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Hipertiroidi ve Enerji Icecegine Bagh
Hipokalemik Paralizi

Hypokalemic Paralysis Due to
Hyperthyroidism and Energy Drink:
Case Report

OZET Hipokalemik periyodik paralizi (HPP), tekrarlayan kas giisiizliigii ataklari ile kendini gos-
teren bir hastaliktir. Bu ¢aligmada, subklinik hipertiroidili olguda enerji igecegi ile tetiklenen HPP
sunulmustur. Oz gecmisinde hipertiroidi 6ykiisii olan olgumuzun daha énce hipokalemi ve/veya pa-
ralizi sikdyeti olmamugti. Olgunun HPP yasadig1 donemdeki tiroid fonksiyonlar1 klinik bulgunun ol-
madig1 subklinik hipertiroidi ile uyumlu bulundu. Bu nedenle biz ilk 6nce tiikettigi enerji
icecegindeki kafeine baglh olarak hipokaleminin tetiklendigini disiindiik. Enerji igecekleri gercekte
enerji saglamayan, ancak kafein aracihigiyla uyararak kisinin kendini enerjik hissetmesine yol acan
driinlerdir. Kafein aracili hipokaleminin mekanizmasinin adenozin reseptorlerinin antagonizmasi
ile ilgili olabilecegi ya da alternatif olarak buna, potasyumun intraseliiler aralia interkompart-
mental siftinin yol agabilecegi diistiniilmektedir. HPP’li hastalarin anamnezinde enerji icecegi alimi
dikkate alinmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hipokalemik periyodik paralizi; enerji igecekleri; hipertiroidizm

ABSTRACT Hypokalemic periodic paralysis (HPP) is a disease which manifasted by recurrent at-
tacks of muscle weakness. In this article, HPP disease which is triggered by energy drink in a pa-
tient with subclinical hyperthyroidism is reported. Our patient with hyperthyroidism medical
history did not have hypokalemia and/or paralysis symptoms before. The thyroid functions of the
patient having HPP was found compatible with subclinical hyperthyroidism which did not have
clinical symptoms. Because of that we thought that hypokalemia was trigerred by caffeine in the
energy drink which was consumed for the first time. Energy drinks do not actually provide energy
but lead to consumers feel themselves energetic by stimulating them with caffeine-mediated. The
mechanism of caffeine-mediated hypokalemia may relate to antagonism of adenosine receptors or
alternatively may have been caused by an intercompartmental shift of potassium into the intracel-
lular space. For patients with HPP history energy drink should be taken into account.
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ipokalemik periyodik paralizi (HPP), tekrarlayan kas gili¢stizliigii
ataklar ile kendini gosteren bir hastaliktir. HPP primer ve sekon-
der nedenlere bagl gelisebilmektedir. Hipertiroidi en sik goriilen
sekonder nedenlerdendir. Fiziksel aktiviteler, yogun karbonhidrat alimu,
soguga maruz kalmak, stres ve alkol alim1 paralizi gelisimini tetikleyici fak-
torler olarak belirlenmistir. Enerji icecegi ise paralizi gelisimini tetikleyici
nadir bir nedendir. Ataklarin siiresi ortalama 2-36 saat kadar olup, uygun
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potasyum (K*) replasmani ile genellikle sekelsiz dii-
zelmektedir.

Bu ¢alismada, hipertiroidi tedavisi alan olguda
enerji icecegi ile tetiklenen HPP sunulmustur.

I OLGU SUNUMU

Otuz iki yagsindaki erkek olgu, bir giin 6nce bagla-
yan her iki bacakta uyusukluk ve hafif diizeyde gii¢
kaybi sikdyetlerinin ardindan, ertesi sabah uyandi-
ginda bacaklardaki giigsiizliiglin artmasi ve her iki
kolda da giigstizliiglin eklenmesi sikayeti ile acil
servise bagvurdu. Olgu, acil servisteki izlemi sira-
sinda kollardaki uyusuklugun arttigini ve agiz cev-
resinde de uyusuklugun bagladigini ifade etti.
Anamnezinde yutma gii¢ligii, konusma bozuk-
lugu, idrar, gaita inkontinansi olmadig1 6grenildi.
Oz ge¢misinde hipertiroidi nedeni ile propisil kul-
lanan olgunun iki hafta 6nce kendi istegiyle ilacini
biraktig1 6grenildi. Ayrica, olgunun bes yil 6nce
lomber disk nedeni ile operasyon Gykiisii mevcuttu.
Daha 6nce benzer sikayetleri olmayan olgunun soy
gecmisinde herhangi bir 6zellik yoktu. Bir giin
once ilk kez iki adet 250 mL’lik enerji icecegi ictigi
6grenildi. Norolojik muayenesinde bilinci a1k, or-
yante, koopere, pupiller izokorik, IR +/+, g6z hare-
ketleri her yone serbest, nistagmus yok, fasiyal
asimetri yok, alt kraniyalleri intakt, tiim ekstremi-
telerde simetrik 2/5 kuadriparezi mevcut, duyu de-
fisiti yok, derin tendon refleksleri (DTR) simetrik
hipoaktif, plantar yanitlar bilateral fleksor idi. La-
boratuvar testlerinde 11.200/mm? 16kosit, K*degeri
1,7 mmol/L saptandi. Olgumuzun bagvuru esnasin-
daki tiroid fonksiyon testleri serbest T3: 3,7 pg/mL
(2,5-3,9 pg/mL) serbest T4: 1,8 ng/dL (0,8-2,4
ng/dL) tiroid stimiilan hormon (TSH): 0,12
MIU/mL (0,35-4,94 MIU/mL) idi. Beyin ve lomber
bilgisayarl1 tomografide akut patoloji saptanmada.
Olgunun uygun K*replasmani sonrasinda 15 saatte
norolojik muayenesi tamamen normale donddi.

I TARTISMA

Periyodik paralizilerin en sik goriilen formu olan
HPP, ilk kez 1887 yilinda Coust tarafindan tanim-
lanmugtir.! 1937 yilinda Aitken, ataklara hipokale-
minin eslik ettigini ve K* uygulamasi ile gii¢stizliigiin

diizeldigini rapor etmistir.! HPP, primer veya se-
konder nedenlere bagl olarak ortaya ¢ikmaktadir.
Primer (ailesel) HPP’nin iyon kanallar1 defektine
bagh oldugu bilinmektedir. Iskelet kasinin T tii-
biillerindeki dihidropiridine duyarl: L-tipi kalsi-
yum kanallarinin alfa-1 subunitini (CACNAL1S)
kodlayan gendeki mutasyona bagli otozomal domi-
nant kalitimla gegen bir iyon kanal hastaligidir.?

Sekonder HPP nedenleri arasinda iiriner K*
kaybina neden olan hiperaldosteronizm, Conn sen-
dromu, Bartter sendromu, gastrointestinal K* kay-
bina yol acan ciddi diyare ve asir1 laksatif kullanima,
alkol, amfoterisin B ve baryum gibi ilaglar, renal tii-
biiler asidoz ve tirotoksikoz yer almaktadir. En sik
goriilen sekonder neden hipertiroididir. Hiperti-
roidide gelisme insidans1 %0,1-0,2’dir.? Hipertiroidi
kadinlarda sik gozlenirken, bizim olgumuzda ol-
dugu gibi HPP’nin daha ¢ok erkek cinsiyetinde
gozlenmesi ayrica dikkat cekicidir. Erkek/kadin
orami 20/1’dir.! Ayrica, semptomlar erkeklerde
daha ciddidir.** Klinik bulgular ¢ocukluk ¢ag: ile
3. dekad arasinda, ¢ogunlukla 16 yasindan once
baglamaktadir.>® Buradaki temel defekt, artmis
katelokamin desarjina sekonder olarak sodyum-
potasyum adenozin trifosfat (Na-K ATPaz) aktivi-
tesinin artmasi, K”nin hiicre icine akisi ve sonra-
sinda gelisen paralizi tablosudur. Caligmalarda,
tirotoksikozda hiicre i¢i ve digindaki iyonlarda den-
gesizlik oldugu gosterilmistir.” Na-K ATPaz pom-
pasinin hem sayis1 hem de aktivitesi artmigstir ve
hiicre igine K* akigina sebep olmaktadir.® Tirotok-
sikozun tedavisi ile Na-K ATPaz pompasinin akti-
vitesi saglikl bireylerle ayni1 duruma dénmektedir.
Literatiirde tirotoksikoza bagli HPP gelisen hasta-
larda kasa 6zgii K*kanallarindaki mutasyonun akut
paralitik ataga neden oldugu bildirilmistir.® Ryan
ve ark., Kafkas ve Brezilyalilarda mutasyon preva-
lansinin %33 oldugunu bildirmiglerdir.!® Ayrica,
Cheng ve ark. ek olarak #i¢ fonksiyon kaybina
neden olan mutasyon tanimlamiglardir.!

Oz gegmisinde hipertiroidi dykiisii olan olgu-
muzun daha 6nce hipokalemi ve/veya paralizi si-
kayeti olmamisti. 11k defa enerji igecegi alan
olgunun paralizi dénemindeki serbest T3 ve T4 dii-
zeyleri normal, TSH’si hafif baskili olup, subklinik
hipertiroidi olarak tanimlanmigtir. Ayrica, subkli-
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nik hipertiroidi ile uyumlu olan olgumuzda baska
bir tirotoksikoz belirtisi saptanmamaigt1. Tedavi 6n-
cesinde HPP’nin hi¢ yagsanmamis olmasi, HPP ya-
sadig1 donemde halen tiroid fonksiyon testlerinin
normal olmasi, her ne kadar antitiroid ila¢ birakma
Oykiisii olsa da tiroid fonksiyonlarinin klinik bul-
gunun olmadig: subklinik hipertiroidi ile uyumlu
olmasi nedeni ile biz enerji icecegindeki kafeine
bagl olarak hipokaleminin tetiklendigini diisiin-
diik.

HPP’de ataklar giinde veya yilda bir olmakta-
dir. Ataklar birkag saat veya birkag giin siirebil-
mektedir. Atak doneminde serum K* diizeyi
diisitktiir ve K* kandan kas hiicrelerine gecer.
Ancak ataklar arasinda ise hem serum K* diizeyi
hem de hastanin norolojik muayenesi tamamen
normaldir.”? Olgumuzda ilk kez paralizi atag: ol-
mustu ve atak esnasinda serum K* diizeyi diisitk
saptandi. Olguya uygun K*replasmam yapildi. K*
diizeyinin normale dénmesiyle olgu yaklasik 15 sa-
atte sekelsiz diizeldi.

HPP’de en 6nemli klinik bulgu giigsiizliktiir.
Giigstizliik genellikle simetrik olup, 6zellikle omuz
ve kalca kaslarinda belirgindir. Bazen sadece bir kol
ve bir bacagin etkilendigi asimetrik tutulum da go-
rilebilmektedir. Bulber, okiiler ve solunum kaslar
genellikle korunmaktadir. Nadiren atak doneminde
pitoz, diplopi ve fasiyal kaslarda giigsiizlitk ortaya
¢ikabilir. Sfinkter bozuklugu gorillmez. DTR’ler
azalmis veya kaybolmustur.*'® Olgumuzda 6nce alt
ekstremite kaslarindan baglayip tiim ekstremite-
leri simetrik tutan kuadriparezi mevcuttu. Yutma
giicliigii, konusma bozuklugu, idrar ve gaita in-
kontinansi bulgular1 olmayan olgumuzda DTR’ler
simetrik azalmisti. HPP’de atak sonras gligsiizlitk
tam olarak diizelmekle birlikte, cok sayida yinele-
yen ataklar sonras1 kalic1 gligsiizliik, nadiren goz
kapaklarinda miyotoni goériilebilmektedir.®* Olgu-
muzda uygun replasman tedavisi ile 15 saatte ta-
mamen diizeldi. Genellikle 6-12 saat siiren ataklar
klinik tablonun agir oldugu hastalarda tig-sekiz
gline kadar uzayabilmektedir.'

Ataklar, genellikle gece veya sabah uykudan
uyanma periyodunda goriilmektedir. Olgumuzda
da benzer sekilde, gece baslayan giigsiizliik sikayeti
sabah daha da artarak devam etmisti.

HPP’de ataklar, siklikla yiiksek miktarda kar-
bonhidrat alimi, agir egzersizleri takip eden istira-
hat, subkiitan insiilin enjeksiyonu, alkol alimi,
soguk, travma, cerrahi girisimler, katekolaminler,
mineralokortikoidler, enfeksiyonlar, menstriiasyon
ve emosyonel stres ile tetiklenebilmektedir.!®

Enerji icecekleri, giderek piyasa degeri biiyii-
yen ve diinya c¢apindaki yillik tiiketimi artan
iceceklerdir. Alkolstiz icecekler grubunda degerlen-
dirilen; kafein igerikleri yani sira taurin, inositol,
glukoronolakton gibi uyarict maddeleri de biinye-
lerinde bulunduran iceceklerdir. Enerji icecegi ola-
rak adlandirilmalarina ragmen, gercekte enerji
saglamayan, ancak tiiketiciyi uyararak kendini ener-
jik hissetmesine yol agan {iriinlerdir. Kafein miktar1
150 mg, inositol miktar1 100 mg, glukoronolakton
miktari ise 20 mg ile sinirlandirlmistir.

Olgumuzun yasadig: hipokalemi tablosunun
nedeni de ilk defa ictigi enerji iceceginin kafeini
olabilir. Rabdomiyoliz ve hipokalemik miyopati,
glnlitk 300-970 mg’1 bulan kafein aliminin toksik
etkilerindendir.'”" Olgumuz da enerji icecegi ile
300 mg kafein almigti. Kafein aracili hipokalemi-
nin mekanizmasinin, adenozin reseptorlerinin an-
tagonizmas1 ya da K"”nin intraseliiler araliga
interkompartmental siftinin olabilecegi diisiiniil-
mektedir. Ernest ve ark., hipokalemi hastasinda nu-
rofen plus alimina ek potansiyel katkinin enerji
icecegi oldugunu vurgulamiglardir.?

Hayati tehlike olusturabilecek klinik tablo
olusturabilen hipokalemi 6nemli aciller arasinda
yer almaktadir. Genellikle ataklarin gece yarisin-
dan sonra gelismesi sebebiyle hastalar daha ¢ok
acil servislere bagvurmaktadir. Tablodaki paralizi
sekelsiz diizelen bir klinik durum olsa da aslinda
hipokalemiye baglh ventrikiiler fibrilasyon ve solu-
num yetmezligi gibi mortal riskler agisindan hizh
tetkik ve tedavi gerektiren durumlardan biridir.?!*
Ayrica, hastalarda etiyolojiye yonelik ileri tetkik
yapilmasinin gerekliligi vurgulanmistir.

Bu galismada, ilk kez giigsiizliik yakinmast ile
klinigimize bagvuran sekonder etiyolojik nedene
bagli HPP tanis: alan erkek olgu, klinik ve labora-
tuvar verileri goz oniine alinarak literatiir 15131nda
irdelenmistir.
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