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Filiz KOÇ

ÖZET

G i r i fl: Hipokalemik periyodik paralizi, periyodik kas güçsüzlü¤ü veya paralizi ataklar› ile kendini gösteren bir has-

tal›kt›r. Ataklar günde veya y›lda bir olup birkaç saat veya birkaç gün sürebilir. Atak s›ras›nda serumdaki potasyum

seviyesi düflüktür. Ancak ataklar aras›nda serum potasyum seviyeleri normaldir. Bu yaz›daki amaç, hipokalemik pe-

riyodik paralizinin klinik ve etiyolojik özelliklerine dikkat çekmektir.

Gereç ve Yöntem: Bu geriye dönük çal›flmada, jeneralize güçsüzlük yak›nmas› ile acil poliklini¤e baflvuran ve

hipokalemik periyodik paralizi olarak tan›nan 13 olgu etyoloji, klinik ve laboratuvar özelliklerine göre literatür

›fl›¤›nda tart›fl›ld›.

Bulgular: On bir erkek, iki kad›ndan oluflan olgu serisinde olgular›n yafl ortalamas› 31.1±11.2 idi. En s›k etyolo-

jik neden tirotoksikoz olup di¤er nedenler s›ras›yla familyal nedenler, distal renal tubuler asidoz ve gastroenterit

idi. Tirotoksikoz tan›s› 2 olguda ilk hipokalemik atak s›ras›nda konuldu. Alt› olgu daha önce hipertiroidizm tan›s›

alm›fl ve tedavi gören olgular olup bu olgular güçsüzlük yak›nmas› ile klini¤imize baflvurmufllard›.

S o n u ç: Hipokalemik periyodik paralizi birincil ve ikincil nedenlere ba¤l› olarak ortaya ç›kar. Bizim çal›flmam›zda

ikincil periyodik paralizinin en s›k tirotoksikoza ba¤l› olarak meydana geldi¤i saptanm›flt›r. 

Anahtar sözcükler: Etyoloji; hipokalemi; klinik ve laboratuvar bulgular; periyodik paralizi.

SUMMARY

Objectives: Hypokalemic periodic paralysis is characterized by intermittent episodes of muscle weakness or
paralysis. The attacks may occur everyday or once a year and may last for a few hours to several days. The serum
potassium level is low during the attack. However, the serum potassium levels are normal between two attacks.
In this study, we aimed to point out the clinical and etiological features of hypokalemic periodic paralysis.

Materials and Methods: In this retrospective study, 13 patients with hypokalemic periodic paralysis were eva-
luated according to the etiologies, clinical and laboratory findings in the light of the literature. 

Results: In this study; thirteen patients (11 males, 2 females; mean age 31.1±11.2 years) were evaluated. The
most common etiological cause was thyrotoxic hypokalemic periodic paralysis. The other causes were familial
factors, distal renal tubular acidosis, and gastroenteritis respectively. Thyrotoxicosis was diagnosed in 2 cases
during the first hypokalemic attack. Six cases had already hyperthyroidism diagnosis and had been taken thera-
py for hyperthyroidism. 

Conclusion: Hypokalemic periodic paralysis occurs depending on primary and secondary etiologies. In our study,
the most common secondary cause was thyrotoxicosis. 

Key words: Clinical and laboratory findings; etiology; hypokalemia; periodic paralysis.
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Girifl

Periyodik paralizilerin en s›k görülen formu olan hipokale-
mik periyodik paralizi (HPP) ilk kez 1887’de Cousot taraf›n-
dan tan›mlanm›flt›r.[1] 1937 y›l›nda Aitken, ataklara hipokale-
minin efllik etti¤ini ve potasyum uygulamas› ile güçsüzlü¤ün
düzeldi¤ini rapor etmifltir.[1] Atak döneminde serum potas-
yum düzeyi düflüktür ve potasyum kandan kas hücrelerine
geçer. Ataklar aras›nda ise, hem serum potasyum düzeyi hem
de hastan›n nörolojik muayenesi tamamen normaldir.[2,3]

Bu makalede HPP olarak tan›nan 13 olgu, klinik, laboratuvar
ve etyolojik özellikleri dikkate al›narak irdelendi.

Gereç ve Yöntem

Bu çal›flmaya, 2000-2006 y›llar› aras›nda akut jeneralize güç-
süzlük yak›nmas› ile klini¤imize baflvuran ve HPP tan›s› ko-
nulan toplam 13 hasta al›nd›. 

2000 y›l› ve sonras›nda klini¤imize güçsüzlük yak›nmas› ile
baflvuran ve HPP olarak tan›mlanan tüm olgulara ortak bir
protokol uygulanm›fl ve hastalar›n etyopatogenezinde olas›
birincil ve ikincil nedenler araflt›r›lm›flt›r. Bu ba¤lamda tüm
olgulardan ayr›nt›l› anamnez al›nm›fl, öz ve soy geçmiflinde
özellik olsun ya da olmas›n aile a¤açlar› çizilmifltir. Fizik ve
nörolojk muayeneleri tamamlanm›flt›r. Olgulardan turnikesiz
kan örnekleri al›narak tam kan say›m›, sedimantasyon, açl›k
kan flekeri, serum elektrolitleri, kreatin fosfokinaz (CPK), ka-
raci¤er ve böbrek fonksiyonlar›, lipid profili, tam idrar tetki-
ki, idrar elektrolit düzeyleri ve kan gaz› de¤erlerine bak›lm›fl-
t›r. Akci¤er grafisi, elektrokardiyografi (EKG) ve elektromi-
yografik (EMG) incelemeleri de yap›lm›flt›r.

HPP olarak tan›mlanan olgular monitörize edilmifl, potasyum
klorür infüzyonu bafllanm›fl ve serum potasyum düzeyleri ta-
kip edilmifltir. Baflvuru an›nda al›nan kan örneklerine ek ola-
rak takip periyodunda etyolojiye yönelik ileri incelemeler ya-
p›lm›flt›r. Bütün olgular›n tiroit fonksiyon testleri, idrar anali-
zi, plazma renin, aldosteron, kriyoglobulin ve immünglobu-
lin de¤erleri, kolajen doku testleri, bat›n ultrasonografi
(USG) ve abdominal bilgisayarl› tomografi (özellikle surre-
nal görüntülenecek flekilde) incelemeleri, tiroit patolojisi sap-
tanan olgularda ayr›ca tiroit USG ve sintigrafisi yap›lm›flt›r.

Bulgular

Çal›flmaya al›nan ve HPP tan›s› konulan 13 hastan›n 11’i er-
kek, 2’si kad›nd›. Hastalar›n yafl ortalamas› ise 31.1±11.2
(10-48) idi. 

Klini¤e baflvuru an›nda olgular›n hemen hepsi sabah yataktan
kalkt›klar›nda güçsüzlüklerini fark ettiklerini bildirmifllerdir.

Anamnezden al›nan bilgiler ›fl›¤›nda ata¤›n, olgular›n 4’ünde
afl›r› karbonhidratl› g›da tüketimi (olgu 5, 6, 7, 13) 2’sinde üst
solunum yolu enfeksiyonu (olgu 8, 9), birinde afl›r› fiziksel
aktivite (olgu 1), birinde (olgu 10) ise gastroenterit ile tetik-
lendi¤i belirlenmifltir. Ayr›ca iki olguda (olgu 8, 9) ailede (an-
ne ve day›) benzer yak›nmalara sahip baflka bireylerin de ol-
du¤u saptanm›flt›r (Tablo 1). Üç olgumuzun (1. 4. ve 12. ol-
gu) s›ras›yla 8 y›l, 3 y›l ve 1.5 y›l önce olmak üzere parsiyel
tiroidektomi ameliyat› geçirdi¤i bildirilmifltir. Bu üç olgu da
dahil olmak üzere befl olgunun daha önce hipertiroidi tan›s›
ald›¤› ve halen takipte olduklar› belirlenmifltir.

Nörolojik muayenede 2/5-4/5 düzeyleri aras›nda de¤iflen tet-
raparezi yan› s›ra derin tendon reflekslerinde (DTR) azalm›fl-
t› ya da al›nam›yordu. Di¤er nörolojik sistem muayeneleri
normaldi.

Fizik muayenede iki olguda ekzoftalmus, bir olguda pretibi-
al gode b›rakmayan ödem mevcuttu (Tablo 1). 

Olgular›n baflvuru an›ndaki potasyum (K+) düzeyleri 2.3±0.4
m m o l / L (referans aral›k: 3.5-5.1) ve CPK düzeyleri:
275.7±180.4 U/L (referans aral›k: 24-195) idi. EKG’de 2, 7
ve 13. olgularda U dalgas› ve QT uzamas› mevcut iken, di¤er
olgular›n EKG’leri normaldi. ‹lk 24 saat içinde yap›lan
EMG’de alt› olguda proksimal kas gruplar›nda ›l›ml› miyoje-
nik ünit de¤iflikleri saptand› (Tablo 1). Bir olguya ise EMG
dâhil olmak üzere ileri inceleme hastan›n (olgu 13) yat›fl› ka-
bul etmemesi nedeniyle yap›lamam›flt›r. Olgulardan birinde
(11 nolu olgu) yap›lan idrar analizinde pH: 7.5, protein (-),
Na <10 mEq/Lt, K: 192 mEq/Lt, Cl: 225 mEq/Lt olup, idrar
dansitesi 1008 olarak saptanm›flt›r. Olguda renal tubüler asi-
doz (RTA) tan›s›n› konfirme etmek için kan gaz› örne¤i al›n-
m›fl ve kan gaz›nda pH 7.2, pCO2: 22 mmHg, pO2: 100
mmHg, HCO3: 6.5 mmol/L, BE; -22.5 olarak bulunmufl ve
olguya amonyum klorür testi uygulanm›flt›r. Amonyum klo-
rür uygulamas› ile idrar pH’s›nda de¤ifliklik olmam›fl ve ol-
guya distal renal tubuler asidoz (dRTA) tan›s› koyulmufltur.

Tiroit fonksiyon testleri irdelendi¤inde, bir olgu (1. olgu) atak
s›ras›nda ötiroidik, di¤er alt› olgu da ise hipertiroidi mevcut-
tu. Alt› olgudan daha önce herhangi bir yak›nmas› olmayan iki
olgunun ise tirotoksik tabloda oldu¤u ataklar s›ras›nda tespit
e d i l m i fl t i r. Ayr›ca 7 numaral› olguda hipertiroidiye ilave ola-
rak tip II diyabetes mellitus ve hiperlipidemi saptanm›flt›r. 

Tiroit USG ve sintigrafisinde befl olguda solid nodüller sap-
tan›rken, iki olguda tiroid dokusunda irregüler ekojenite art›-
fl› gözlenmifltir. Bir olguda (5. olgu) teleradyografide kardi-
yotorasik indekste art›fl görülmüfltür. Üst abdomen, pelvik
spiral bilgisayarl› tomografi incelemesinde, kardiyomegali,
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bilateral plevral mayi ve kompresyon atelektazileri saptan-
m›flt›r. Di¤er olgularda ise radyolojik incelemeler normal ola-
rak saptanm›flt›r.

Tedavi

Olgulara akut dönemde intravenöz K+ (ilk sekiz saatte 15
mEq/saat, daha sonra 7.5 mEq/saat olmak üzere) replasman›
uygulanm›flt›r. Tirotoksikozlu olgularda ise bu tedaviye ek
olarak propiltiyourasil ve/veya beta-blokör kombinasyonu
içeren sa¤alt›m verilmifltir. dRTA olarak tan›nan 11 nolu ol-
guya bafllang›çta parenteral 80 mEq/gün potasyum klorür ya-
n› s›ra 150 mg/kg bikarbonat infüzyonu uygulanm›flt›r. Rep-
lasman tedavisini takiben 36 saat içinde bütün olgularda kli-
nik bulgular›n düzeldi¤i gözlenmifltir. Potasyum replasman›
s›ras›nda monitörize olan olgularda tedavi sonras› EKG’deki
U dalgas› ve QT uzamas›n›n (2, 7 ve 13. olgular) düzeldi¤i
gözlenmifltir. Hastalara kontrol EMG yap›lmam›flt›r. Olgula-
ra ataklardan korunmak için önerilerde (afl›r› karbonhidrat tü-
ketmemek, uzun süre inaktif halde kalmamak, potasyumdan
zengin g›dalara tüketmek, altta yatan hastal›klar›n› tedavi et-
tirmek, ilaçlar›n› düzenli kullanmak gibi) bulunulmufl, en-
dokrinoloji ve nöroloji poliklinik kontrolü önerilmifltir.

Tart›flma

HPP’de en önemli klinik bulgu güçsüzlüktür. Güçsüzlük
özellikle omuz ve kalça kaslar›nda belirgin olup genellikle si-

metriktir. Bazen sadece bir kol ve baca¤›n etkilendi¤i asimet-
rik tutulum görülebilir. Bulber, oküler ve solunum kaslar› ge-
nellikle korunur. Nadiren atak döneminde pitoz, diplopi ve
fasyal kaslarda güçsüzlük ortaya ç›kabilir. ‹nterkostal kaslar
etkilense bile diyafram hiçbir zaman tutulmaz. Sfinkter bo-
zuklu¤u görülmez. DTR’ler azalm›fl veya kaybolmufltur.[3,4]

HPP’de atak sonras› güçsüzlük tam olarak düzelmekle birlik-
te çok say›da yineleyen ataklar sonras› kal›c› güçsüzlük, na-
diren göz kapaklar›nda miyotoni görülebilir.[5,6] Genellikle 6-
12 saat süren ataklar klinik tablonun a¤›r oldu¤u olgularda 3-
8 güne kadar uzayabilir.[7] Olgular›m›z›n 10’unda simetrik,
3’ünde asimetrik etkilenme g ö z l e n m i fl t i r. Olgular›m›zda
ataklar s›ras›ndaki güçsüzlük alt ekstremitelerde daha belir-
gin olup, hiçbirinde bulber ve oküler tutulum gözlenmemifl,
sfinkter bozuklu¤u saptanmam›flt›r. Bir olgumuzda ekstremi-
te güçsüzlü¤üne solunum güçlü¤ünün de efllik etti¤i gözlen-
mifltir (olgu 11). DTR’ler tüm olgularda azalm›fl ve/veya abo-
lik olarak de¤erlendirilmifltir.

HPP’de ataklar, s›kl›kla yüksek miktarda karbonhidrat al›m›
ve a¤›r eksersizleri takip eden istirahat periyoduna ba¤l› ola-
rak ortaya ç›kar. Ayr›ca, subkutan insülin enjeksiyonu, afl›r›
alkol al›m›, so¤uk, travma, cerrahi giriflimler, katekolaminler,
mineralokortikoidler, enfeksiyonlar, menstruasyon ve emos-
yonel stres de ata¤› tetikleyebilir.[8] Ataklar, genellikle gece
ya da sabah uykudan uyanma periyodunda görülür. Ataklar›n
olgular›m›z›n 6’s›nda (%46.2) afl›r› karbonhidrat tüketimi,
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Tablo 1. Hastalar›n demografik ve klinik özellikleri.

Olgu Yafl Cinsiyet Yak›nma Nörolojik muayene EMG K+ CPK sT4 TSH EKG Etyoloji

1 32 Erkek Kol ve bacaklarda Asimetrik TP, solda biseps ve s t i l o r a d i a l Miyojenik de¤ifliklikler 2..3 388 1.12 3.74 N Tirotoksikoz

refleksi abolik, di¤er DTR’ler hipoaktif Tirotoksikoz

2 42 Erkek Kol ve bacaklarda Eksoftalmus, TP, DTR’ler hipoaktif N 2.2 253 4.02 0.05 QT uzama Tirotoksikoz

U dalgas›

3 29 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler hipoaktif Miyojenik de¤ifliklikler 2.1 246 3.5 0.08 N Tirotoksikoz

4 28 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler hipoaktif N 1.8 312 5.6 0.05 N Tirotoksikoz

5 31 Erkek Kol ve bacaklarda Bilateral propitosis, T P , D T R ’ l e r h i p o a k t i f Miyojenik de¤ifliklikler 1.6 727 2.72 0.10 N Tirotoksikoz

6 38 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler hipoaktif Biseps kas. motor ünit 2.1 197 2.32 0.01 N Tirotoksikoz

yo¤unlu¤unda azalma

7 48 Erkek Kol ve bacaklarda Asimetrik TP, DTR’ler abolik N 2.76 128 1.63 0.10 QT uzama Tirotoksikoz

U dalgas›

8 15 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler abolik Miyojenik de¤iflikler 2.8 450 N N Familyal

9 10 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler abolik Miyojenik de¤iflikler 2.35 215 N N Familyal

10 24 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR’ler hipoaktif N 2.85 267 N N Gastroenterit

11 30 Kad›n H a l s i z l i k , nefas darl›¤›, TP, DTR’ler hipoaktif Miyojenik de¤iflikler 2.3 210 N N dTRA

kol ve bacaklarda g.

12 29 Erkek Bacaklarda güçsüzlük TP N 2.5 46 3.99 0.05 Tirotoksikoz

13 48 Kad›n Halsizlik TP – 2.5 86 N N QT uzama ?

U dalgas› 

TP: Tetraparezi; dRTA: Distal renal tubuler asidoz; DTR: Derin tendon refleksi.



MARCH 2008 8:1 TURK J EMERG MED4

ARAfiTIRMA MAKALES‹

2’sinde (%15.3) afl›r› fiziksel aktivitede bulunma ve karbon-
hidrat tüketimi, birinde (%7.6) afl›r› fiziksel aktivite dönemi-
ni takip eden istirahat döneminde sabah uykudan uyanma pe-
riyodunda ortaya ç›kt›¤›, di¤er 3 (%23) olguda ise enfeksiyon
ile tetiklendi¤i saptanm›flt›r. Bir olguda ise etyoloji (dRTA)
d›fl›nda (11. olgu) tetikleyen herhangi bir neden belirleneme-
mifltir.

HPP birincil ve ikincil nedenlere ba¤l› olarak ortaya ç›kabi-
lir. Birincil HPP, iskelet kas›n›n T-tübüllerindeki dihidropiri-
din-duyarl› L- tipi kalsiyum kanallar›n›n alfa-1 subunütini
(CACNA1S) kodlayan gendeki mutasyona ba¤l› otozomal
dominant kal›t›mla geçen bir iyon kanal hastal›¤›d›r.[9,10,11,12]

Erkeklerde kad›nlardan 3-4 kez daha fazla görülür ve semp-
tomlar daha ciddidir.[4,9] Klinik bulgular çocukluk ça¤› ile 3.
dekad aras›nda, ço¤unlukla 16 yafl›ndan önce bafllar.[13,5] Bi-
zim 8 ve 9 numaral› olgular›m›z kardefl olup anne ve day›da
da benzer ataklar›n oldu¤u belirlenmifltir.

Üriner potasyum kayb›na neden olan hiperaldosteronizm,
Conn sendromu, Bartter sendromu, gastrointestinal potas-
yum kayb›na yol açan ciddi diyare ve afl›r› laksatif kullan›m›,
alkol, amfoterisin B ve baryum gibi ilaçlar, RTA ve tirotoksi-
koz ikincil HPP’ye yol açan belli bafll› nedenlerdir. Bu ne-
denle HPP olarak tan›d›¤›m›z veya ön tan›da HPP düflündü-
¤ümüz olgularda ailesel öykü olsa dahi ikincil nedenler fizik
ve nörolojik muayene, laboratuvar ve radyolojik yöntemler
eflli¤inde d›fllanmal›d›r. Bizim serimizde ayr›nt›l› anamnez
yan› s›ra olgular›n surrenal bezden salg›lanan hormon düzey-
leri, tiroit fonksiyon testleri, idrar analizleri, idrar elektrolit
düzeyleri ve bat›n USG ile surrenal bezleri irdelenerek ikin-
cil nedenler araflt›r›lm›flt›r.

‹kincil HPP’in en s›k görülen formu tirotoksik periyodik pa-
ralizidir (TPP). ‹lk kez 1902 y›l›nda Rosenfeld taraf›ndan ra-
por edilmifltir ve tirotoksikozlu hastalar›n %2’sinde görülür.[1]

Tirotoksikoz kad›nlarda daha s›k görülmesine karfl›n TPP er-
keklerde s›k görülmektedir. Erkek kad›n oran› 20/1’dir.[1]

Türk toplumunda flu ana kadar bildirilen TPP olgu say›s› 43
olup bu serideki 7 olguyu bizim olgular›m›z oluflturmakta-
d›r.[14]

TPP’de klinik tablo birincil HPP’ye benzer. Fakat aile öykü-
sünün olmamas› ve tirotoksikoza ait klinik bulgular›n tablo-
ya efllik etmesi TPP’nin önemli özelliklerindendir.

‹kincil nedenler aras›nda nadir olmakla birlikte dRTA’da yer
al›r. dRTA, distal renal tubulde hidrojen iyonunun sekresyo-
nu veya proksimalde bikarbonat geri emiliminin bozulmas›-
na ba¤l› olarak ortaya ç›kar. Bu durum bikarbonat›n kan ak›-
m› içine emiliminin azalmas›na yol açar. dRTA’da hidrojen

iyonu sekresyonu bozuldu¤undan a¤›r metabolik asidoza ra¤-
men idrar pH’s› asidifiye edilemez.[9,16] Sistemik asidoz ve al-
dosteron etkisi ile K+ kayb› olur.[17] Kronik K+ kayb› sonucu
olgularda güçsüzlük ve derin tendon reflekslerinde azalma
ortaya ç›kar. RTA’n›n en önemli tan› yöntemlerinden biri
amonyum klorür testidir. Bu test için oral 100 mg/kg amon-
yum klorür verilir. Normal bir kiflide idrar pH’n›n 3-6 saatte
5.2’nin alt›na düflmesi beklenir. dRTA’da ise idrar pH’s› ya
de¤iflmez ya da 6’n›n üzerinde kal›r.[9] Bizim 11 nolu olgumu-
zun nörolojik muayenesinde tetraparezi yan› s›ra DTR hipo-
aktifli¤i saptanm›fl olup amonyum klorür testi sonras› idrar
pH’s› de¤iflmemifltir.

HPP’de tan›, anamnez, nörolojik muayene, laboratuvar çal›fl-
malar›, EMG ve gerekti¤inde kas biyopsisi ile konur. E¤er ol-
gu atakta de¤il de atak aras›ndaki dönemde gelmiflse veya ta-
n›dan kuflku duyuluyor ise monitörize edilmek ve acil giriflim
yap›labilecek koflullar sa¤lanmak (hipokaleminin kardiyak
etkilerine karfl›) kofluluyla olguya glukoz ve insülin infüzyo-
nu uygulan›r ve güçsüzlük provoke edilebilir.

Hipokalemi, kas arteriollerinde, vazokonstrüksiyona yol aça-
rak sarkolemmada iskemik de¤iflikliklerin meydana gelmesi-
ne dolay›s›yla rabdomiyoliz ve CPK art›fl›na neden olabilir.[18]

Olgular›m›z›n 11’inde (%84.6) CPK art›fl› görülmüfltür.
EKG’de U dalgalar›, ST depresyonu, QT uzamas› ve T dal-
gas›nda düzleflme, Wenckebach tipi iletim defekti ve aritmi-
ler saptanabilir.[19] Üç olgumuzda U dalgas› ve QT uzamas›
(2., 7. ve 13. olgu) saptan›rken 10 olguda EKG normal ola-
rak de¤erlendirilmifltir. EMG’de birleflik kas aksiyon potan-
siyelleri motor son plaktan üretilemedikleri için paralizi ar-
t›kça amplitüd düfler. Volanter aktivitenin oluflturdu¤u motor
ünit aksiyon potansiyelinin (MÜAP) say›s› azal›r ve kasda
tam paralizi geliflti¤inde ise kaybolurlar.[7] Olgular›m›z›n
7’sinde EMG’de miyojenik de¤iflikler görülmüfltür.

Ay›r›c› tan›da, akut enflamatuvar demiyelinizan poliradikülo-
pati, kauda konus sendromu, kronik enflamatuvar demiyeli-
nizan poliradikülopati, servikal miyelopati ya da vertebroba-
ziler sistemi tutan serebrovasküler hastal›k, Lambert Eaton
miyastenik sendrom, Myastenia Gravis gibi tetraparezi yapan
nedenler de düflünülmelidir.

HPP’de tedavi semptomatik (potasyum replasman›) ve etyo-
lojiye yönelik olarak planlanmal›d›r. Tirotoksik HPP’de teda-
vi akut dönem ve tirotoksikozun tedavisi olmak üzere iki ba-
samaktan oluflur. Akut dönemde paralizi ataklar› 20-100 mEq
oral potasyum ile tedavi edilebilir. Düzelme görülmezse pa-
renteral (intravenöz) potasyum tedavisi uygulan›r. Günlük
potasyum replasman› 90 mEq/24 saatin üzerine ç›kmamal›-
d›r. Profilakside potasyum verilmesi ataklar› önlemede etkin
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de¤ildir. Düflük karbonhidrat, yüksek potasyumlu diyet ve
günlük oral potasyum al›m› ile ataklar önlenebilir. Familyal
HPP’de profilaksi de karbonik anhidraz inhibitörü olan ase-
tazolamid kullan›l›r. Fakat asetazolamidin tirotoksik HPP’li
olgularda, daha kolay ve daha fliddetli güçsüzlük oluflturabi-
lece¤i unutulmamal›d›r.[20] Tirotoksikozun tedavisinde antiti-
roit sa¤alt›m da uygulan›r. Antitiroit sa¤alt›ma ilave olarak
beta-blokör verilebilir. Beta-blokörler, hipokalemi ve hipo-
fosfateminin h›zla düzelmesi sa¤lar, 3 mg/kg/gün proprano-
lol ataklar›n s›kl›¤›n› ve fliddetini azaltabilir.[21] Bizim olgula-
r›m›zda akut dönemde intravenöz potasyum replasman› ya-
p›lm›flt›r. Tirotoksikozlu olgularda bu tedaviye ek olarak pro-
piltiyourasil ve/veya beta-blokör kombinasyonu uygulanm›fl-
t›r. Ayr›ca dRTA’lu olguya parenteral potasyum yan› s›ra sod-
yum bikarbonat infüzyonu da uygulanm›flt›r.

Sonuç olarak, birincil ve ikincil nedenlere ba¤l› olarak orta-
ya ç›kan HPP acil nöromusküler hastal›klardan biridir. Bizim
serimizde HPP’ye en s›k ikincil nedenlerin ve özellikle tiro-
toksikozun neden oldu¤u belirlenmifltir. Özelikle eriflkin yafl-
ta istirahat periyodunu takiben ortaya ç›kan akut geliflimli kol
ve bacaklarda güçsüzlük yak›nmas› ile acil polikliniklere
baflvuran olgularda tirotoksikoza ba¤l› HPP ak›lda tutulmal›-
d›r.
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