
410 Türk Nöroloji Dergisi 2008; Cilt:14 Say›:6

Türk Nöroloji Dergisi 2008;  Cilt:14  Say›:6  Sayfa:410-414

Özgün Olgu Sunumu / Original Case Report

ABSTRACT

Thyrotoxic Hypokalaemic Periodic Paralysis: Four New Cases In
Turkish Population
Scientific background: Thyrotoxic periodic paralysis (TPP) is an uncom-
mon disease and characterized by muscle weakness, hypokalaemia and
high levels of thyroid hormones. Although it is frequently seen in Asian
populations, it has also been reported in Caucasians. Ionic channel defects
seen in hereditary periodic paralysis are not detected in TPP. 
Patients and methods: Clinical and laboratory findings of 4 TPP
patients were analyzed retrospectively. 
Results: The mean age of the patients was 40.5 years. Three out of four
patients were male and one was female. Three of them were presented
with quadriparesis and one with paraparesis. One of the patients with
quadriparesis was not diagnosed with TPP previously, although he had
experienced 10 attacks in a year. A mean dose of 45 mEq KCl was
applied intravenously to the patients and the symptoms began to
resolve over 9.3 hour period. The patient who had 10 attacks showed
4/5 proximal muscle strength in all four extremities.

Conclusion: Medical history and laboratory investigation is very impor-
tant for diagnosis of thyrotoxic paralysis. The treatment of thyrotoxico-
sis prevents the attacks of TPP.

ÖZET

Bilimsel zemin: Tirotoksik periyodik paralizi (TPP), kas güçsüzlü¤ü, düflük
kan potasyum seviyesi ve tiroid hormon yüksekli¤i ile karakterize, yayg›n
olmayan bir durumdur. Özellikle Asya'da s›k gözlenmekte olup, beyaz
›rkta da olgu bildirimleri mevcuttur. Ailesel periyodik paralizilerde gözle-
nen iyon kanal defektleri TPP'lerde gösterilememifltir.
Hastalar ve yöntem: Gaziantep Üniversitesi T›p Fakültesi Nöroloji
Servisi’nde TPP tan›s› konulan 4 olgunun klinik ve laboratuvar özellikleri
retrospektif olarak incelendi.
Sonuçlar: Genellikle akflam geç saatlerde baflvuran, yafl ortalamas› 40,5
olan 3’ü erkek biri kad›n hastalar›n 3'ünde kuadriparezi, birinde para-
parezi gözlendi. Kuadriparezik hastalardan biri 1 y›lda 10 atak geçirmesine
ra¤men bu zamana kadar tan› almam›flt›. Hastalar ortalama 45 mEq intra-
venöz KCl tedavisi ald›lar ve ortalama 9,3 saatte klinik bulgularda
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düzelmeler bafllad›. Daha önce 10 atak geçirmifl olan hastan›n, dört
ekstremite proksimallerinde 4/5’lik kas gücü devam etti.
Yorum: Tirotoksikoza ba¤l› paralizi tan›s›nda medikal öykü ve laboratu-
var incelemeleri çok önemlidir ve tirotoksikozun tedavisi ataklar› önleyi-
cidir.

G‹R‹fi

Tirotoksik periyodik paralizi (TPP), tirotoksikoz,
hipokalemi ve akut proksimal kas güçsüzlü¤ü ile
karakterize bir tablodur. Hipertiroidinin nadir bir
komplikasyonu olan TPP'nin geliflme insidans› ise
%0,1-0,2'dir.1 TTP s›kl›¤› bat› toplumlar›nda
düflükken, özellikle Çin ve Japonya olmak üzere Asya
ülkelerinde daha s›k gözlenmektedir.1 Türkiye’nin de
içinde oldu¤u beyaz ›rkta ise insidans› bilinmemekle
birlikte giderek artan say›da olgu serileri
bildirilmektedir.2,3 Türkiye’den daha önce yay›nlanm›fl
olgular›n topland›¤› 40 olguluk bir seri bunu
desteklemektedir.3 TPP’de cinsiyetler aras›nda da
farkl›l›k vard›r ve tirotoksikoz kad›nlarda daha s›k
gözlenirken, TPP erkeklerde daha s›kt›r. Fiziksel
aktiviteler, yo¤un karbonhidrat al›m›, so¤u¤a maruz
kalmak, stres ve alkol al›m› paralizi geliflimini
tetikleyici faktörler olarak belirlenmifltir. Paralizinin
derecesi hipertiroidizmin fliddetinden ba¤›ms›z olarak
ortaya ç›kmaktad›r. Tedavi, serum potasyum
düzeylerinin düzeltilmesi ve hipertiroidinin kontrol
alt›na al›nmas› ile sa¤lanmaktad›r. Bu yaz›da, TPP
tan›s› alm›fl 4 yeni olgu sunulacakt›r. 

YÖNTEM 

Gaziantep Üniversitesi Hastanesi Nöroloji Servisi’nde
3 y›ll›k bir dönemde TPP tan›s› alan 3 erkek, 1 kad›n
toplam 4 hastan›n klinik laboratuvar sonuçlar›
retrospektif olarak incelendi. Yayg›n kas güçsüzlü¤ü
yak›nmas› ile baflvuran hastalarda serum potasyum
düzeylerinin 3,5 mmol/L alt›nda olmas› hipokalemi
kabul edildi (N: 3,5-5 mmol/L). Tirotoksikoz tan›s› ise
tiroid fonksiyon test sonuçlar›na göre ve
Endokrinoloji Bilim Dal› konsültasyonu ile konuldu.
Tirotoksikoz tespit edilenlere endokrinoloji
konsültasyonu do¤rultusunda tiroid ultrasonografisi
(USG) ve tiroid sintigrafisi tetkikleri yap›ld›. Hastalar›n

tiroid peroksidaz antikoru ve tiroglobulin antikor
düzeyi ölçümleri gerçeklefltirildi. 

SONUÇLAR

I - Baflvuru flikâyetleri ve hikâyeleri
Yafl ortalamalar› 40,5 olan (30-54) hastalar›n hepsi
beyaz ›rk olma özelli¤ine sahipti. fiikâyetlerin ortaya
ç›k›fl› 2 hastada k›fl, bir hastada sonbahar ve bir
hastada ilkbahar mevsimlerine denk geliyordu.
Hastalar gece geç saatlerde veya sabah erken saatlerde
hastaneye baflvurmufltu. Bir hastada (Olgu 1) a¤›r
karbonhidratl› yemek sonras›nda sabah uyand›¤›nda
ortaya ç›kan güçsüzlük öyküsü mevcut iken, di¤er bir
hasta (Olgu 3) efor ve yorgunlukla ataklar›n›n daha
fazla oldu¤unu, ayr›ca çok yemek yedi¤i akflamlar›n
sabah›nda güçsüzlükle uyand›¤›n› belirtmiflti. Tan›
konuldu¤unda kuadriparezik olan hastalardan biri
(Olgu 1) son 1 y›lda 10 atak geçirmiflti. Bu ataklar›n
daha önce potasyum eksikli¤ine ba¤l› oldu¤u tespit
edilerek replasman yap›lm›fl, ancak tiroid fonksiyonlar›
test edilmemiflti. Di¤er hastada ise son 3-4 ay içinde iki
atak tarif edilmekteydi ve hasta tirotoksikoz tan›s›
alm›flt›, ancak ilaç kullan›m›n› aksatm›flt›. Di¤er iki
hasta ise ilk ataklar›yla baflvurmufllard›. Hastalar›n
benzer bir ailesel hastal›k öyküsü veya bu bölgede s›k
rastlanan meyan kökü kullan›m› yoktu.

II - Nörolojik özellikler
Hastalar nörolojik yak›nmalar›n› yayg›n kuvvetsizlik
olarak ifade ettiler. Kuvvetsizlik önce bacaklarda
daha sonra kollarda akut bafllayan yayg›n güçsüzlük
idi. Bir hastada güçsüzlük ile birlikte a¤r› da tabloya
efllik ediyordu. Nörolojik muayenelerinde hastalar›n
üçünde alt ekstremitelerde 2-3/5 kas gücü, üst
ekstremitelerde 3/5 kas gücü ile kuadriparezi
mevcuttu. Bir hastada ise asimetrik sa¤da 2/5, solda
3/5’lik paraparezi saptand›. Hastalar›n hiçbirinde
duyusal belirtiler, sfinkter kusuru veya kraniyal sinir
tutulumu gözlenmedi. Derin tendon refleksleri üç
hastada hafif azalm›fl, bir hastada tamamen
kaybolmufltu. Bir hastada el parmaklar›nda ince
tremor ve taflikardi saptand›. Elektrokardiyografi
(EKG) ile bu hastadaki taflikardi teyit edildi, bir baflka
hastada ise EKG’de yüksek P dalgalar› kaydedildi.
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Elektronöromyografik (ENMG) incelemelerinde sinir
ileti h›zlar› ve amplitüdleri normal s›n›rlarda bulundu.
Hastalar›n hepsinde hipokalemi saptand› (Tablo 1). ‹ki
olguda (Olgu 2, 3) tabloya CK yüksekli¤i de efllik
ediyordu. Serum kalsiyum, magnezyum normal iken,
iki hastada bak›lan fosfor düzeyleri normalin
alt›ndayd› (Olgu 1: 0,42 mmol/L, Olgu 3: 0,56
mmol/L). Tablo 1, hastalar›n biyokimyasal test
sonuçlar›n› içermektedir. 

III - Endokrinolojik özellikler
Hastalarda tiroid fonksiyon testleri ile hipertiroidi
laboratuvar bulgular› saptand›. Tüm olgularda fT4 ve
fT3 de¤erleri normalin üzerindeydi (Tablo 1). Tüm
TSH de¤erleri ise düflük bulundu. Olgu 2, 3 ve 4’ün
tiroid USG’sinde diffüz tiroid hiperplazisi ve tiroid
parankiminde vaskülarite art›fl›, Olgu 1’de multipl
nodüller ve parankim heterojenitesi tespit edildi.
Tiroid sintigrafisinde Olgu 2, 3 ve 4’te radyoaktif iyot
al›m›nda art›fl, Olgu 1’de ise hiperaktif nodüller
gözlendi. Sonuçlar do¤rultusunda 3 hastaya
Basedow Graves Hastal›¤› (Olgu 2, 3 ve 4), bir olguya
ise (Olgu 1) toksik multinodüler guatr tan›s› konuldu. 

IV - Tedavi ve prognozlar›  
Hastalara hipokalemik periyodik paralizi tan›s› ile
intravenöz potasyum klorür (KCl) replasman tedavisi
yan› s›ra medikal hipertroidi tedavisi uyguland›.
Serum potasyum düzeyleri normal s›n›rlarda
tutulacak flekilde replasman yap›ld›. Ortalama 45
mEq KCl (40-60 mEq) intravenöz yolla verildi. Bir
hastada ise 120 mg/g oral propranolol tedaviye

eklendi. Replasman sonras› ortalama 9,3 saatte klinik
tabloda düzelme bafllam›flt›. Bir hasta d›fl›nda
di¤erlerinde nörolojik sekel kalmad›, ancak daha
önce 10 atak geçirmifl olan hastan›n 4
ekstremitesinin proksimal kaslar›nda 4/5 kas gücü
mevcuttu. Hastalar ataklar›n›n tekrar edebilece¤i
yönünde bilgilendirildi. Yo¤un karbonhidratl› yemek
ve a¤›r egzersizden kaç›nmalar› önerildi. Hipertiroidi
tedavisi için oral propiltiyourasil (300 mg/gün)
tedavisi endokrinoloji taraf›ndan baflland› ve toksik
multinodüler guatr olan hastaya ötiroid olduktan
sonra operasyon önerildi. Ortalama 2 y›ll›k takip
süresince (1-4 y›l) hastalarda yeni atak görülmedi.

TARTIfiMA

Tirotoksik periyodik paralizi, klinik özellikleri ile ailesel
hipokalemik periyodik paraliziye benzeyen, ancak
patogenezi halen bilinmeyen bir hastal›kt›r.
Hipokaleminin sebepleri; K+ al›m›n›n azalmas›, hücre
içine kaçmas› veya at›l›m›n›n artmas› olabilir.4 Bunlar
içerisinde en s›k gözlenen, diüretik kullan›m›na ba¤l›
olarak gastrointestinal ve renal kay›plarla geliflen
hipokalemidir.

Ailesel tip periyodik paralizideki hipokaleminin iyon
kanallar› defektine ba¤l› oldu¤u bilinmektedir. Ailesel
formlarda s›k saptanan kalsiyum kanal› alfa-1 alt uniti
(Cav1.1:CACNA1S), voltaj kap›l› potasyum kanal›
(Kv3.4:KCNE3) gibi iyon kanal› mutasyonlar› TPP’de
gösterilememifltir.5 Çal›flmalarda TPP'de hücre içi ve
d›fl›ndaki iyonlarda dengesizlik oldu¤u gösterilmifltir.6

Tablo 1. Hastalar›n laboratuvar bulgular› ve yap›lan K+ replasman dozlar›

Serum K+

(N: 3,5-5,5 mmol/L)
Serum Ca
(N: 8.4-10.2mg/dL)
Serum CK
(N: 30-190 U/L)
fT3
(N: 1,8-4,6 pg/mL)
fT4
(N: 0,65-2,3 ng/dL)
TSH
(N: 0,4-4,0 IU/mL)
Tiroid USG
Total K+ replasman› (mEq)

Olgu 1 (42 yafl, K)

2,1

9,4

97

6,4

3,1

0,008

Sa¤ ve sol lobda nodüller
40

Olgu 2 (30 yafl, E)

1,8

9,4

255

5,2

2,7

0,012

Diffüz hiperplazi
60

Olgu 3 (54 yafl, E)

2,7

8,7

310

5,6

2,9

0,016

Diffüz hiperplazi
40

Olgu 4 (36 yafl, E)

3,0

10,7

115

9,4

4,5

0,008

Diffüz hiperplazi
40

K+: Potasyum, Ca: Kalsiyum, CK: Kreatin Kinaz, fT3: Serbest Triiodotironin, fT4: Serbest Tiroksin, TSH: Tiroid Stimulan Hormon, E: Erkek, K: Kad›n    
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TPP'de Na-K ATPaz pompas›n›n hem say›s› hem de
aktivitesi artm›flt›r ve hücre içine K+ ak›fl›na sebep
olmaktad›r.7 Tirotoksikozun tedavisi ile Na-K ATPaz
pompas›n›n aktivitesi sa¤l›kl› bireylerle ayn› duruma
dönmektedir. Marx ve ark., sar› ve beyaz ›rk kökenli
TPP'de yapt›klar› çal›flmada beyaz ›rk hastalarda
eritrosit sodyum içeri¤inde art›fl gözlerken, sar› ›rk
kökenli olgularda sodyum içeri¤inin normal
oldu¤unu, intrasellüler K+ ak›fl›n›n artt›¤›n›
göstermifllerdir.6 Hiperinsülinemi varl›¤›nda
karbonhidrat a¤›rl›kl› yemek yendi¤inde oluflan
yo¤un β-adrenerjik aktiviteye ba¤l› olarak hücre içine
K+ geçifli olmaktad›r.8 Bu noktada β-blokerler, ki
özellikle propranolol, hipokalemi geliflimini
önleyebilmektedir. 

Hipertiroidi kad›nlarda s›k gözlenirken, bizim
olgular›m›zda oldu¤u gibi TPP’nin daha çok erkek
cinsiyetinde gözlenmesi ayr›ca dikkat çekicidir.
Bildi¤imiz kadar›yla bu olgular içerisindeki bayan
hasta Türk literatüründe bildirilen ilk hastad›r.
Erkeklerde androjen etkisinin Na-K ATPaz aktivitesini
aktiflemesinin K+’un hücre d›fl›ndan hücre içine
giriflinde art›fla sebep oldu¤u ve paralizi geliflmesinde
etkili oldu¤u düflünülmektedir.9 Androjen d›fl›nda,
tiroid hormonlar›, insülin ve katekolaminler de Na-K
ATPaz aktivitesinin aktiflenmesinde etkili olmaktad›r.

Birkaç çal›flmada insan lökosit antijen haplotipleri
(HLA Bw46, B51) ile TPP aras›ndaki iliflki
gösterilmifltir.10,11 Literatür taramalar›nda Türkiye'de
yap›lm›fl bir genetik çal›flma sonucuna
rastlanmam›flt›r. Avrupa ülkelerinde hipertiroidi
sebepleri aras›nda otonomik fonksiyon gösteren
tiroid nodülü s›kl›¤› oldukça fazla gözlenirken, Asya
ülkelerinde (Japonya, Çin) hipertiroidi ve TPP s›k
olmas›na ra¤men bu toplumlarda otonomik
fonksiyon gösteren nodül oldukça azd›r.12-14

Hipokalemi bazen hayati tehlike oluflturacak
düzeylerde olmas› sebebiyle endokrinolojik aciller
aras›nda yer al›r. Bu nedenle TPP'de paralizi sekelsiz
düzelen bir klinik durum olsa da asl›nda hipokalemiye
ba¤l› riskler aç›s›ndan h›zl› tetkik ve tedavi gerektiren
durumlardan biridir. Ventriküler fibrilasyon ve

solunum yetmezli¤ine ba¤l› ölümler bildirilmifltir.15,16

Di¤er aç›dan K+ replasman›n›n sonras›nda befl
hastadan birinde normal de¤erlerin üzerine ç›kan
hiperpotasemi durumlar› gözlenebilmektedir.17

Potasyum replasman› ile ilgili mevcut bir protokol
bulunmamaktad›r. Ancak β-bloker kullan›lan
olgularda replasman› azaltmak ve s›k K+ düzeyi
ölçümü yapmak hiperpotasemi geliflmesine karfl›
daha güvenli bir yaklafl›md›r. Tedavide intravenöz
veya oral potasyum replasman› uygulamalar›n›n her
ikisinin de yeri vard›r. Ancak intravenöz potasyum
uygulamas› klinik düzelme sürecini k›salt›r ve bizim
olgular›m›z›n hepsinde intravenöz uygulama
yap›lm›flt›r.3 Önerilen uygulamalardan birisi; 6 saat
boyunca her iki saatte bir 27 mEq oral KCl'n›n
uygulanmas›, daha sonra kas gücü düzelinceye kadar
4 saatte bir yine 27 mEq KCl fleklinde devam edilmesi
fleklindedir.18 Baflka bir uygulamada 8 saatte 
20 mEq/s KCl infüzyonu yap›lmas› güvenli bir doz
olarak önerilmektedir.19 Klini¤imizdeki uygulamada
1000 mL serum fizyolojik içerisine 40 mEq KCl konup
8 saatte gönderilmekte ve yak›n K+ takibi
yap›lmaktad›r. Ancak ataklar›n tekrar etmemesi,
hastal›¤›n as›l sebebi olan tirotoksikozun
engellenmesi, yani hipertiroidinin tedavi edilmesi ve
hastan›n ötiroid hale getirilmesi ile mümkündür. Na-
K ATPaz aktivitesini inhibe eden β-blokerlerden olan
Propranolol ise oral yolla 3-4 mg/kg olarak verilebilir.
Baz› olgularda görülen hipofosfatemi, paralizi
tablosunun düzelmesi ile beraber düzelir, bu nedenle
ayr›ca fosfat replasman› yapmaya gerek olmad›¤› gibi
replasman yap›lan olgularda hiperfosfatemi geliflti¤i
gözlenmifltir.2

Ataklar›n kendili¤inden düzeldi¤ini tecrübe eden baz›
hastalar bu ataklar› önemsemeyip doktora baflvurma
gere¤i bile göstermemektedirler ki, olgular›m›zdan
biri bu nedenle yaklafl›k 10 ataktan sonra tan› ald›. Bu
hasta tedavi sonras›nda da 1/5’lik kas gücü kayb› ile
taburcu oldu.

Periyodik paralizilerde tekrarlayan ataklar sonras›nda
proksimal kas güçsüzlü¤ü gözlenen bir durumdur.20

Ataklar›n ço¤unlukla gece yar›s›ndan sonra geliflmesi
sebebiyle hastalar daha çok acil servislere
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baflvurmaktad›r. Gerekli replasman yap›l›p klinik
bulgular tamamen düzelince hasta taburcu
olmaktad›r. Ciddi kardiyopulmoner komplikasyonlar›
olabilen bu durumda hastalar›n ileri tetkik
yap›lmas›n›n gereklili¤i konusunda bilgilendirilmeleri
çok önemlidir. Hipokalemi etyolojisinin araflt›r›lmas›
amac›yla iç hastal›klar› bölümünde tetkik edilmelidirler.

Hastal›¤›n temel bulgusu olan kas güçsüzlü¤ü %50
olguda üst ve alt ekstremitelerde eflit gözlenmekte ve
%50 olguda alt ekstremitelerde daha belirgin
olmaktad›r. Bizim olgular›m›zda ise alt ekstremite
güçsüzlü¤ü daha ön planda tespit edilmifltir.
Ekstremite tutulumlar› genelde simetrik seyreder
ancak nadiren asimetrik olgular gözlenebilir. TPP’de,
EMG bulgular› ço¤unlukla normaldir ancak
miyopatik de¤ifliklikler de saptanabilir.20 Bulbar ve
kraniyal sinir tutulumu olmas›, TPP tan›s› d›fl›nda
Guillain Barré sendromu, Myastenia Gravis gibi
patolojileri akla getirecek bulgulard›r. TPP’de
genellikle Basedow Graves Hastal›¤›na ba¤l›
tirotoksikoz geliflmektedir, bizim olgular›m›zdan da 3
olguda Basedow Graves Hastal›¤› ile uyumlu sonuçlar
gözlenmifltir. Bir çal›flmada incelenen 18
tirotoksikoza ba¤l› hipokalemik periyodik paralizi
olgusunun 13’ünde Basedow Graves Hastal›¤›,
3’ünde subakut tiroidit, 2’sinde ise yüksek doz tiroid
hormon preparat› kullan›m› gösterilmifltir.21 Basedow
Graves Hastal›¤› ile olan birlikteli¤i immunolojik baz›
mekanizmalar›n etkili olabilece¤ini düflündür-
mektedir. TPP etyolojisinin aç›¤a kavuflmas› için genifl
hasta gruplar›nda yap›lacak genetik ve immunolojik
incelemelere ihtiyaç vard›r. Klinik pratikte ise s›kl›kla
acil servislere baflvuran periyodik paralizili hastalarda
tirotoksikozun tespiti, tan› ve tedavi aç›s›ndan son
derece önemlidir.
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