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Tirotoksik Periyodik Paralizi: Olgu Sunumu

M.Ufuk Aluglu*, Dilek Hamdanogullari*

OZET

Tirotoksik periyodik paralizi hipertiroidizmin nadir goriilen bir

komplikasyonu olup,

asirt karbonhidrat alimi veya agwr fiziki aktivite

sonucu jeneralize kas giicsiizliigii ile ataklar halinde ortaya cikan bir

hastaliktir.

Anamnezinde bir hafta once gecici kas giicsiizliigii olan erkek hasta
carpinti, solunum giicliigii ve kuadroparezi tablosu ile hastanemize
basvurdu. Yapuan laboratuar incelemeleri sonunda tirotoksik periyodik
paralizi tamist konulan hasta medikal tedavi sonucu diizeldi. Tirotoksik
periyodik paralizi literatiir bilgileri ile gozden gecirildi.

Anahtar kelimeler: Periyodik paralizi, Tirotoksikoz

Thyrotoxic Periodic Paralysis: A Case Report

SUMMARY

Thyrotoxic periodic paralysis is a rare complication of hyperthyroidism,
it appears as attacks of muscle weakness because of severe physical activity
or taking excessive carbonhydrate to the body.

A male patient, who has complaint of temporary muscle weakness one

week ago,

applied to our hospital with palpitation,

dispne and

quadroparesia problems. The patient was diagnosed at the end of results of
laboratuary findings and was treated with medical therapy. The literature
about thyrotoxic periodic paralysis was looked over.
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GIRIS

Tirotoksik periyodik paralizi; hipertiroidi-
nin bir komplikasyonu olup, jeneralize kas
giicstizliigii ile karakterizedir (1,3). Serum
potasyum diizeyinin azalmasi sonucu ataklar
halinde ortaya c¢ikar. Asir1 karbonhidrat alimi
veya agwr fiziki aktivite ataklarin ortaya
ctkmasim kolaylastirir. Hipertiroidinin tedavisi
ile klinik tablo diizelir.

OLGU SUNUMU

Anamnezinde; 20 giin Once iist solunum
yolu enfeksiyonu olan 45 yasindaki erkek
hastada bir hafta Once tiim ekstremitelerinde
iki saat siiren gecici, ani kas gii¢siizliigi
tablosu saptandi. Daha sonra tamamen diizelen
hasta, bir hafta sonra gece akut gelisen ¢arpinti

solunum giicliigli ve kuadroparezi tablosu ile
hastanemize basvurdu.

Yapilan fizik muayenede; TA: 130/80
mmHg, Nabiz:80/dak., Ates:36,5 °C, tiroid
bezi  palpabl, solunum, Kkardiovaskiiler,
gastrointestinal ve lirogenital sistem muayene-
leri normal bulundu.

Norolojik muayenede; bilinci agik olan
hastada pupiller izokorik, 151k refleksi +/+,
gozler tim yonlere hareketli, fundus normal
bulundu. Kraniyal sinirlerde patoloji saptan-
mayan hastada; her iki iist ekstremitede 3/5,
her iki alt ekstremitede 2/5 kas giicii mevcut
olup, derin tendon refleksleri hipoaktif olarak
alindi. Patolojik refleksler menfi bulundu.
Hastanin rutin tam kan degerleri;
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Hb: 14.9¢/d1, KK: 5.09m/UL, BK: 7700K/UL,
Htc: %43, Trombosit:283.000K/UL, Sedimen-
tasyon: 2mm/h, PTZ:13 sn, INR:1.1,
APTT:28.9 sn. Fibrinojen:210 mg/dl bulundu.

Biokimya bulgularinda;

Glikoz: 142mg/dl, iire: 32mg/dl, kreatinin:
0.74mg/dl, potasyum diizeyi diisiik
(2.69mmol/1), sodyum: 139mmol/l, klor:
102mmol/1, kalsiyum: 7.65 mg/dl, myoglobin:
268ng/ml, bulundu.

Batin ultrasonografisi normal bulundu.

Elektrokardiografi incelemesinde kalp hizi
80/dk. siniis ritminde normal olarak bulundu.
EMG bulgulari normal bulunan hastaya
periyodik paralizi tanisi ile intravendz potas-
yum kloriir replasman tedavisi verildi. Norolo-
jik klinik muayene bulgularinin  diizeldigi
izlendi.

Yapilan diger tetkiklerinde hastanin tiroid
ultrasonografisinde; tiroid bezinin capi artmis
(sag lob:24 ve sol lob: 21 mm), parankimi
heterojen, hipoekoik goriiniimlii, en biiyiigii sol
lobda 12x9 mm boyutunda, multiple sayida ve
degisik ekoda solid kitle lezyonu iceren diffiiz
hipertrofi izlendi. Tiroid biyopsisi normal
bulundu Antitiroglobulin antikoru negatif, anti-
mikrozomal antikoru pozitif bulundu.

Tiroid hormon diizeyleri: T3: 3.6ng/ml
(0,846-2.02)-yiiksek,  T4:13.0ug/dl  (5.13-
14.06), TSH:0.005ulU/ml (0.270-4.2)-duisiik,
FT3:1.13ng/dl (0.182-0.462)-yiiksek,
FT4:4.0ng/dl (0.932-1.71) - yiikksek bulunan
hastaya hipertiroidi tanis1 konularak medikal
tedavi uygulandi. Kas giicsiizliigii tedavi
sonrasinda tamamen diizelen hasta taburcu
edildi.

TARTISMA

Tirotoksik periyodik paralizi, erkeklerde
daha fazla olmak iizere genellikle hipotiroidiye
bagli olarak Asya irkinda goriiliir (4). 1990°da
Capobianco, hipertiroidiye bagli paralizilerin
sikligim %13 olarak belirtmistir (5).

Paralizi ataklar1 periyodik olarak izlenir.
Ataklar spontan olarak  goriilebilmesine
ragmen, siklikla egzersiz sonrasi veya karbon-
hidrattan zengin yemek sonrasi ortaya cikar
(1). Asir1 karbonhidrat alimi serum insiilin
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diizeyini yiikseltir ve hiicre ic¢ine glikozla
beraber potasyumun da girisini arttirarak
serum potasyum diizeyini diisiiriir.
Patofizyolojisi tam olarak aciklanamamasina
karsin hipokalemik periyotlarin genellikle
hiicre i¢i potasyum miktarinin artmasi ile
basladigi kabul edilir. Hipopotasemi total
viicut potasyum eksikligine bagli olmayip,
serum potasyumunun hiicre icine gecisinin
artmasi sonucu relatif olarak ortaya cikar.
Tartismali olgularda provakatif amacli glikoz
ve insiilin verildikten 90 dakika sonra ataklar
ortaya c¢ikarilabilir (3). Ataklar genellikle gece
ve sabah saatlerinde goriilme egilimindedir.
Hastamizda atak gece ortaya cikmusti.

EKG’de serum potasyum diisiikliigiinii
gosteren ST segmentinde ¢okme, T dalgasinda
yiikkselme, siniis tagikardisi , U dalgas1 ve
kardiak aritmiler izlenir (6,7). Olgumuzda
EKG’de belirgin patoloji izlenmedi.

Hastaligin  tedavisi serum potasyum
diizeyinin diizenlenmesi ve hipertiroidinin
kontrol altina alinmasi ile olur (3). Tiroid
hormon sentezini inhibe eden ilaclar ve beta
blokerler kulanilir. Olgumuzda akut donemde
diisiik olan serum potasyum diizeyi replasman
tedavisi ile diizeltilince klinik bulgular diizeldi.
Hastaya asetozolamid 3x250mg/giin,
propranolol 2x40mg/giin, propycilthiouracil
3x100mg/giin tedavisi ile serum tiroid hormon
diizeyleri kontrol altina alindi.

Sonu¢ olarak; akut kuadroparalizi klinigi
ile bagvuran hastalarda hipertiroidiye bagh
hipokalemik periyodik paralizinin diisiiniilmesi
ve bu tablonun nadir goriilmesinden dolay1
olgu sunuldu.
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