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Olgu Sunumu
Tirotoksik Normokalemik Periyodik Paralizi Olgusu
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Ozet

Tirotoksik periyodik paralizi (TPP) hipertiroidizmin nadir goriilen bir komplikasyonudur.
Genellikle sabah erken saatlerde karbonhidrat alimi veya agir fiziksel aktiviteden sonraki
dinlenme doneminde alt ekstremitelerin proksimalinde yaygin kas giigsiizligii seklinde
gelisir. Cogu olguda hipopotasemi saptanir. Tirotoksik normokalemik periyodik paralizi
(TNPP) c¢ok nadirdir, literatiirde bildirilmis birka¢ olgu vardir. Bu yazida, tim
ekstremitelerinde ani giigsiizliik gelisen tirotoksik normokalemik periyodik paralizi tanis1 alan
38 yasinda bir erkek hasta sunuldu. Tirotoksik periyodik paralizinin epidemiyolojisi,
patofizyolojisi, klinik bulgular1 ve tedavisi literatiir esliginde irdelendi.

Anahtar Kelimeler: Tirotoksikoz, periyodik paralizi, normokalemi
A Case of Thyrotoxic Normokalemic Periodic Paralysis
Abstract

Thyrotoxic periodic paralysis (TPP) is an uncommen complication of hyperthyroidism.
Patients present with acute onset of proximal symmetrical lower-extremity muscle weakness
during the early morning hours or while resting after strenuous exertion and a high-
carbohydrate meal. Almost all patients have hypokalemia. Thyrotoxic normokalemic periodic
paralysis (TNPP) is actually very rare, only a few cases have been reported previously. In this
paper we describe a case of TNPP in a 38 years old men, who developed acutely weakness in
all extremities. The epidemiology, pathophysiology, clinical presentation, and therapy of
thyrotoxic periodic paralysis were discussed in the light of the literatur.
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GIRIS iliskili normokalemik periyodik paralizi

Paralizinin metabolik nedenleri arasindaki Qoé(l gaha Iiadlr tesbit ed1lmekted1r.. Bq
hipokalemik periyodik paralizi (HPP) ilk tabloda ~ plazma potasyum  seviyesl
kez 1887'de Cousot tarafindan pormaldlr ve eger tiroid fonksiyon testleri
tanimlanmistir. 1937  yilinda  Aitken Lr}celenme‘:ld iyse  bu d hastalar];j rakut
ataklara hipokaleminin eslik ettigini ve (}lpiliv.entl agyon sen dromu, otu 1z,
potasyum uygulamas1 ile diizeldigini uitiain - Batre  sendromu, myastenia
bildirmistir®. Bati iilkelerinde familyal gravis, spinal kord kompresyonu veya
periyodik paralizi daha yaygin iken, Asya l;oa rgﬁﬁggg glb,ll,am dzanhs ta ;[ligildair
poptilasyonunda  tirotoksik  periyodik . o L Srxardl,
paralizi (TPP) daha yaygindir. TPP; Cin, t1'r0t0k5}k9zun diger khnlk' bglgularl, ‘alle
Malezya, Kore, Filipinler gibi dogu Asya h1kay§51p n glmama51 Ve't1r01d fonksiyon
tilkelerinde tirotoksikozlu hastalarin %1.9- testlerinin acil incelenmesi yardimexdr.

8.8'inde tesbit edilmektedir'®. Genellikle Burada, daha once herhangi bir hastalik
erkeklerde goriiliir, hipokalemi eslik eder hikayesi olmayan, akut paralizi ile gelip
ve agirhikli olarak alt ekstremitelerin saatler  icinde tamamen diizelen,
giigsiizliigii ile seyreder''?. Tirotoksikoz ile tirotoksikoz tesbit edilen ve plazma
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potasyum seviyesi normal bulunan bir
olguyu sunduk.

OLGU SUNUMU

Otuzsekiz yasinda erkek hasta her iki
bacak ve kollarinda ani olarak baslayan
gligsiizlik yakinmasiyla acil servisimize
basvurdu. Hastanin giigsiizliiglinlin gece 01
sularinda evinde dinlenirken basladigi,
bacaklarini ve kollarin1 hareket ettiremez
de aymt  sekilde agirlikli  olarak
bacaklarinda gelisen giigstizliik,
ylirliyememe tablosu tarif etmekteydi. Bu
tablonun da yaklasik 3 saat slirdiigii, daha
ve gayta inkontinansi tariflemiyordu.
Hastada son 6-7 aydir 2-3 giin araliklarla
devam eden diyarenin yanisira; sinirlilik,

uykusuzluk, carpinti, terleme, sicak
intoleransi mevcuttu. Ozgec¢misinde
herhangi bir hastaligi  yoktu. Soy-

gecmisinde anne ve babasinda diabet
mevcuttu.

Fizik muayenesinde, tasikardi tesbit edildi
(104/dk), tiroid diffiiz olarak palpabldi.
Norolojik muayenesinde, bilinci  agik,
kooperasyonu tamdi. Kas giicii st
ekstremitelerde  bilateral — +4/5,  alt
ekstremitelerde  bilateral 1/5  olarak
saptandi.  Derin  tendon  refleksleri
hipoaktifti.  Diger norolojik  sistem
muayeneleri normal olarak degerlendirildi.

Kan biokimyasi, kan sekerinin hafif
yiiksekligi (135mg/dl) disinda normaldi .
Elektrolitleri degerleri normal
siirlardaydi: Potasyum: 4.7 mmol/L (3,3-
5,1), sodyum: 146 mmol/L (136-145),
kalsiyum: 9.8 mmol/L (8,6-10,2), kloriir:
109 mmol/L (98-106). Hastaya Guillain
Barre sendromu oOn tanisiyla lomber
ponksiyon yapildi. Beyin-omurilik sivisi
(BOS) biyokimyas1 normaldi;

direkt ve boyali bakisinda 16kosit ve
mikroorganizma saptanmadi. EKG'de siniis
tasikardisi tesbit edildi. Tiroid bezinin
palpabl saptanmasi iizerine yapilan tiroid
ultrasonografisinde; bilateral tiroid bezi
parankiminde heterojenite tesbit edildi.

42

Tiroid  sintigrafisinde;  tiroid  bezi
normalden biyiikk ve lob i¢i aktivite
dagilimi heterojen olarak ve tiroid bezi
radyofarmosotik  tutulumu hafif artmis
olarak saptandi. Her iki tiroid lobunda
kenar diizensizlikleri ve hipoaktif alanlar
izlendi. Tiroid fonksiyon testleri: fT3:
17.3pg/ml (2-4.4), fT4: 4,88pg/ml (0,93-
1,7), TSH: 0,005uIU/ml (0,27-4,2) olarak
tesbit edildi. Endokrinoloji ile konsiilte
edilen hastaya Basedow-Graves tanisi
kondu ve propiltiourasil 50 mg 3x3 tb.
baslandi. Yaklasik 6 aydir diyare oykiisii
olan hasta gastroenteroloji ile konsiilte
edildi. Batin ultrasonografisinde, evre 1
hepatosteatoz gbzlenen hastanin
kolonoskopisi  normal olarak  deger-
lendirildi. Diarenin hipertiroididen kaynak-
land1g1 sonucuna varildi.

Hastamizin ~ giicsiizliigii =~ bize  bag-
vurusundan yaklasik 4 saat sonra tamamen
diizeldi, kas glici muayenesi tim

ekstremite kas gruplarinda 5/5'di ve derin
tendon refleksleri normoaktifti.

Hastanin  sikayetlerinin ve ndrolojik
bulgularinin  kisa  siirede = tamamen
diizelmesi, daha once de gecirilmis bir
ataginin olmasi, serum potasyum diizeyinin
normal  saptanmasit  ve tirotoksikoz
tablosunun eslik etmesi nedeniyle hastaya
tirotoksikoza bagl normokalemik
periyodik paralizi tanis1 kondu.

TARTISMA

TPP; tirotoksikoz, hipopotasemi ve
agirhikli  olarak  alt  ekstremitelerin
proximalinde  gii¢siizlik ataklar1 ile
seyreden bir hastahktir'. Hipertiroidinin
kadinlarda daha sik goriilmesine karsin
TPP'de kadin erkek orani: 1/20'dir.
Literatlirde bildirilmis olgularin % 901
Asya irklarindandir®). Periyodik
paralizinin bat1 toplumlarindaki en sik
sebebi familyal periyodik paralizi iken,
Asya poplilasyonunda periyodik
paralizinin en sik sebebi TPP ve sporadik
periyodik paralizidir. TPP'nin insidansi
beyaz 1k hipertiroidililerde % 0,1-0,2,
Asya'li hipertiroidililerde ise % 1.9-8.8

olarak tesbit edilmistir®.
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Patogenezi tam olarak acikliga
kavusturulamamistir. Bazi 16kosit HLA
subtipleri (DRwS, A2BW22, AWI19B17,
BS, BW46) ve KCNE3 mutasyonu TPP ile
ilgili bulunmustur®. TPP'li hastalarin
trombosit ve kaslarinda Na+/K+ - ATPaz
aktivitesi daha fazla bulunmustur'®. Tiroid
hormonlarinin ~ yiikselmesi  adrenerjik
aktiviteyi artirir, adrenerjik aktivitenin
artisgt Nat+/K+ - ATPaz pompasinin
aktivitesini artirir  ve sonu¢ olarak
potasyum ve fosfat hiicre icine alinir ve
kaslarda paralizi gelisir'®. TPP'li hastalarda
Nat+/K+ - ATPaz pompast adrenerjik
uyariya daha hassastir. Ancak potasyumun
hiicre icine gecen miktarinin biiytkIigi
paralizinin siddetiyle dogru orantili gibi
goziikmemektedir. Bazi vakalarda hipo-
potasemi  devam  ederken  ataklarin
diizeldigi bildirilmistir, bu da hipo-
potaseminin patogenezden sorumlu tek
mekanizma  olmayabilecegini  diisiin-
dirtmiis ve bu yolla normokalemik
paralizilerin patogenezinin acik-
lanabilecegi ileri siiriilmiistiir®. Hipo-
fosfatemi ve kalsiyum metabolizmasi
bozuklugunun da tetikleyici faktorler

olabilecegi 6ne siiriilmiistir''”.

Ataklar olgularin % 92'sinde 18 yasindan
once baslar'". Paralizi ataklar1 periyodiktir,
ataklar spontan olarak goriilebilmesine
karsin, siklikla egzersiz sonrasi istirahat
doneminde veya karbonhidrattan zengin
yemek sonrast ortaya c¢ikar. Bir
arastirmada ataklarin % 84'liniin gece 01
ile 06 saatleri arasinda ortaya ¢iktig1 tesbit
edilmistir(l). Ataklarin 6ncesinde kaslarda
katilik ve kramplar ortaya ¢ikabilir. Ayrica
travma, cerrahi  girisimler,  soguk,
enfeksiyonlar, diyare, cilt alt1 insiilin
enjeksiyonlari, glukokortikoid ve
minerolokortikoidler, asir1 alkol alimui,
katekolaminler, menstruasyon ve
emosyonel stres de ataklar tetikleyebilir™.
Giigsiizliik nadiren asimetrik de olabilir.
Bazen sadece kollar yada bacaklar
tutulabilir, hatta tek bir ekstremite
etkilenebilir. Hastalar kol ve bacaklarini,
boyunlarin1 hareket ettiremez, pozisyon-
larm1 degistiremezler. Bulber, okiiler ve
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solunum kaslari siklikla korunur.
Interkostal kaslar etkilense bile diafram
higbir zaman tutulmaz, sfinkter bozuklugu

goriilmez®. Derin  tendon refleksleri
azalmis veya kaybolmustur. Ataklar
genellikle 6-12 saat siirmekle birlikte

klinik tablonun agir oldugu durumlarda 96
saate kadar kadar siirebilir'®. Bizim
olgumuzda simetrik tutulum vardi ve
paralizi alt ekstremitelerde daha belirgindi.
Bulber, okiiller veya solunum kaslari
tutulumu  yoktu. Sfinkter bozuklugu
saptanmamisti. DTR'leri hipoaktifti.

Hipertiroidizmin tipik klinik semptomlari
olan tasikardi, sistolik hipertansiyon,
palpabl tiroid gibi yaygin bulgular TPP'de
her zaman tesbit edilmeyebilir. TPP'li
hastalarin EKG'sinde U dalgalari, ST
depresyonu, QT uzamasi ve T dalgasinda
diizlesme, 1. derece A-V blok gibi
anormallikler saptanabilir®. Bizim olgu-
muzda sinlis tasikardisi disinda EKG
degisikligi saptanmadi.

Literatiirde sadece birka¢ vakada tirotoksik
normokalemik periyodik paralizi (TNPP)
bildirilmistir”?. Tiim bu hastalar eriskin
geng erkek hastalardi ve egzersiz, asiri
karbonhirat alimi, travma, akut stres veya
alkol kullanimi mevcut degildi"”.

TNPP, hipertiroidizmin kontrol
edilmesiyle tam olarak diizelmektedir.
Methamizol, propiltiourasil, I-131

ablasyon tedavisi ve cerrahi yaklagimin
tedavide etkili oldugu bildirilmistir. Buna
ragmen Gtroidizmin her zaman devam eden
reklirren periyodik paralizi ataklarim
onlemede yeterli olmadigi bilinmektedir.
Beta bloker ve spironolakton tedavisi de
onerilmektedir. ~ Prednizolon  paralitik
epizodlar sirasinda iyilesmeyi hizlan-
dirabilir'®®.  Bizim vakamizda hiper-
tiroidizmin kontrol edilmesiyle paralitik
tablo tekrar etmedi.

Hipokalemik periyodik paralizi de ise
hastaya akut donemde potasyum tedavisi
uygulanir'?, glukozlu mayilerden
kacinmak ve hastayr hiperpotasemiye
sokmamak i¢in dikkatli bir uygulama

gerekir.
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Akut ekstremite giigsiizliigii ile gelen
hastada  diisiiniilmesi  gereken  diger
hastaliklar; elektrolit bozukluklari,
endokrinopatiler, noéromuskuler bileske
hastaliklar1 ve 6n planda Guillain Barre

sendromu olmak lizere akut
polindropatilerdir (Tablo 1),

Sonu¢  olarak, paralizi ile gelen
normokalemik  hastalarda eslik eden
tagikardi, hipertansiyon ve genislemis
tiroid bezi mevcutsa TNPP  akla
getirilmelidir.

Tablo 1: Akut gelisen gii¢siizliigiin ayirici
tanisi

Elektrolit bozukluklar
Hipo- veya hiperkalemi
Hiperkalsemi
Hipo- veya hipernatremi
Hipofosfatemi
Hipo-veya hiper magnezemi
Kas hastaliklar:
Kanalopatiler: Periyodik paraliziler
Kasin metabolik bozukluklar1
Myopatiler: Inflamatuar, polimyozit,
dermatomyozit, alkolik myopati, akut viral
infeksiyonlar, parazitik polimyozit, Lyme,
Lejyoner  hastaligi
Noromuskuler bileske bozukluklar:
Myastenia gravis
Eaton-Lambert sendromu
Organofosfat zehirlenmesi
Botulizm
Merkezi sinir sistemi tutulumu
Gegici iskemik atak (Beyin sap1)
Gegici global beyin iskemisi
Multipl skleroz
Polinoropatiler
Guillain Barre sendromu
Infeksiyonlar: Poliomyelit
Toksinler, West Nile viriisii
Transvers myelit
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