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OZET

Giris Hipokalemik periyodik paralizi, periyodik kas gli¢siizligl veya paralizi ataklari ile kendini gosteren bir has-
taliktir. Ataklar giinde veya yilda bir olup birkag saat veya birkag glin slrebilir. Atak sirasinda serumdaki potasyum
seviyesi dUsuktlr. Ancak ataklar arasinda serum potasyum seviyeleri normaldir. Bu yazidaki amag, hipokalemik pe-
riyodik paralizinin klinik ve etiyolojik 6zelliklerine dikkat cekmektir.

Gerec¢ ve Yontem: Bu geriye donik calismada, jeneralize giigstizlik yakinmasi ile acil poliklinige bagvuran ve
hipokalemik periyodik paralizi olarak taninan 13 olgu etyoloji, klinik ve laboratuvar &zelliklerine gore literatlr
1siginda tartisildi.

Bulgular: On bir erkek, iki kadindan olusan olgu serisinde olgularin yas ortalamasi 31.1+11.2 idi. En sik etyolo-
jik neden tirotoksikoz olup diger nedenler sirasiyla familyal nedenler, distal renal tubuler asidoz ve gastroenterit
idi. Tirotoksikoz tanisi 2 olguda ilk hipokalemik atak sirasinda konuldu. Alti olgu daha 6nce hipertiroidizm tanisi
almis ve tedavi goren olgular olup bu olgular giicstizltik yakinmasi ile klinigimize basvurmuslardi.

Sonug: Hipokalemik periyodik paralizi birincil ve ikincil nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikar. Bizim ¢alismamizda
ikincil periyodik paralizinin en sik tirotoksikoza bagli olarak meydana geldigi saptanmistir.
Anahtar sozciikler: 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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Giris

Periyodik paralizilerin en sik goriilen formu olan hipokale-
mik periyodik paralizi (HPP) ilk kez 1887°de Cousot tarafin-
dan tanimlanmigtir."! 1937 yilinda Aitken, ataklara hipokale-
minin eglik ettigini ve potasyum uygulamasi ile giicsiizliigiin
diizeldigini rapor etmistir."’ Atak doneminde serum potas-
yum diizeyi diigliktiir ve potasyum kandan kas hiicrelerine
gecer. Ataklar arasinda ise, hem serum potasyum diizeyi hem

de hastanin norolojik muayenesi tamamen normaldir.””

Bu makalede HPP olarak tanman 13 olgu, klinik, laboratuvar
ve etyolojik ozellikleri dikkate alinarak irdelendi.

Gerec ve Yontem

Bu ¢aligmaya, 2000-2006 yillar1 arasinda akut jeneralize giic-
siizliik yakinmasi ile klinigimize bagvuran ve HPP tanis1 ko-
nulan toplam 13 hasta alind1.

2000 y1l1 ve sonrasinda klinigimize giicsiizliik yakinmasi ile
bagvuran ve HPP olarak tanimlanan tiim olgulara ortak bir
protokol uygulanmig ve hastalarin etyopatogenezinde olasi
birincil ve ikincil nedenler aragtirilmistir. Bu baglamda tiim
olgulardan ayrintili anamnez alinmis, 6z ve soy ge¢misinde
ozellik olsun ya da olmasin aile agaglari ¢izilmistir. Fizik ve
norolojk muayeneleri tamamlanmistir. Olgulardan turnikesiz
kan ornekleri alinarak tam kan sayimi, sedimantasyon, aglik
kan sekeri, serum elektrolitleri, kreatin fosfokinaz (CPK), ka-
raciger ve bobrek fonksiyonlari, lipid profili, tam idrar tetki-
ki, idrar elektrolit diizeyleri ve kan gaz1 degerlerine bakilmis-
tir. Akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG) ve elektromi-
yografik (EMG) incelemeleri de yapilmustir.

HPP olarak tanimlanan olgular monitorize edilmis, potasyum
kloriir inflizyonu baglanmis ve serum potasyum diizeyleri ta-
kip edilmistir. Bagvuru aninda alinan kan 6rneklerine ek ola-
rak takip periyodunda etyolojiye yonelik ileri incelemeler ya-
pilmustir. Biitlin olgularn tiroit fonksiyon testleri, idrar anali-
zi, plazma renin, aldosteron, kriyoglobulin ve immiinglobu-
lin degerleri, kolajen doku testleri, batin ultrasonografi
(USG) ve abdominal bilgisayarli tomografi (6zellikle surre-
nal goriintiilenecek sekilde) incelemeleri, tiroit patolojisi sap-
tanan olgularda ayrica tiroit USG ve sintigrafisi yapilmigtir.

Bulgular

Calismaya alian ve HPP tanisi konulan 13 hastanin 11’1 er-
kek, 2’si kadindi. Hastalarin yag ortalamas: ise 31.1+11.2
(10-48) idi.

Klinige bagvuru aninda olgularin hemen hepsi sabah yataktan
kalktiklarinda giicsiizliiklerini fark ettiklerini bildirmislerdir.

Anamnezden alinan bilgiler 15181nda atagin, olgularin 4’iinde
agir1 karbonhidrath gida tiiketimi (olgu 5, 6, 7, 13) 2’sinde iist
solunum yolu enfeksiyonu (olgu 8, 9), birinde asir1 fiziksel
aktivite (olgu 1), birinde (olgu 10) ise gastroenterit ile tetik-
lendigi belirlenmistir. Ayrica iki olguda (olgu 8, 9) ailede (an-
ne ve day1) benzer yakinmalara sahip bagka bireylerin de ol-
dugu saptanmugtir (Tablo 1). Ug olgumuzun (1. 4. ve 12. ol-
gu) sirasiyla 8 yil, 3 yil ve 1.5 y1l 6nce olmak ilizere parsiyel
tiroidektomi ameliyat: gecirdigi bildirilmistir. Bu ii¢ olgu da
dahil olmak iizere beg olgunun daha 6nce hipertiroidi tanisi
aldig1 ve halen takipte olduklar: belirlenmigtir.

Norolojik muayenede 2/5-4/5 diizeyleri arasinda degisen tet-
raparezi yani sira derin tendon reflekslerinde (DTR) azalmis-
t1 ya da alinamiyordu. Diger norolojik sistem muayeneleri
normaldi.

Fizik muayenede iki olguda ekzoftalmus, bir olguda pretibi-
al gode birakmayan 6dem mevcuttu (Tablo 1).

Olgularin bagvuru anindaki potasyum (K*) diizeyleri 2.3+0.4
mmol/L (referans aralik: 3.5-5.1) ve CPK diizeyleri:
275.7£180.4 U/L (referans aralik: 24-195) idi. EKG’de 2, 7
ve 13. olgularda U dalgas1 ve QT uzamasi mevcut iken, diger
olgularin EKG’leri normaldi. ilk 24 saat icinde yapilan
EMG’de alt1 olguda proksimal kas gruplarinda ilimli miyoje-
nik iinit degisikleri saptand: (Tablo 1). Bir olguya ise EMG
dahil olmak iizere ileri inceleme hastanin (olgu 13) yatis1 ka-
bul etmemesi nedeniyle yapilamamistir. Olgulardan birinde
(11 nolu olgu) yapilan idrar analizinde pH: 7.5, protein (-),
Na <10 mEq/Lt, K: 192 mEq/Lt, CI: 225 mEq/Lt olup, idrar
dansitesi 1008 olarak saptanmigtir. Olguda renal tubiiler asi-
doz (RTA) tanisini konfirme etmek i¢in kan gazi 6rnegi alin-
mis ve kan gazinda pH 7.2, pCO,: 22 mmHg, pO,: 100
mmHg, HCO5: 6.5 mmol/L, BE; -22.5 olarak bulunmug ve
olguya amonyum kloriir testi uygulanmisgtir. Amonyum klo-
riir uygulamasi ile idrar pH’sinda degisiklik olmamis ve ol-
guya distal renal tubuler asidoz (dRTA) tanis1 koyulmustur.

Tiroit fonksiyon testleri irdelendiginde, bir olgu (1. olgu) atak
sirasinda otiroidik, diger alt1 olgu da ise hipertiroidi mevcut-
tu. Alt1 olgudan daha 6nce herhangi bir yakinmasi olmayan iki
olgunun ise tirotoksik tabloda oldugu ataklar sirasinda tespit
edilmigtir. Ayrica 7 numarali olguda hipertiroidiye ilave ola-
rak tip II diyabetes mellitus ve hiperlipidemi saptanmugtir.

Tiroit USG ve sintigrafisinde bes olguda solid nodiiller sap-
tanirken, iki olguda tiroid dokusunda irregiiler ekojenite arti-
st gdzlenmistir. Bir olguda (5. olgu) teleradyografide kardi-
yotorasik indekste artis goriilmiistiir. Ust abdomen, pelvik
spiral bilgisayarli tomografi incelemesinde, kardiyomegali,
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bilateral plevral mayi ve kompresyon atelektazileri saptan-
mugstir. Diger olgularda ise radyolojik incelemeler normal ola-
rak saptanmigtir.

Tedavi

Olgulara akut donemde intravenéz K* (ilk sekiz saatte 15
mEq/saat, daha sonra 7.5 mEq/saat olmak iizere) replasmani
uygulanmigtir. Tirotoksikozlu olgularda ise bu tedaviye ek
olarak propiltiyourasil ve/veya beta-blokér kombinasyonu
iceren sagaltim verilmigtir. dRTA olarak taninan 11 nolu ol-
guya baslangicta parenteral 80 mEq/giin potasyum kloriir ya-
ni1 sira 150 mg/kg bikarbonat infiizyonu uygulanmistir. Rep-
lasman tedavisini takiben 36 saat i¢inde biitiin olgularda kli-
nik bulgularin diizeldigi gézlenmigtir. Potasyum replasmant
sirasinda monitdrize olan olgularda tedavi sonrast EKG’deki
U dalgas1 ve QT uzamasinin (2, 7 ve 13. olgular) diizeldigi
gozlenmigtir. Hastalara kontrol EMG yapilmamstir. Olgula-
ra ataklardan korunmak icin Onerilerde (asir1 karbonhidrat tii-
ketmemek, uzun siire inaktif halde kalmamak, potasyumdan
zengin gidalara tiiketmek, altta yatan hastaliklarini tedavi et-
tirmek, ilaglarint diizenli kullanmak gibi) bulunulmus, en-
dokrinoloji ve noroloji poliklinik kontrolii dnerilmisgtir.

Tartisma

HPP’de en o6nemli klinik bulgu gii¢siizliiktiir. Giicsiizliik
ozellikle omuz ve kalga kaslarinda belirgin olup genellikle si-

Tablo 1. Hastalarin demografik ve klinik ozellikleri.

metriktir. Bazen sadece bir kol ve bacagin etkilendigi asimet-
rik tutulum goriilebilir. Bulber, okiiler ve solunum kaslari ge-
nellikle korunur. Nadiren atak doneminde pitoz, diplopi ve
fasyal kaslarda giigsiizliik ortaya cikabilir. Interkostal kaslar
etkilense bile diyafram hi¢bir zaman tutulmaz. Sfinkter bo-
zuklugu goriilmez. DTR’ler azalmis veya kaybolmustur.®
HPP’de atak sonrasi gii¢siizliik tam olarak diizelmekle birlik-
te ¢ok sayida yineleyen ataklar sonrasi kalici giigsiizliik, na-
diren goz kapaklarinda miyotoni goriilebilir.*” Genellikle 6-
12 saat siiren ataklar klinik tablonun agir oldugu olgularda 3-
8 giine kadar uzayabilir.”’ Olgularimizin 10’unda simetrik,
3’linde asimetrik etkilenme gozlenmistir. Olgularimizda
ataklar sirasindaki giicsiizliik alt ekstremitelerde daha belir-
gin olup, hi¢cbirinde bulber ve okiiler tutulum gozlenmemis,
sfinkter bozuklugu saptanmamuistir. Bir olgumuzda ekstremi-
te gii¢siizliigline solunum giicliigiiniin de eglik ettigi gozlen-
mistir (olgu 11). DTR’ler tiim olgularda azalmis ve/veya abo-
lik olarak degerlendirilmigtir.

HPP’de ataklar, siklikla yiiksek miktarda karbonhidrat alim1
ve agir eksersizleri takip eden istirahat periyoduna bagh ola-
rak ortaya cikar. Ayrica, subkutan insiilin enjeksiyonu, asir1
alkol alimi, soguk, travma, cerrahi girisimler, katekolaminler,
mineralokortikoidler, enfeksiyonlar, menstruasyon ve emos-
yonel stres de atagi tetikleyebilir.® Ataklar, genellikle gece
ya da sabah uykudan uyanma periyodunda goriiliir. Ataklarin
olgularimizin 6’sinda (%46.2) asir1 karbonhidrat tiiketimi,

Olgu Yas Cinsiyet Yakinma Norolojik muayene

EMG K* CPK sT4 TSH EKG Etyoloji

1 32 Erkek Kol ve bacaklarda Asimetrik TP, solda biseps ve stiloradial Miyojenik degisiklikler 2.3 388 1.12 3.74 N Tirotoksikoz
refleksi abolik, diger DTRler 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 dalgasi
3 29  Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler hipoaktif Miyojenik degisiklikler 2.1 246 3.5 0.08 N Tirotoksikoz
4 28 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler hipoaktif N 1.8 312 56 0.05 N Tirotoksikoz
5 31 Erkek Kol ve bacaklarda Bilateral propitosis, TP, DTR'ler hipoaktif Miyojenik degisiklikler 1.6 727 2.72 0.10 N Tirotoksikoz
6 38  Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler hipoaktif Biseps kas. motor Gnit 2.1 197 2.32 0.01 N Tirotoksikoz
yogunlugunda azalma
7 48 Erkek Kol ve bacaklarda Asimetrik TP, DTR'ler abolik N 276 128 1.63 0.10 QT uzama Tirotoksikoz
U dalgasi
8 15  Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler abolik Miyojenik degisikler 2.8 450 N N Familyal
9 10  Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler abolik Miyojenik degisikler  2.35 215 N N Familyal
10 24 Erkek Kol ve bacaklarda TP, DTR'ler hipoaktif N 2.85 267 N N Gastroenterit
1 30 Kadin  Halsizlik, nefas darligi, TP, DTR'ler hipoaktif Miyojenik degisikler 2.3 210 N N dTRA
kol ve bacaklarda g.
12 29  Erkek  Bacaklarda gugsuzlik TP N 25 46 399 0.05 Tirotoksikoz
13 48 Kadin  Halsizlik TP - 25 86 N N QT uzama ?
U dalgasi

TP: Tetraparezi; dRTA: Distal renal tubuler asidoz; DTR: Derin tendon refleksi.
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2’sinde (%15.3) asin1 fiziksel aktivitede bulunma ve karbon-
hidrat tiiketimi, birinde (%7.6) asir1 fiziksel aktivite donemi-
ni takip eden istirahat doneminde sabah uykudan uyanma pe-
riyodunda ortaya ¢ikt181, diger 3 (%23) olguda ise enfeksiyon
ile tetiklendigi saptanmistir. Bir olguda ise etyoloji (dRTA)
disinda (11. olgu) tetikleyen herhangi bir neden belirleneme-
migtir.

HPP birincil ve ikincil nedenlere bagli olarak ortaya cikabi-
lir. Birincil HPP, iskelet kasinin T-tiibiillerindeki dihidropiri-
din-duyarli L- tipi kalsiyum kanallarinin alfa-1 subuniitini
(CACNAL1S) kodlayan gendeki mutasyona bagli otozomal
dominant kalitimla gegen bir iyon kanal hastaligidir.*'*"*?
Erkeklerde kadinlardan 3-4 kez daha fazla goriiliir ve semp-
tomlar daha ciddidir.*” Klinik bulgular ¢ocukluk ¢agr ile 3.
dekad arasinda, ¢ogunlukla 16 yasindan 6nce baglar.*" Bi-
zim 8 ve 9 numarali olgularimiz kardes olup anne ve dayida
da benzer ataklarin oldugu belirlenmistir.

Uriner potasyum kaybina neden olan hiperaldosteronizm,
Conn sendromu, Bartter sendromu, gastrointestinal potas-
yum kaybina yol agan ciddi diyare ve agir1 laksatif kullanima,
alkol, amfoterisin B ve baryum gibi ilaglar, RTA ve tirotoksi-
koz ikincil HPP’ye yol acan belli basl nedenlerdir. Bu ne-
denle HPP olarak tanidigimiz veya 6n tanida HPP diisiindii-
glimiiz olgularda ailesel dykii olsa dahi ikincil nedenler fizik
ve norolojik muayene, laboratuvar ve radyolojik yontemler
esliginde dislanmalidir. Bizim serimizde ayrintili anamnez
yani sira olgularin surrenal bezden salgilanan hormon diizey-
leri, tiroit fonksiyon testleri, idrar analizleri, idrar elektrolit
diizeyleri ve batin USG ile surrenal bezleri irdelenerek ikin-
cil nedenler arastirilmigtir.

Ikincil HPP’in en sik gériilen formu tirotoksik periyodik pa-
ralizidir (TPP). Ilk kez 1902 yilinda Rosenfeld tarafindan ra-
por edilmistir ve tirotoksikozlu hastalarin %2’sinde goriiliir."
Tirotoksikoz kadinlarda daha sik goriilmesine karsin TPP er-
keklerde sik goriilmektedir. Erkek kadin orami 20/1°dir."
Tiirk toplumunda su ana kadar bildirilen TPP olgu sayis1 43
olup bu serideki 7 olguyu bizim olgularimiz olusturmakta-
dir.M™

TPP’de klinik tablo birincil HPP’ye benzer. Fakat aile oykii-
siiniin olmamasi ve tirotoksikoza ait klinik bulgularin tablo-
ya eslik etmesi TPP’nin dnemli 6zelliklerindendir.

Ikincil nedenler arasinda nadir olmakla birlikte dRTA’da yer
alir. dRTA, distal renal tubulde hidrojen iyonunun sekresyo-
nu veya proksimalde bikarbonat geri emiliminin bozulmasi-
na bagl olarak ortaya c¢ikar. Bu durum bikarbonatin kan aki-
mi1 i¢ine emiliminin azalmasina yol acar. dRTA’da hidrojen

iyonu sekresyonu bozuldugundan agir metabolik asidoza rag-
men idrar pH’s1 asidifiye edilemez.”'" Sistemik asidoz ve al-
dosteron etkisi ile K* kayb1 olur."” Kronik K* kaybi sonucu
olgularda gii¢siizliik ve derin tendon reflekslerinde azalma
ortaya ¢ikar. RTA’nin en O6nemli tan1 yontemlerinden biri
amonyum kloriir testidir. Bu test i¢in oral 100 mg/kg amon-
yum kloriir verilir. Normal bir kiside idrar pH’ nin 3-6 saatte
5.2’nin altina diismesi beklenir. dRTA’da ise idrar pH’s1 ya
degismez ya da 6’nin iizerinde kalir.” Bizim 11 nolu olgumu-
zun norolojik muayenesinde tetraparezi yani sira DTR hipo-
aktifligi saptanmis olup amonyum kloriir testi sonrasi idrar
pH’s1 degismemistir.

HPP’de tani, anamnez, ndrolojik muayene, laboratuvar calig-
malari, EMG ve gerektiginde kas biyopsisi ile konur. Eger ol-
gu atakta degil de atak arasindaki donemde gelmigse veya ta-
nidan kusku duyuluyor ise monitorize edilmek ve acil girisim
yapilabilecek kosullar saglanmak (hipokaleminin kardiyak
etkilerine kars1) kosuluyla olguya glukoz ve insiilin infiizyo-
nu uygulanir ve gii¢siizliik provoke edilebilir.

Hipokalemi, kas arteriollerinde, vazokonstriiksiyona yol aga-
rak sarkolemmada iskemik degisikliklerin meydana gelmesi-
ne dolayisiyla rabdomiyoliz ve CPK artigina neden olabilir."
Olgularimizin 11’inde (%84.6) CPK artis1 goriilmiistiir.
EKG’de U dalgalar1, ST depresyonu, QT uzamasi ve T dal-
gasinda diizlesme, Wenckebach tipi iletim defekti ve aritmi-
ler saptanabilir."” U¢ olgumuzda U dalgas1 ve QT uzamasi
(2., 7. ve 13. olgu) saptanirken 10 olguda EKG normal ola-
rak degerlendirilmistir. EMG’de birlesik kas aksiyon potan-
siyelleri motor son plaktan iiretilemedikleri icin paralizi ar-
tikca amplitiid diiger. Volanter aktivitenin olusturdugu motor
{init aksiyon potansiyelinin (MUAP) sayis1 azalir ve kasda
tam paralizi gelistiginde ise kaybolurlar.” Olgularimizin
7’sinde EMG’de miyojenik degisikler goriilmiistiir.

Ayiric tanida, akut enflamatuvar demiyelinizan poliradikiilo-
pati, kauda konus sendromu, kronik enflamatuvar demiyeli-
nizan poliradikiilopati, servikal miyelopati ya da vertebroba-
ziler sistemi tutan serebrovaskiiler hastalik, Lambert Eaton
miyastenik sendrom, Myastenia Gravis gibi tetraparezi yapan
nedenler de diisiiniilmelidir.

HPP’de tedavi semptomatik (potasyum replasmani) ve etyo-
lojiye yonelik olarak planlanmalidir. Tirotoksik HPP’de teda-
vi akut dénem ve tirotoksikozun tedavisi olmak iizere iki ba-
samaktan olusur. Akut donemde paralizi ataklar1 20-100 mEq
oral potasyum ile tedavi edilebilir. Diizelme goriilmezse pa-
renteral (intravendz) potasyum tedavisi uygulanir. Giinliik
potasyum replasmani 90 mEq/24 saatin iizerine ¢ikmamali-
dir. Profilakside potasyum verilmesi ataklar1 6nlemede etkin
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degildir. Diigiik karbonhidrat, yiiksek potasyumlu diyet ve
giinliik oral potasyum alimu ile ataklar 6nlenebilir. Familyal
HPP’de profilaksi de karbonik anhidraz inhibitorii olan ase-
tazolamid kullanilir. Fakat asetazolamidin tirotoksik HPP’1i
olgularda, daha kolay ve daha siddetli gii¢siizliik olusturabi-
lecegi unutulmamalidir.”” Tirotoksikozun tedavisinde antiti-
roit sagaltim da uygulanir. Antitiroit sagaltima ilave olarak
beta-blokor verilebilir. Beta-blokdrler, hipokalemi ve hipo-
fosfateminin hizla diizelmesi saglar, 3 mg/kg/giin proprano-
lol ataklarm sikligini ve siddetini azaltabilir.”" Bizim olgula-
rimizda akut donemde intravendz potasyum replasmani ya-
pilmustir. Tirotoksikozlu olgularda bu tedaviye ek olarak pro-
piltiyourasil ve/veya beta-blokdr kombinasyonu uygulanmis-
tir. Ayrica dRTA’lu olguya parenteral potasyum yani sira sod-
yum bikarbonat infiizyonu da uygulanmigtir.

Sonug olarak, birincil ve ikincil nedenlere bagli olarak orta-
ya ¢ikan HPP acil néromuskiiler hastaliklardan biridir. Bizim
serimizde HPP’ye en sik ikincil nedenlerin ve 6zellikle tiro-
toksikozun neden oldugu belirlenmistir. Ozelikle erigkin yag-
ta istirahat periyodunu takiben ortaya ¢ikan akut gelisimli kol
ve bacaklarda giicsiizliik yakinmasi ile acil polikliniklere
bagvuran olgularda tirotoksikoza bagli HPP akilda tutulmali-
dir.
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