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Olgu Sunumu/Case Report

Tirotoksik Periyodik Paralizi Olgusu: Hipokaleminin Nadir Bir Nedeni

ve Beta Blokerlerin Onemi

A Case of Thyrotoxic Periodic Paralysis: A Rare Cause of Hypokalemia

and Importance of Beta Blockers

oz

Tirotoksik periyodik paralizi (TPP), artmis Na+/K+ ATPaz aktivitesi ile karakterize bir hipertiroidi
komplikasyonudur. Yiiksek miktarda potasyumun hiicre icerisine kaymasina bagl olarak halsizlik ve
paralizi ile prezente olabilir. TPP tedavisinde acil potasyum replasmani verilmekle beraber hastaligin
fizyopatolojisinden sorumlu olan agir1 adrenarjik aktivitenin baskilanmasi1 da 6nemlidir. Atak sirasinda
hiperadrenerjik aktiviteyi baskilamak amaciyla beta bloker kullanimi giivenilir ve etkin bir tedavi
secenegidir. Bu olgu raporunda potasyum replasmanina ragmen saatler icerisinde akut tetrapleji gelisen
bir TPP olgusunu sunduk ve beta blokerlerin TPP tedavisindeki roliinii tartigtik.

ANAHTAR SOZCUKLER: Beta bloker, Hipokalemi, Periyodik paralizi, Tirotoksikoz

ABSTRACT

Thyrotoxic periodic paralysis (TPP) is a complication of hyperthyroidism that is characterized
by increased Na+/K+-ATPase activity. It can present with weakness and paralysis due to massive
intracellular shift of potassium. Although potassium replacement is given emergently for TPP treatment,
it is also important to suppress hyperadrenergic activity as it is responsible for the pathophysiology
of the disease. Use of beta blockers is a safe and effective therapeutic option in order to suppress
hyperadrenergic activity during an attack. In this case report, we describe a TPP patient who developed
acute tetraplegia in hours despite the potassium replacement therapy and we discuss the role of beta
blockers in the treatment of TPP.
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GIRIS

Tirotoksik periyodik paralizi (TPP),
artmig katekolamin degarjina bagli olarak
Na*/K* ATPaz aktivitesinin artmasi, potas-
yumun hiicre igine gecisi ve sonrasinda
gelisen paralizi tablosudur (1). Yasami
tehdit eden hipokalemi ile birlikte akut ve
geri doniislimlii kas giicsiizliigli, paralizi
ataklari ile karakterizedir (2). Ciddi hipoka-
lemiye bagli gelisebilecek oliimciil kompli-
kasyonlar1 engelleyebilmek icin erken tani
ve tedavisi gereklidir (3). Tedavide hipoka-
lemiye yonelik olarak potasyum replasmani
yapilmakla beraber aslinda bu hastalarda
total viicut potasyumu degismemekte,
sadece hiicre icerisine kaymaktadir (4).
Bu nedenle potasyum replasmani yaninda

TPP fizyopatolojisine etkili tedaviler dnem
kazanmaktadir.

Burada kas gligsiizliigi nedeniyle
acil servise bagvuran, takipte potasyum
replasmanma ragmen  hipokalemisinde
diizelme saglanamayan ve saatler icerisinde
tetrapleji gelisen bir TPP olgusu sunduk.

OLGU

Kas giicsiizliigii yakinmasi ile acil
servise bagvuran otuz dort yasinda erkek
hastanin tetkiklerinde serum potasyum 1,82
mmol/L. saptanmas1 {izerine hastaya acil
gozlemde intravendz olarak 10 mmol/saat
hizla 60 mEq potasyum replasmani yapilmis,
6 saat sonra bakilan tetkiklerinde potasyum
1,9 mmol/L olmasi ve pesinden hastada
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tetrapleji gelismesi iizerine hasta nefroloji ve noroloji
uzmanlarinca  degerlendirildi. Hasta degerlendirildiginde,
bilinci agik ve koopereydi. Ancak dort ekstremitesini de hareket
ettiremiyordu. Kan basinci, 120/70 mmHg, nabiz 126/dakika
idi. Daha once kendisinde ve ailesinde bdyle bir klinik sorun
kullanim Oykiisii yoktu. Hasta asir1 egzersiz, diyare veya asir1
karbonhidrat alimi tarifiemiyordu. Madde bagimliligi yoktu.
Hasta, noroloji uzmani tarafindan degerlendirildi, ciddi kas
tonusu azalmasi ve arefleksi saptandi. Lateralize edici fizik
bulgu saptanmadi. Kas giicii dort ekstremitede de 0-1/5 idi.
Hasta, acil kranial bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans
goriintiileme ile degerlendirildi, iskemik ve/veya kanamali
inme, yer tutan lezyon, ensefalit ya da leptomeningeal sorun
saptanmadi.

Basvuru aninda, serum iire 42 mg/dl, kreatinin 1,1 mg/dl
(normal: 0,6-1,3 mg/dl), serum kreatin kinaz 255 TU/L (8-150
IU/L) idi. Spot idrar potasyumu 33 mmol/L idi. Kan gazi 6l¢iitleri
ve serum magnezyum diizeyi normaldi. Potasyum replasmani
uygulanirken toplanan 24 saatlik idrar incelemesinde; sodyum,
magnezyum ve kalsiyum atilimi normalken potasyum atilimi
50 mmol/giin idi. Paralizi tablosundaki hizli progresyon goz
oniline alinarak hasta yogun bakim servisine yatirildi. Santral
sinir sistemi ya da spinal patoloji saptanmayan hastaya, oral
80 meq/giin ve intravendz 10 meq/saat potasyum replasmani
verildi. Ancak 4 saat sonra bakilan potasyum diizeyi 1,76
mmol/L’e diismiistii. Tasikardisi de olan hastanin bakilan tiroid
fonksiyon testleri tirotoksikoz ile uyumlu bulundu [TSH:0,001
mikroIlU/mL (0,35-4,94), FT3 4.92 pg/ml (1,71-3,71), FT4:1,88
ng/dl (0,7-1,48)]. 300 mg/giin propiltiyourasil ve 3x40 mg/giin
propranolol baglandi. Tedavinin ilk dozlarindan 4 saat sonra
hastanin kliniginde dramatik bir gsekilde diizelme gozlendi,
potasyum diizeyi 4,4 mmol/L saptandi. Potasyum replasmani
kesildi. Takipte hastanin hiperkalemisi ve rabdomiyoliz klinigi
olmadi. Tedavisi 300 mg/giin propiltiyourasil ve 120 mg/
giin proplanolol olarak diizenlenen ve takipte normokalemik
olan hastada Endokrinoloji kliniginde agrisiz tiroidit saptandi.
Hastanin 6 aylik izleminde hipokalemik atagi gozlenmedi.

TARTISMA

Kas giicsiizliigii nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda
siklikla altta yatan neden; norolojik, metabolik veya bobrek
kaynaklidir.

Metabolik kaynakli nedenler igerisinde periyodik para-
lizilerin en sik goriilen formu olan ailesel hipokalemik
periyodik paralizide ilk semptom genellikle 20 yas oncesinde
ortaya c¢ikarken, TPP’de ilk semptom genellikle 20-40 yas
arasinda gozlenmektedir (5). Olgumuzda oldugu gibi, TPP’de
aile oykiisii oldukca nadirdir (6). Hipertiroidisi olan hastalarda
kronik hipokalemi; diiiretik veya laksatif kullanimina,
mineralokortikoid fazlaligina, ey zamanl renal tiibiiler asidoz,
Bartter veya Gitelman sendromu gibi renal tiibiiler hastalik

varligma baglh da gelisebilir. Bu nedenle tirotoksikoz ve
hipokalemi beraberliginde iyi bir ayirici tani sarttir (3).

TPP, Asya toplumlarinda daha sik iken, beyaz irkta daha
nadir goriilmektedir (7). Olgumuzda oldugu gibi erkeklerde
kadinlara oranla daha sik karsilasilmaktadir (6). Agir egzersiz
veya asirt karbonhidrat alimi semptomlar: tetikleyebilmektedir
(5). TPP’li hastalarin neredeyse yarisinda hipertiroidi ile ilgili
herhangi bir belirti bildirilmemistir (5). Hastamizda da 1liml
bir tagikardi diginda hipertiroidiye yonelik semptom ve bulgu
saptanmadi. Ayrica, asirt egzersiz, asirt karbonhidrat alimi,
diyare ve ila¢ kullanim 6ykiisii de yoktu.

TPP’de atak ciddiyeti hafif giicsiizliikten tetraplejiye kadar
degisebilmektedir. Duyusal ve kognitif fonksiyonlar korunmakta,
kranial sinirler, bulbar, okular ve respiratuar kaslar ise nadiren
etkilenmektedir (8). Hastamizda da tetrapleji gelisirken, duyusal
ve kognitif fonksiyonlar etkilenmemisti.

Viicudun en biiylik potasyum deposu olan iskelet kasinda,
potasyumun hiicreye giris ve cikisindan Na*—K* ATPaz ve K*
kanallart sorumludur (9). TPP’de tiroid hormonlar1 iskelet
kasinda Na*/K* ATPaz aktivitesini artirir (1). Hipertiroidi,
hiperadrenerjik durumla sonuclanir (10). Kas hiicrelerindeki
beta adrenerjik stimiilasyon Na*/K* ATPaz aktivitesini artirarak
potasyumun hiicre icerisine gegisini saglar (11). Ayrica
tiroid hormonlar1 da direkt olarak Na*/K* ATPaz pompasini
uyarir ve beta reseptor sayist ve duyarligmi artirir. Bu da
katekolamin iligkili potasyumun hiicre igerisine gecisini daha
da artiracaktir (12). Kasa spesifik bir potasyum kanali olan kir
2,6’nin transkripsiyonu da tiroid hormonlar1 tarafindan regiile
edilmektedir (13). Diger bir taraftan, insulin de epinefrine
benzer sekilde Na*/K* ATPaz’1 uyarir. Bu da ataklarin neden
yiiksek karbonhidrat igerikli 6glin veya egzersiz sonrasinda
gelisebildigini aciklar (14).

TPP tedavisinde 40-200 mmol potasyum kloriir (KCl)
intravendz (iv) veya peroral yolla verilebilir. Lin ve arkadaglari
saatte 10 mEq iv KCI alan TPP’li hastalarin iyilesme zamaninin
potasyum verilmeyen hastalara gore 2 kat kisalmig oldugunu
tespit ettiler (15), ancak bu caligmanin aksine verilen KCL dozu
ile kas gligsiizliigiiniin iyilesmesi arasinda iligki saptamayan
caligmalar da bildirilmigtir (16). Tedaviye bagl hiperkaleminin
ozellikle giinde 90 mEq’dan fazla KCL alan hastalarda daha
sik gelistigi rapor edilmigtir (4). KCL destegine direngli TPP
ataklarinda iv proprapronolun etkin oldugu gosterilmis (17-19),
yiiksek doz oral propranololle (3-4 mg/kg) tedavi sonrasinda da
potasyum diizeyinin 2 saat icinde normale geldigi, paralizinin
geriledigi izlenmigtir (18). Bizim hastamizda ise propranolol
sonrasi 4. saatte dramatik yanit aldik. Propranolol tedavisi ile
potasyumun hizli infiizyonunun sebep olabilecegi yasami tehdit
edenkomplikasyonlardan ve epizotkirildiktan sonra olugabilecek
hiperkalemi riskinin gelismesinden korunulacaktir (17). Sonug
olarak TPP’de hiperadrenerjik aktiviteyi baskilamaya yonelik
nonselektif beta blokerler tedavide etkinligi ve giivenirligi ile
giderek on plana ¢ikmaktadir (17, 19, 20).
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Antitiroid ilaglar, tiroidektomi veya radyoaktif iyotla hiper-
tiroidinin tedavisi tirotoksik hipokalemik paralizi ataklarinin
gelisimini engelleyecektir (21). Tedavi baglandiktan sonra 6tiroid
olana kadarki donemde yiiksek relaps oranmi vardir. Ataklari
onlemek icin 6tiroid olana kadarki donemde, propranolol gibi
beta adrenerjik blokerler kullanilabilir (22). Profilaktik potasyum
tuzlari relapslart 6nlemede basarili degil iken (7), atag1 presipite
eden faktorlerden uzak durulmasi, diigiik karbonhidratli diyet
ve potasyum tutucu diiiretik kullanimi 6nleyici yaklagimlar
arasinda sayilabilir (22).

SONUC

Potasyum replasmanina direngli hipokalemik paralizili
hastalarda tirotoksik hipokalemik paralizi ayirici tanida diisti-
niilmelidir. Atak sirasinda hiperadrenerjik aktiviteyi baskilamak
amactyla beta bloker kullanimina hemen baglanmalidir.
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