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Úvod
Hypokalemická peri odická paralýza je 
v našich podmínkách zřídka se vyskytu‑
jící, a proto málo známo u komplikací hy‑
pertyreózy. Má mnoho společného s fa‑
mili ární peri odicko u paralýzo u, zajímavý 
je její častější výskyt v asijské populaci, 
zejména mezi čínskými a  japonskými 
muži. Na pozadí 2  případů z  klinické 
praxe popisujeme hypokalemicko u pe‑
ri odicko u paralýzu u paci entů s hyper‑
tyreózo u, prezentujeme patogenezi, kli‑
nické projevy, principy léčby a prevence 
této nepříliš známé poruchy. 

Kazuistika 1
34letý Číňan léčený pro hypertyreózu 
na podkladě a uto imunitní tyre o iditidy, 
v minulosti již vyšetřován pro peri odic‑
ko u hypokalemicko u paralýzu, byl při‑
jat na jednotku intenzivní metabolické 
péče pro svalovo u slabost. Ta se u něj 
objevila (stejně jako při podobných ata‑
kách v minulosti) ráno po probuzení 
a znemožňovala mu jakýkoliv pohyb. 
Vstupní kalemi e byla 1,8 mmol/ l, para‑

metry acidobazické rovnováhy nebyly 
tangovány. Hladiny tyro idálních hor‑
monů potvrdily di agnózu hypertyreózy 
(TSH 0,004 mIU/ l, fT4 37,81 pmol/ l, 
fT3 13,66 pmol/ l). Zahájili jsme sub‑
stituci kali a –  roztok KCl intravenózně, 
posléze ve formě tablet. K normalizaci 
kalemi e došlo za 14 hod po podání cel‑
kem 130 mmol kali a. K terapii tyre osta‑
tiky jsme přidali neselektivní beta‑bloká‑
tor. Na této terapii se stav nemocného 
promptně rekompenzoval. Po 2 dnech 
hospitalizace na lůžku intenzivní péče 
byl paci ent v  dobré kondici přeložen 
na standardní lůžko a odtud po dalších 
2 dnech předán ke sledování do endo‑
krinologické ambulance.

Kazuistika 2
42letá astmatička léčená pro blíže ne‑
specifikovano u hypertyreózu, která vy‑
nechala na několik dní pravidelno u 
medikaci včetně tyre ostatik, byla při‑
jata pro progredující svalovo u slabost. 
Večer před přijetím pociťovala slabost 
svalů dolních končetin, po probuzení 

nemohla vstát z lůžka, ne udržela moč. 
Z laboratorního nálezu nás za ujala zá‑
važná hypokalemi e (2,25  mmol/ l) 
bez poruchy acidobazické rovnováhy. 
Koncentrace kali a v  moči byla nízká 
(11  mmol/ l), ostatní vstupní labora‑
torní nález nebyl pozoruhodný. Zahá‑
jili jsme substituci kali a kontinu ální in‑
fuzí koncentrovaného roztoku KCl do 
centrální žíly, během 18  hod se kale‑
mi e normalizovala, celkem jsme podali 
250 mmol kali a. Podrobné laboratorní 
vyšetření ukázalo progresi hypertyreózy 
(TSH 0,010  mIU/ l, fT4  36,05  pmol/ l, 
fT3  11,58  pmol/ l), do medikace jsme 
proto vrátili tyre ostatika (Carbima‑
zol 5 mg 4krát denně). Neselektivní be‑
ta‑blokátor jsme nenasadili vzhledem 
k  anamnéze bronchi álního astmatu 
a přítomnému spastickému poslecho‑
vému nálezu na plících. Po 2 dnech hos‑
pitalizace na jednotce intenzivní me‑
tabolické péče jsme paci entku v dobré 
kondici přeložili na standardní oddě‑
lení s  doporučením zklidnění toxikózy 
a časné tyre o idektomi e.
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So uhrn: Hypokalemická peri odická paralýza (hypokalemic peri odic paralysis –  HPP) je málo častá porucha charakterizovaná akutními, potenci álně 
fatálními atakami svalové slabosti. U disponovaných jedinců dochází účinkem katecholaminů či inzulinu k masivnímu přesunu kali ových i ontů do 
buněk a plazmatická hladina kali a klesá pod 2,5 mmol/ l. So učasně může být přítomna i hypofosfatemi e a hypomagnesemi e, přičemž parametry 
acidobazické rovnováhy nebývají narušeny. Hypokalemická peri odická paralýza se vyskytuje jako famili ární na podkladě vrozeného defektu i ontových 
kanálů a získaná –  u paci entů s hypertyreózo u. V práci popisujeme hypokalemicko u peri odicko u paralýzu u paci entů s hypertyreózo u na pozadí 2 pří‑
padů z praxe. V diskuzi prezentujeme so učasné názory na patogenezi, klinické projevy, principy léčby a prevence této nepříliš známé poruchy.
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Hypoglycaemic periodic paralysis in hyperthyroidism patients

Summary: Hypokalemic peri odic paralysis (HPP) is a rare disorder characterised by acute, potenti ally fatal atacks of muscle we akness or paralysis. 
Massive shift of potassi um into cells is ca used by elevated levels of insulin and catecholamines in the blo od. Hypophosphatemi a and hypomag‑
nesemi a may be also present. Acidobasic status usu ally is not impaired. HPP occurs as famili ar (ca used by i on channels inherited defects) or ac‑
quired (in pati ents with hyperthyro idism). On the basis of two clinical cases we present a revi ew of hypokalemic peri odic paralysis in hyperthyro id 
pati ents. We discuss patogenesis, clinical and laboratory findings as well as the principles of preventi on and tre atment of this rare disorder.
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Hypokalemická periodická paralýza u pacientů s hypertyreózou

Diskuze
Hypokalemická peri odická paralýza (hy‑
pokalemic peri odic paralysis –  HPP) je 
málo častá porucha charakterizovaná 
akutními, potenci álně fatálními atakami 
svalové slabosti až paralýzy, která může 
postihno ut i dýchací svaly. Jejím proje‑
vům předchází většino u vyšší přísun Na+ 
nebo stres, fyzická zátěž či jídlo bohaté 
na karbohydráty, tedy situ ace spojené 
s uvolněním katecholaminů a inzulinu 
[1,2]. Jejich účinkem dochází k masiv‑
nímu přesunu kali ových i ontů do buněk 
a plazmatická hladina kali a klesá pod 
2,5 mmol/ l. Hypokalemi e je často do‑
provázena hypofosfatemi í a hypomag‑
nesemi í, které vznikají podobným me‑
chanizmem [3]. Parametry acidobazické 
rovnováhy přitom nejso u narušeny. Zá‑
važná hypokalemi e ohrožuje nemocného 
na životě rizikem vzniku maligní arytmi e 
[4]. Hypokalemická peri odická paralýza 
se vyskytuje jako famili ární a získaná –  
u paci entů s hypertyreózo u.

Famili ární hypokalemická peri odická 
paralýza (famili al peri odic paralysis –  
FPP) je a utozomálně dominantně dě‑
dičná, s  neúplno u penetrancí (80 % 
u žen a 100 % u mužů). U většiny po‑
stižených je za ni odpovědná mutace 
v genu pro a- 1 podjednotku dihydro‑
pyridin‑senzitivního kalci ového kanálu 
(gen CACNA1S) nebo defektní gen kó‑
dující strukturu napěťově řízeného so‑
díkového kanálu (gen SN4A) [1,5– 7].

Hypokalemická peri odická paralýza 
při hypertyreóze (thyrotoxic peri odic 
paralysis –  TPP) je velmi podobná FPP, 
její patofyzi ologická podstata není však 
dosud zcela objasněna. TPP se vysky‑
tuje více u mužů, zejména mezi Číňany 
a Japonci –  podle publikovaných prací 
je přítomna až u 20 % čínských mužů 
s tyre otoxikózo u [1,8]. V této populaci 
byla také podrobněji zko umána.

Hypokalemizující efekt katechola‑
minů a inzulinu je potencován nadbyt‑
kem tyro idálních hormonů, které zvyšují 
aktivitu Na- K- ATPázy, přičemž bylo pro‑
kázáno, že u hypertyreózních paci entů 
s peri odicko u paralýzo u je její aktivita 
vyšší než u paci entů bez anamnézy epi‑
zod svalové slabosti [9]. Zvýšená akti‑

vita Na- K- ATPázy se jistě spolupodílí na 
vzniku hypokalemi e. Genetická predis‑
pozice pro tyre otoxicko u hypokalemic‑
ko u peri odicko u paralýzu není dosud 
zcela objasněna, byť byla popsána aso‑
ci ace polymorfizmu genu kódujícího 
a- 1  podjednotku dihydropyridin‑sen‑
zitivního kalci ového kanálu s TPP [4]. 
Předpokládá se, že tato genetická odliš‑
nost v e utyre o idním stavu nezpůsobuje 
potíže a projeví se až v podmínkách ak‑
centovaných hypertyreózo u [1].

Pro úplnost zmiňme i normokalemic-
ko u tyre otoxicko u paralýzu, jejíž projevy 
moho u být snadno zaměněny za svalovo u 
slabost jiné příčiny –  hyperventilace, syn‑
drom Guillain‑Barré, myasteni a gravis, bo
tulismus aj. [10]. Patofyzi ologické pod‑
klady této poruchy nejso u zcela jasné.

Léčba a prevence
Po laboratorním potvrzení hypokalemi e 
by měla následovat substituce kali a. Ka‑
lemi e musí být monitorována i vzhledem 
k možnosti rozvoje postterape utické hy‑
perkalemi e, kdy po zklidnění vyvoláva‑
jící příčiny dochází k zpětnému přesunu 
kali a extracelulárně [3,8]. Kali um by ne‑
mělo být podáváno v roztocích glukózy, 
která dále zvyšuje uvolňování inzulinu.

Prevence hypokalemických epizod spo‑
čívá v navození e utyreózy a podávání be‑
ta‑blokátoru –  lékem volby je neselektivní 
beta‑blokátor [2] (metipranolol v pod‑
mínkách ČR), účinkující i na beta‑2 re‑
ceptory, za podmínky dodržení obecně 
známých kontraindikací. Další modality 
preventivního působení zahrnují perorální 
podávání kali a či kali um šetřících di uretik 
a nízkosacharidovo u di etu [2,11]. Zcela 
zásadním krokem v prevenci i léčbě je po‑
chopitelně navození e utyreózy.

Závěr
Na příkladu dvo u paci entů z praxe de‑
monstrujeme klinický obraz, patofyzi o
logii a principy prevence a léčby hypoka‑
lemické peri odické paralýzy u paci entů 
s  tyre otoxikózo u. Vzhledem k  závaž‑
nosti této poruchy, které se zatím ne‑
dostalo v české odborné literatuře větší 
publicity, považujeme za důležité na ni 
upozornit a formulovat následující do‑

poručení: u paci entů se svalovo u sla‑
bostí je na místě pátrat po známkách 
hypertyreózy a vyšetřit mineralogram.

Vzhledem ke globalizujícím se podmín‑
kám a rosto ucím nárokům na zohlednění 
multikulturních aspektů poskytované 
péče doporučujeme  –  s  vědomím vyš‑
šího výskytu HPP u čínských a japonských 
mužů –  pomyslet na tuto di agnózu u kaž‑
dého Asi ata s akutní svalovo u slabostí, 
zvláště pak, jedná‑li se o mladého muže.
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