardan ikisinde M vyaniti
amplitlidinde diisme goriilmistir), birinde ise biceps
kasinda @nit yodunlugunda azalma gbézlenmistir.
Diger olgularda EMG normal olarak deder-
lendirilmistir.

TTP'de tedavi akut donem ve tirotoksikozun
tedavisi olmak Uzere iki basamaktan olusur. Akut
donemde parenteral potasyum tedavisi uygulanir.
Glnlik potasyum replasmani 90 mEq/24 saatin lize-
rine ¢ikmamaldir. Profilakside potasyum verilmesi
ataklari dnlemede etkin degildir. Familyal hipokalemik
periodik paralizili olgularin aksine sporadiklerde,
profilaksi icin kullanilan asetozolamid tirotoksik
periodik paralizi olgularda, daha kolay ve daha
siddetli gligsiizlik olusturabilir (17). Tirotoksikozun
tedavisinde antitiroid sadaltim da uygulanir. Antirioid
sadaltima ilave olarak beta blokdr verilebilir. Beta
blokorler, hem hipokalemi ve hipofosfateminin hizla
diizelmesi sadlar, hem de 3 mg/kg/giin propranolol
ataklarin sikhdini ve siddetini azaltabilir (18,19.20).
Bizim olgularimizda akut donemde IV potasyum
replasmani yapilmis. Tirotoksikoz tedavisinde propil-
tiourasil ve/veya betablokdr kombinasyonu uygulan-
mistir. Ek bir profilaktik sagaltim uygulanmayan olgu-
lar, ortalama 1.5 yil takip edilmis ve bu takip perio-
dunda yeni bir atak gdzlenmemistir.

Tiroid tedavisi alan olgularda, periodik para-
lizilerin de gelisebilecedi, ya da periodik paralizi tanisi
alan olgularda, mutlaka tiroidlerin degerlendiriimesi
gerektigi ve etyolojilerinde tirotoksikoz saptanan peri-
odik paralizili olgularin uygun tedavi yontemleri ile
klinik bulgularin tamamen dizelebilecedi gorilmekte-
dir.
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