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HiIPOKALAMIK PERIYODIK PARALIZI VE HIPERTIROIDi: OLGU SUNUMU *
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Periyodik paralizi (PP), otozomal dominant olarak kalitsallik gosteren, gegici serum potasyum diizeyi degisiklikleri ve birlikte siddetli paralizi
ataklari ile seyreden klinik bir durumdur. Bu epizodik PP’ler hipokalemik, hiperkalemik ve normokalemik olabilir. Hipokalemik PP nedenleri
arasinda hipertiroidi nadir olarak goriiliir. Otuzii¢ yasindaki erkek hasta 5 ay igerisinde 6 kez bol karbonhidratli agir bir yemegi takiben sabahlart
kol ve bacaklarinda kuvvet kaybi sikayeti ile bagvurdugu hastanede yapilan tetkiklerinde serum potasyum (K ') diizeyi 3.4 mmol, elektrokardiyografi
(EKG)’de ST depresyonu ve QT intervalinde uzama saptanarak ileri tetkik ve tedavi i¢in hastanemize sevk edilmis. Norolojik muayenesinde patolojik
bulgu saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde serum K diizeyi 5.25 mmol, T4 (tiroksin) 15.9 ug/dl, T3 (triiyodotirozin) 4.16 ng/ml, TSH (tiroid
sitiimiile edici hormon) 6l¢iilemeyecek kadar diisiik bulundu. Tiroid ultrasonografi (USG)’sinde sol lobu tiimiiyle tutan 44x25 mm boyutlarinda
diizgiin sinurly, yer yer kistik dejenerasyon gosteren solid nodiil izlendi. Tiroid sintigrafisinde ise sol lob ve isthmusta aktiviteyi belirgince tutmus,
hiperaktif adenom iceren tiroid bezi goriildii. Tedavi olarak propiltiyourasil 400 mg/giin ve propranolol 80 mg/giin baglandi. Operasyondan 3 ay
sonra tekrar goriilen hastanin yeni bir atagi olmadig1 6grenildi. Olgumuzu bu birlikteligin nadir goriilmesi nedeniyle sunmay1 uygun bulduk.
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HYPOKALEMIC PERIODIC PARALYSIS AND HYPERTHYROIDISM: CASE REPORT

Periodic paralysis is a clinical entity that is usually with labil serum potassium levels and severe paralysis. It is genetically autosomal dominant.
These episodic periodic paralysis can be hypokalemic, hyperkalemic or normokalemic. Hyperthyroidism is rare with hypokalemic periodic paralysis.
The patient is 33 years old man. In the last five months he applied six times to the hospital for extremity weakness after heavy meals including
much carbonhydrates. Serum potassium level was 3.4 mmol, ST depression and extension of QT interval was observed in the ECG, at the last
episode. For further investigations patient sent to our hospital. In our unit, serum K" levelis 5.25 mmol, thyroxine (T4) 15.9 ug/dl, triiyodothyronin
(T3) 4.16 ng/ml, but Thyroid Stimulating Hormone (TSH) is under range. A regular solid nodul 44x25 mm enveloping all the left lobule and isthmus
of thyroid gland, including cyctic degeneration is seen in thyroid USG. Thyroid syntigraphy performed and hyperactive adenom in the left lobule
and isthmus is detected. Propycil 400 mg/day and propranolol 80 mg/day applied for the initial treatment. He had an operation for the hyperactive
adenom and after 3 months there was no new attack. We decided to present this case because metabolic events accompaning periodic paralysis are
rare.
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Hipokalemik PP, periyodik paralizinin en ¢ok bilinen
formudur ve ilk olarak Hartwig tarafindan 1874 yilinda
tanimlanmigtir. Ardindan 1885°te Westphal ve 1891°de
Oppenheim, Hartwig’i takip etmistir. Kaslarda
vakuolizasyon 1895°te Goldflam’in dikkatini ¢ekmistir.
Nihayet 1937 yilinda Aitken ve arkadaslar1 periyodik
paralizi atagi esnasinda hipokaleminin olustugunu,
potasyum tedavisi ile de paralizinin diizeldigini
gostermislerdir. Sonraki calismalarda ise periyodik
paralizinin normokalemik ve hiperkalemik formu da
gtisterilmi§tirl .

Hipokalemik PP, otozomal dominant olarak kalitsallik
gosterir. Erkeklerde kadinlardan 2-3 kez daha sik rastlanir
ve cogunlukla 1. ve 2. dekatta ortaya c¢ikar. Erkeklerde
daha agir bir tutulum gosterir. Hipertiroidi ile birlikte
hipokalemik PP daha ¢ok Cinli ve Japon erkeklerde goriiliir.
Hipertiroidizmin tedavisi paralizi nobetlerini 6nler. Gegici
olan bu fel¢ler konusmada, yutmada ve solunumda pek
goriilmez. Ancak solunum felci yaparsa oldiiriicii olabilir.
Diisiik serum potasyum diizeyi ile birlikte saatler, giinler
siirebilen siddetli paralizi ataklar1 olur. Fazla miktarda
karbonhidrath gida, tuz, alkol alimi, stres, soguk ve
steroidler paralizi atagini tetikleyebilirZ.
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Giicstizliik, ekstremite kaslarinin proksimalinde
egemendir. Son olarak paraliziye ugramis kaslar ilk
olarak iyilesir. Ataklar sik tekrarlar, yillar icinde
kalic1 proksimal gii¢siizliik olabilir. Hasta atak
sirasinda hafif egzersizden fayda gorebilir.
Hipokalemik PP’de bozukluk voltajla ac¢ilan kalsiyum
iyon kanallarindadir. Potasyum regiilasyonu bozulur,
atak sirasinda kandan kas icine K* akimi olur. Bu
hastalar insiilinin hiicre icine K™ alimi etkisine agir1
duyar11d1r3.

EMG ataklar arasinda normaldir. Paralizi atag:
sirasinda M yanit1 ampliitiidii giderek kiiciiliir ve
kas ineksitabl hale gelir. Kalict kas gii¢liigii olanlarda
ataklar arasinda miyopatik degisiklikler saptanir.
Biyopside sarkoplazmik retikulum genislemis
T sistem tubullerinde birikimler ve santral yerlesimli
vakuoller goriiliir.

Hipokalemik PP’de akut atak oral 2-10 g potasyum
klortir (KCI) verilmesi ile durdurulur. Agir
paralizi ataklarinda parenteral yol tercih edilir.
Potasyum tedavisine cevap vermeyen tirotoksik
periyodik paralizili hastalarda intraven6z propranolol
atagi sonlandirabilir®. Asetozalamid ve tiazid gibi
diiiretikler veya spironolakton proflakside etkilidir.
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A.V, 33 yasinda, erkek hasta. 14.04.2001 tarihinde aksam
bol karbonhidrath agir bir yemegi takiben sabah kalktiginda
kollarinda ve bacaklarinda kuvvet kaybi hisseden hastanin,
basvurdugu saglik kurulusunda kan potasyum (K*)
diizeyinin diisiik bulunmas: iizerine yapilan replasman
tedavisi sonrasinda sikayetlerinin kayboldugu goriilmiis.
Daha 6nce Aralik 2000 tarihinde de gece 04.00 siralarinda
kalktiginda kolunu ve bacagini oynatamadigini farketmis.
Esinin yardimu ile kaldirilip yiiriitiilmeye caligilan hastanin
yaklagik 5 saat kadar sonra giicliniin tamamen yerine
geldigi goriilmiis. Benzer sikayetler yaklagik ayda bir
olmak tizere 6 defa tekrarlamais.

Giinde 1/2 paket sigara icen ve soygecmisinde 6zelligi
olmayan hastanin yapilan fizik ve norolojik muayenesi
normal olarak degerlendirildi. Yapilan rutin tetkiklerinde;
T4 (tiroksin): 15.9 ug/dl (1.9-13.3 ug/L), T3
(trityodotirozin): 4.16 ng/ml (0.60-1.81 ng/L), TSH
(Thyrotropin releasing hormone): dlciilemeyecek kadar
diisiik, ASO< 200, CRP: negatif, RF: negatif, Anti-DNA:
negatif, fosfor: 3.2 mg/dl (2.5-4.2 mg/dl), HLA-A2: (+),
HLA-A3: (+), ACE: 41 kU/L (8-52 kU/L), plazma renin
aktivitesi: 0.6 ng/ml (1.5-5.5 ng/ml), anti SS-A(Ro): negatif,
ANA: negatif, kortizol: 7.6 ug/dl (5-25 ug/dl), ACTH:
20.8 pg/ml (0-46 pg/ml), Mg: 3.1 mg/dl (1.9-2.5 mg/dl)
olarak bulundu.

Kriz aninda bagvurdugu hastanede istenen kan potasyum
diizeyi 2 mmol’un altinda bulunan hastanin bu esnada
cekilen EKG’sinde ST depresyonu ve QT intervalinde
uzama saptanarak potasyum replasmani yapildiktan sonra
kan potasyum diizeyi sirastyla 6nce 3.4 mmol, daha sonra
da 5.5 mmol olarak bulunmus. Ertesi giin 4.5 mmol olan
hastanin hastanemizdeki potasyum diizeyi 5.25 mmol
olarak saptandi. Hastanin tiroid ultrasonografisinde, sol
lobu tiimiiyle tutan 44x25 mm boyutlarinda diizgiin sinirlt,
yer yer Kistik dejenerasyon gosteren solid nodiil izlendi.
Tiroid sintigrafisinde, sol lob ve isthmusta belirgin aktivite
gosteren hiperaktif adenom igeren suprese tiroid bezi
goriildii.

Hastada bol karbonhidratli agir bir yemegi takiben parezi
gelismesi, bu parezi sirasinda dlciilen kan potasyum
diizeyinin 2 mmol’un altinda olmasi ile birlikte tiroid
hormonlarin yiiksekligi, TSH diizeyinin ise diistikligi
nedeniyle hipertiroidi ile birlikte goriilen hipokalemik PP
olarak degerlendirildi. Propranolol 80 mg/giin basland1 ve
operasyon planlanan hastanin tiroid hormonlarini suprese
edebilmek i¢in dahiliye kliniginin 6nerisiyle propiltiyourasil
400 mg/giin verildi. Hastanin klinik takibi esnasinda yeni
bir atak meydana gelmedi.
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Periyodik paralizi (PP), primer veya sekonder tipte olabilir.
Paralizi ataklar1, birkag saatten birkag giine kadar siirebilen
generalize veya lokalize kas giicsiizliigii ile karakterizedir’.
Potasyum dengesindeki bozukluklar kas tonusunda azalma,
kaslarda belirgin giicsiizliik, m()yopati dahil pek ¢ok
bozukluk meydana getirebilir’. Bu ataklar, stresli
egzersizlerde, yiiksek karbonhidratl diyetle, soguk ya da
heyecanla alevlenebilir’. Primer hipokalemik PP otozomal
dominantir. Olgumuzun aile oykiistinde benzer sekilde
paralizi ataklar1 yoktu ve daha 6nceki yillarda kendisinde
yiiksek karbonhidratlt diyet alimi sonrasi paralizi ataklarinin
oldugu 6grenildi.

Pek ¢ok sekonder hipokalemik PP vakasi gastroenteritle,
ditiretik kullanimi ile, renal tubuler asidozla, Bartter
sendromu ile, kolonun villoz adenomasi ve hipertiroidizm
ile iligkili olarak rapor edilmi§tir7. Olgumuzda, diyare,
kusma ve ditiretik kullanma oykiisii yoktu. Poliiiri,
polidipsi, anoreksi, konstipasyon, derin hipokloremi ve
hipokalemi yoklugu ile Bartter sendromu digland1. Ayrica
benzer sekilde poliiiri, polidipsi, respiratuar asidoz, rikets
ve patolojik kiriklar olmadigindan dolay1 renal tubuler
asidoz tanisindan da uzakla§1ld18’9. Laboratuvar
bulgularindan, normal iiriner pH ve paralizi epizodu
esnasinda hipokloreminin yoklugu da bizi renal tubuler
asidozdan uzaklastiran nedenlerdendi. Olgumuzda
hiperaldosteronizmin karakteristik klinik 6zellikleri
goriilmedi'” .

Tiroid hormon ve TSH seviyesi hipertiroidizm gosteren
olgunun tiroid ultrasonografisinde, sol lobu tiimiiyle tutan
diizgiin sinirh yer yer kistik dejenerasyon gosteren solid
nodiil tespit edildi. Tiroid sintigrafisinde ise hiperaktif
adenom igeren suprese tiroid bezi izlendi. Nobet sirasinda
serum potasyum seviyesinin diigiikliigii (<2 meq/L),
potasyum replasmani sonrasi paralizinin diizelmesi ve
EKG bulgular1 (ST depresyonu ve QT intervalinde uzama),
bizi hipokalemik PP’ye yoneltti. Hipertiroidinin de birlikte
olmasi tanimizi giiglendirdi.

Nonfamilyal tirotoksik periyodik paralizi (TPP) Asya’da
hipokalemik paralizinin en sik nedenidir''. Kesin
mekanizmasinin halen bilinmemesine ragmen yeni
calismalar, baz1 sporadik tirotoksik hipokalemik PP
vakalarinda potasyum kanal genlerinden KCNE3 geninde
R83H mutasyonu oldugunu gostermistir .

Akut paraliziden potasyumun intraselliiler siftinin sorumlu
oldugu diistiniilmektedir. Propronalol ile yapilan ¢alismalar
sonucunda TPP’de familyal hipokalemik PP’ye oranla
ataklar1 onlemede daha iyi yanitlar elde edilmi§tir12.
Hipokalemik PP tedavi esnasinda rebound hiperkalemiye
yol acan potasyumun hiicre digina sifti nedeniyle bu
tedavinin potansiyel riski vardir'>. TPP’li hastalarda
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paralizi esnasinda hipokalemi ve hipofosfatemi siktir ve
noromuskiiler bulgularla kargimiza ¢ikar. Kardiyopulmoner
komplikasyonlar1 6nlemek i¢in potasyum ve fosfat destegi
onerilmektedir.

TPP’nin patogenezinde hiperadrenerjik aktivite
sucglandi glndanM dolayt TPP’nin rekiirren ataklarini
onlemede non-selektif beta blokerler kullan11m1§t1r15. Bir
calismada akut TPP ataklarinda oral 3 mg/kg propranolol
kullanilmis ve 2 saat i¢inde fosfat ve potasyum diizeylerinin
yiikseldigi ve paralizinin kayboldugu ayrica rebound
hiperkalemi ve hiperfosfateminin olmadig1 goriilmiistiir.
Ayrica bir bagka ¢alismada da proflaktik olarak giinde 120
mg/giin propranolol uygulamasi sonucu hastalarin uzun
stire takiplerinde yeni bir atak gézlenmemi§tir16. Sonucta,
TPP’nin ilk basamak tedavisinde propranolol
onerilmektedir'”. Biz de olgumuza 80 mg/giin propranolol
verdik.

Akut TPP epizodu esnasinda esas tedavi basamagi
potasyumun eksikliginin giderilmesi, kas giicsiizliigiintin
diizeltilmesi ve kardiyopulmoner komplikasyonlarin
onlenmesidir. Hipokalemik PP proflaksisinde asetozalamid
250-1000 mg/giin olarak verilir. Bu ilacin olusturdugu
asidozisin, potasyumun kas igcine girme hizini yavaslattigi
sanilmaktadir. Potasyum kloridin giinde 4-6 gr olarak
verilmesi de nobetlerin siddetini azaltmakta fakat siiresini
etkilememektedir. Giinde 100 mg. spironolakton gibi
aldesteron antagonistlerinin kullanimi da nobetlerin siddet
ve frekansini azaltmada yararli olmaktadir.

Hastalara diisiik doz karbonhidratls, az tuzlu, K™ dan zengin
bir diyet verilir. Agir olmamak kosulu ile verilen diizenli
bir egzersiz programi nobetleri geciktirir. Hipertiroidiye
bagli hipokalemik PP tedavisinde ise amag hipertiroidiyi
diizeltmektir. Bu amacla dahiliye kliniginin onerisiyle
tiroid hormonlarini suprese edebilmek i¢in olgumuza
propycil 400 mg baglandi. Ayrica tiroid bezinde nodiil
saptanmasi nedeniyle genel cerrahi klinigince konsiilte
edilerek operasyon planlandi. Otiroid olduktan sonra opere
edilen olgunun takiplerinde ise paralizi atagina rastlanmadi.
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