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ÖZET 

Hipokalemik periyodik paralizi, tekrarlayan kas güçsüzlüğü yada paralizi atakları ile giden nadir 

bir hastalıktır. Ataklar genelde yoğun egzersiz, aşırı karbonhidrat tüketimi, stres, enfeksiyon, 

cerrahi ile tetiklenebilir. Artmış katekolamin deşarjı ile Na/K ATPaz aktivitesi artar. Artan bu 

aktiviteye bağlı hücre içine giren potasyum paraliziye neden olmaktadır.Burada 65 yaşında, daha 

önce sabahları olan güçsüzlük dışında paralizi atağı tariflemeyen başka bir sistemik hastalığı veya 

ilaç kullanımı ve aile öyküsü olmayan asimetrik yaygın paralizili erkek hasta sunuldu. 

 

Anahtar kelimeler: Hipokalemi, Periyodik Paralizi. 

 

A CASE REPORT OF HYPOPOTASEMIC PERIODIC PARALYSIS 

 

SUMMARY  

Hypopotasemic paralysis is a rare disease, which goes on whith muscle weakness and paralytic 

attacks. The attacks may be triggered by vigorous exercise, high consumption of carbohydrates, 

stress, infections and surgery. The activity of Na/K ATPase augmented with the increased 

cathecolamine release. The increased release of cathecolamines cause potassium flow into the cell 

and consequently paralysis. In our case we presented a male patient with asymetryc paralysis who 

has no symptoms other than muscle weakness in the mornings, and without family history of 

paralysis ,any known systemic disorder or use of medical drugs. 
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GİRİŞ 

İlk kez 1887'de Causot tarafından tanımlanan hipokalemik periodik paralizi (HPP) ile ilgili daha 

sonra Aitken tarafından 1937'de yapılan araştırmada potasyum uygulaması ile güçsüzlükte 

düzelme olduğu tespit edilmiştir1. HPP periyodik paralizinin en sık formudur.Kollarda ve 

bacaklarda aniden gelişen paralizi ile sabaha karşı acil polikliniğe başvuran ve hipokalemi dışında 

ek patoloji saptanmayan hasta nadir görülen bir vaka olması nedeniyle sunulmuştur. 

 

OLGU 

65 yaşındaki daha önce bilinen bir hastalık ve ilaç kullanım öyküsü olmayan hasta sabaha karşı 

aniden ortaya çıkan ve duyu kusurunun eşlik etmediği yaygın vücut güçsüzlüğü şikayetiyle 

yakınları tarafından acile getirildi. 

 

Yapılan fizik muayenede; bilinç açık koopere, arteriyel kan basıncı 120/80 mmHg, nabız:76/dk ve 

vital bulguları stabil saptandı. Nörolojik muayenede asimetrik tutulumun hakim olduğu yaygın kas 

güçsüzlüğü hakimdi (sağ üst-alt ekstremite 1/5, sol üst-alt ekstremite ise 2/5 ). Duyu muayenesi 

normal olan hastanın, derin tendon refleksleri alt ve üst ekstremitede azalmıştı. Öyküsünde, daha 

önce bazı sabahları güçsüzlük dışında herhangi bir özellik saptanmadı. Aile öyküsünde de özellik 

olmayan hastanın özgeçmiş sorgulamasında buna benzer bir rahatsızlık yaşamadığı öğrenildi. 

 

Hastanın acilde ilk başvuru esnasındaki yapılan incelemelerinde potasyum 1.48 mEq/L ile düşük 

saptandı (Normal aralık: 3.5-5 mEq/L). Hastanın diğer kan ve idrar tetkiklerinde bir patoloji 

saptanmadı. Asimetrik tutulum nedeniyle çekilen bilgisayarlı beyin tomografisinde de herhangi bir 

patoloji görülmediı. Hipokalemide gelişebilen aritmi ve elektrokardiografide (EKG) ortaya çıkan 

U dalgaları, ST depresyonu ve QT uzaması gibi bulgular nedeniyle, tüm hipokalemik hastalara, 

EKG çekilmelidir. Bizim hastamızın EKG'si normal sinüs ritmindeydi, hipokaleminin EKG 

bulguları saptanmadı. 

 

Dahili yoğun bakımda takibe alınan hastaya, tiroid hormonları, renin-aldesteron düzeyleri, CPK, 

idrar elektrolit düzeyleriyle, surrenal adenom açısından batın USG istendi.Yapılan bu tetkiklerde 

patolojik bir bulguya rastlanmadı. Hastaya kontrollü bir biçimde toplam 40 mEq potasyum 

uygulandı. Potasyum infüzyonu sonrası dört saat içinde yakınmaları, kontrol fizik muayenesinde 

de paralizisi geriledi  ve potasyum seviyesi normal aralığa döndü ( 4.8 mEq/L). 
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TARTIŞMA 

Omuz ve kalça kaslarında daha belirgin, genelde simetrik tutulumla giden HPP’ de, güçsüzlük en 

önemli klinik yakınmadır. Daha çok erkeklerde görülen ve otozomal dominant olarak geçiş 

gösteren ve ilk atağın genelde adolesan çağda görüldüğü HPP, Yahudiler başta olmak üzere bazı 

ırklarda daha sık görülür2,3. 

 

Solunum ve yüz kaslarının nadiren tutulduğu ve duysal kusurun görülmediği hastalıkta, ölüme yol 

açan ağır atak çok nadirdir. Derin tendon refleksi azalmış yada kaybolmuştur. Ataklar hafif 

olgularda 6-12 saat arası sürerken, ağır ataklarda 3-8 güne kadar uzayabilir4. 

 

Olgumuzda, asimetrik dört ekstremitede yaygın, ağır bir kas güçsüzlüğü vardı ve DTR azalmıştı. 

Solunum güçlüğü olmayan hastada, bulber ve okuler kas tutulumu yoktu. Böyle bir hastada 

ayrıntılı anamnez ve fizik muayene ile beraber servikal myopati, Guillain Barre sendromu ve 

serebrovaskuler hastalık açısından ayırıcı tanı yapılıp düşünülmelidir. 

 

HPP’de yüksek karbonhidrat alımı, ağır egzersizler, alkol, travma, infeksiyonlar, emosyonel stres, 

katekolaminler atakları başlatabilir. Atak genelde sabaha karşı olur. Bizim hastamızda da ağır bir 

fizik egzersizi takiben sabaha karşı meydana gelmişti. 

 

HPP’nin etyolojisine göre primer ve sekonder olarak ayrılır. İskelet kasının tubullerindeki 

dihidropiridine duyarlı L tipi kalsiyum kanallarındaki alfa-1 subunitini kodlayan gendeki 

mutasyona bağlı OD kalıtımla geçen iyon kanalı hastalığı primer  nedendir5-8. 

 

Sekonder nedenler arasında, en sık tirotoksikoz olmak üzere, distal tip RTA, primer 

hiperaldesteronizm, Bartter sendromu, baryum, amfeterosin B, alkol, ciddi diyare yaparak 

potasyum kaybına yol açan hastalıklar sayılabilir. Olgumuzda sekonder nedenler açısından, 

ayrıntılı anamnez ve fizik muayene yapıldı. Tiroid hormon testleri normal saptanıp tirotoksikoz 

ekarte edildi. Renin aldesteron düzeyleri istendi, batın usg yapıldı ve surrenal patoloji ekarte edildi. 

Hipokalemiye bağlı rabdomiyoliz açısından yapılan CPK normal aralıkta saptandı. Sekonder 

nedenler açısından araştırılan hastada bu nedenler dışlandı. 
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HPP’de tedavi semptomatik ve etyolojiye yönelik olarak yapılabilir. Öncelikle hipokalemi 

kesinleştirilip daha sonra kontrollü bir biçimde hastaya potasyum replasmanı yapılmalı ve 

sonrasında gelişebilecek hiperkalemiye karşı dikkatli olunmalıdır. Potasyum birden 1.5-2 mEq/l 

aralığına düşmesi durumunda gerekli müdahele uygulanmaz ise 6-48 saatte potasyumun 

ekstrasellüler alana geri dönmesi nedeniyle kas gücü normale dönebilir. Potasyum replasmanı ile 

bu süre kısaltılabilir. Hastamızda da potasyum replasmanını takiben 4 saat içerisinde kas gücü ve 

potasyum seviyesi normal aralığa geldi. 

 

HPP ataklarının önüne geçmek için, bu hastalara potasyumdan zengin diyet önerilip, karbonhidrat 

ve tuzdan kaçınılması, yoğun egzersiz ve emosyonel stresten uzak durulması önerilmelidir. 

 

Sonuç olarak aniden oluşan kas güçsüzlüğü ve paralizilerde nörolojik hastalıklarla beraber nadir 

bir hastalık olan HPP de sebep olarak akla gelmelidir. 
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