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Draslik je iont, ktery se v organizmu za normalnich podminek nachazi pfedevsim intracelularné, pfitom pfiblizné 80 % jeho
télesného mnozstvi je v burikdch kosterni svaloviny. V udrzovani homeostazy drasliku mezi intracelularni a extraceluldrni te-
kutinou proto kosterni svalovina sehrdva vyznamnou ulohu. Tyreotoxickd periodicka paralyza (TPP) je potencionélné fatalni
a vzacnou komplikaci hypertyredzy a je charakterizovana svalovou slabosti a hypokalemii. Hodnoty acidobazické rovnovahy
jsou pii TPP normalni, privodnim nalezem byva hypomagnezemie a hypofosfatemie. Pro diagndzu TPP je nezbytné stanovit
hladiny hormon stitné zlazy v krvi. Je uveden klinicky pFipad 17letého chlapce s rozvojem akutni svalové slabosti a hypoka-
lemii. Vysledky dalSich laboratornich vysetieni prokazaly u pacienta Graves-Basedowovu chorobu.
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The majority of the body potassium is distributed in the intracellular space, and of which about 80% is in skeletal muscle. Movement
of potassium in and out of skeletal muscle thus plays a pivotal role in extracellular potassium homeostasis. Thyrotoxic periodic
paralysis (TPP) is a potentially lethal and rare complication of hyperthyroidism characterized by recurrent muscle weakness and
hypokalemia. Acidobasic status is not impaired, however hypomagnesemia and hypophosphatemia may be also present. The
diagnosis of TPP is confirmed on the basis of abnormal thyroid hormones. We describe a case of 17-year-old male who presented

with acute onset weakness and hypokalemia. He was subsequently diagnosed with Graves'-Basedow disease.
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Periodickd paralyza (PP) je stav charakteri-
zovany intermitentni svalovou slabosti, pfitom
intenzita a délka trvani této poruchy je zna¢né
variabilni. V obdobi mimo ,zachvat” paralyzy
vetsina nemocnych uvadi, ze pocituji snizenou
svalovou silu, nevykonnost ¢i projevy myoto-
nie. Ataka PP nenf nikdy provézena poruchou
veédomi nebo poruchami senzitivnimi. Vzacnou,
soucasné také malo zndmou komplikaci hyper-
tyredzy je hypokalemicka PP.

Sedmndctilety chlapec byl rodici pfivezen
pfimo do nemocnice na koleckovém kfesle, ne-
bot rdno po probuzeni pocitoval tak intenzivni

svalovou slabost, ze nebyl schopen vstat z I0zka.
Pfi inicidlnim klinickém vy3etfeni byl schopen sa-
mostatného, ale nejistého stoje, chize viak nikoliv.
Hoch byl afebrilni, eutroficky (télesné hmotnost
65kg, vyska 175 cm, BMI 21,2 kg/m?) a fyzikalnimu
vysetfeni dominovaly tyto abnormalini nélezy:
mirné symetrické, na pohmat viak nebolestivé
zvétsen stitné Zlazy; klidova tachykardie (100/
min) a vy33i hodnota systolického krevniho tlaku
(TK 140/60 mmHg/12cm manzeta/prava horni
koncetina/vsedé). Aktivni a pasivni hybnost na
hornich koncetindch nebyla omezena; pasivni
hybnost kycelnich, kolennich a hlezennich kloubd
byla mozna v pIném rozsahu a nebyla bolestiva.
Palpacné byly svalové partie hornich a dolnich
koncetin nebolestivé. Pfi podrobnéjsi anamnéze

chlapec uvadél, ze svalovou slabost a snad az
kieCe/zaskuby pozoruje v poslednich 4-6 dnech,
piitom maximum téchto potiZi byva rano; slabost
postihovala predevsim svalstvo na predni plo-
3e stehen, v oblasti lytek vnimal projevy slabosti
mensiintenzity. Podle chlapcova vyjadfenti ke zlep-
Senf svalovych potiZi pfispivalo, kdyz se v rdmci
ranniho vstavani snazil na 1dzku dolni koncetiny
nekolik minut ,rozcvicit”. PotiZe s vyprazdhovanim
moci a stolice chlapec nemél. Rodinna a osobni
anamnéza hocha byla bez pozoruhodnosti, neby-
val ¢astéji nemocen, ockovan byl fadné, aktudlné
nemél zadnou farmakoterapii a pfip. prileZitostné
uzivanf ndvykovych latek negoval. Chlapec se
uci ve strojnim oboru, pracuje pfevazné ve stoje
v dilné, asi 3-4x tydné chodi do posilovny.
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Viysledky sirstho spektra laboratornich vyset-
fenf prokézaly hypokalemii (2,8 mmol/l; normalini
hodnota /N.H./ 3,5-5,1) pii normalnich hodnotach
acidobazické rovnovéhy a hrani¢ni magnezemii
0,65mmol/l; N.H. 0,65-09). Zna¢né pozménéné
byly sérové koncentrace hormont vztahuijicich se
k funkci stitné Zlazy: TSH < 0,02 mU/I (N.H. 0,27-4,2),
volny tyroxin /fT4/ 74,2 pmol/l (N.H. 12-22), celko-
vy trijodotyronin /CT3/ 711 nmol/l (N.H. 1,3-31).
Chemické vysetfenimodi a sedimentu bylo s nor-
malnim nalezem. V jednordzovém vzorku moci
byla stanovena frakéni exkrece drasliku a pomér
draslik : kreatinin; ziskané vysledky 5%, resp. 0,6
napovidaly, Ze pficina hypokalemie je extrarendl-
niho pavodu. V EKG zdznamu nebyly u chlapce
prokazany jednoznacné abnormity, pouze zmeny
nespecifické s hrani¢nim prodlouzenim viny P
(100ms), intervalu PQ (180ms) a komplexu QRS
(100 ms). Stitné Zlaza byla pii vysetieni ultrazvukem
dobfe ohranicend s ndpadné zvysenym prokr-
venim, objem pravého laloku byl 13 ml, levého
9,5ml. Diferencialné diagnosticky bylo u chlapce
pomysleno, Ze se nejspise jednd o Gravesovu-
Basedowovu tyreotoxikdzu (GBT), méné pravde-
podobna byla diagndza tyreoiditidy. GBT urcily
s odstupem ziskané vysledky dalsich vysetfent:
protilatky proti tyreoglobulinu (anti-Tg; 23,9kU/!
[N.H. 0-115]), protildtky proti tyreoidaInf peroxi-
daze (@nti-TPO; 279,8 kU/I [N.H. 0-34]) a protilatky
proti TSH receptoru (TRAK; 24,5 U/I [N.H. 0-1,5)).
PFi oftalmologickém vysetieni byla prokazana
lehkd myopie, o¢ni projevy tyreotoxikdzy nebyly
piftomny.

U chlapce byla Gvodnim lécebnym opatte-
nim substituce draslikem (K*) , ktery byl podavan
formou iv. infuze. Za 24 hodin od pfijeti byl K*
podavan per os, nebot kalemie byla jiz pfi dolnf
hranici normélniho rozmezi hodnot. Kromé korek-
ce hypokalemie bylo u pacienta zahdjeno lé¢ebné
podavani tyreostatika, neselektivniho 3-blokétoru
a také lécivého pripravku se zvysenym obsahem
hor¢iku. Priblizné po 72 hod. od zahéjeni tyreo-
statické 1écby se subjektivné citil chlapec dobre,
pocity svalové slabosti jiznemél, postupné doslo
také k poklesu spankové tachykardie a k normali-
zaci systolického TK. PFi prabéznych laboratornich
kontrolach byly hodnoty kalemie v normalnim
rozmezi, doslo také ke vzestupu magnezemie.
Opakované kardiologické kontroly zaznamenaly
rychlou Upravu inicidlnich nespecifickych zmén
EKG zdznamu a hospitalizaci tak bylo mozno
ukoncit. Pfi ndslednych kontrolach v odborné

ambulanci v prbéhu tf tydnd neuddval hoch
74dné subjektivni potize, zvlddal béznou fyzickou
aktivitu a farmakoterapii dobre toleroval; bylo mu
i nadale doporuceno, aby neuzival nutri¢nf do-
plhky obohacené jédem a vyhnul se extrémni
pohybové zatézi.

V pribéhu dalsiho sledovani vsak endo-
krinolog vyslovil podezreni, ze ze strany pa-
cienta doslo k non-compliance s dosavadni
lé¢bou - u chlapce byl klinicky zfetelny tfes
rukou, mél zvysené opocené dlané, klidovou
srdecnf frekvenci 96-98/min a zvétsenou stit-
nou Zlazu. PFi ultrazvukovém vysetfeni mél
pravy lalok Stitnice objem 16,2 ml a levy 13,5 ml,
v parenchymu byla ¢etna hypoechogenni lo-
Ziska a Zlaza byla zvysené prokrvena. Vysledky
laboratornich vysetfeni potvrdily relaps tyreo-
toxikdzy — TSH < 0,02 mU/|, fT4 > 100 pmol/, CT3
8,89 nmol/I. Klinické symptomy svédcici pro
TPP pfitomny nebyly, kalemie a magnezemie
byly v normélnim rozmezi hodnot. Chlapec
nasledné pfiznal, Ze Iéky zacal uZivat znacné
nepravidelné. Pravdépodobné k non-compli-
ance prispéla zménéna rodinna situace, kdy
po rozchodu rodi¢d hoch stfidavé pobyval
u matky nebo u otce a léky nemél trvale u sebe.
Nezbytnda proto byla opétovna hospitalizace
k zabezpeceni pravidelné farmakoterapie, v¢.
psychologické intervence k dosazeni pacien-
tovy spoluprace pri dodrzovani lécby.

Tyreotoxickd periodickd paralyza (TPP) je
velmi vzacnou komplikaci hypertyredzy a do-
konce mUze byt prvnim projevem jejiho la-
tentniho prdbéhu, a to i pfi absenci nékterych
z typickych klinickych pfiznakd jakymi jsou
napf. zvysené poceni, prdjmy nebo orbitopa-
tie s exoftalmem (1, 2). Je zndmo, ze frekvence
vyskytu TPP je vysokad u asiatU, kde je uvadé-
na 2% incidence, zatimco u europoidni rasy
je 0,1-0,2%. Zajimavy je také udaj, Ze i kdyz
hypertyredza Castéji postihuje divky/zeny,
tak pfevahu pacientl s TPP reprezentuji mu-
Zi. Literdrni zdroje uvadeji, ze vétsina pfipadd
TPP se manifestuje mezi 20.-40. rokem Zivota,
v détském veku tak jde jednoznacné o raritni
projev tyreotoxikdzy (3).

Vyznamna rasové predikce vyskytu TPP byla
impulzem pro hledani mozné genetické pre-
dispozice rozvoje tohoto stavu, ale doposud
se nepodarilo kandidatni geny jednoznac¢né
identifikovat (4, 5). Pfesto podle dobte doku-
mentovanych literdrnich Udajd je vyssi prav-
dépodobnost rozvoje TPP uvadéna u pacient
s hypertyredzou, kteff majf mutaci genu KCNJ18.
Tento gen kéduje funkci specifického drasliko-
vého kandlu Kir2.6, ktery se nachézi v kosterni
svaloviné (6, 7,8). V nasem piipadé viak moleku-
larné genetické vysetieni mutaci uvedeného
genu neprokézalo.

Mechanizmy podmiriujici distribucni hypokalemii provdzené paralyzou (volné upraveno podile

citace 9)
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Patofyziologickym podkladem TPP je po-
rucha distribuce Kt mezi intracelularni (ICT)
a extracelularni tekutinou (ECT), nedochazi
tedy k Zddnému snizenf celkového mnoZstvi
Kv organizmu. | kdyZ nejsou prozatim urceny
nékteré detailni mechanizmy, je na obrazku 1
strukturované uvedeno, jak k této distribucnf
poruse dochézi: pfi hypertyredze hormony
Stitné zlazy vyznamné umocnujf ¢innost Na*,
K+ ATPazy (sodikovd pumpa) a soucasne in-
hibuji iontovy kandl Kir. To je provazeno in-
fluxem K* do ICT a rozvojem hypokalemie. Ta
vede ke zméné membranového potencialu
bunék kosterni svaloviny, a tim k dysfunkci
jejich sodikového kanélu, coz se manifestu-
je paralyzou. Sekundarnf zménou provaze-
jici pozménénou distribuci K* byva obvykle
mirna hypofosfatemie a hypomagnezemie
(9). Pokud majf jedinci s hypertyredzou navic
geneticky podminénou poruchu kanélu Kir,
pak je rozvoj hypokalemie a paralyzy snad-
néjsi. Schéma na obrazku soucasné ukazuje,
7e vedle hormond stitné zIdzy mohou také
nékteré dalsi endogenni/exogenni faktory
vyvoldvat zédvaznou distribu¢ni hypokalemii
a naslednou paralyzu.

Dominujicim klinickym symptomem TPP je
svalova slabost, postihujici pfedevsim proximal-
ni svalové skupiny dolnich koncetin. Nemocni
nékdy uvadéji i svalovou bolest &i pocit ztuh-
lého svalstva. Ataky svalové hypotonie byvajf
zejména v rannich hodindch, mohou trvat né-
kolik minut/hodin (10, 11). Snadnéjsimu rozvoji
téchto epizod mUZe pfispivat strava s vysokym
obsahem glycidd, zvysend télesnd zatéz, emocni
stres a prip. i farmakoterapie (zejména diuretika,
inzulin, kortikoidy). Anekdotalné je v rdmci TPP
uvadén rozvoj bulbdrni paralyzy (12, 13), naproti
tomu nebyva postizeni svalstva podilejiciho se
na dychani nebo svald okohybnych, intaktnf
je také sfinkter andlni a moc¢ového méchyre.
U nékterych jedincd s TPP mUze v souvislosti
s hypokalemif dojit ke vzniku zavazné/fataini
srdecni dysrytmie (14, 15, 16).
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Akutni epizoda TPP, zvl. pokud chybi zfetel-
né klinické symptomy hypertyredzy mize byt
znacné podobna akutni paralyze provazejici
myastenickou krizi, akutni transverzalni myeli-
tidu, polyradikuloneuritidu (syndrom Guillain-
Barré), botulizmus nebo nékterou z familidrnich
forem periodickych paralyz. Rozhoduijici pro
stanoveni diagndzy TPP je laboratorni nédlez
hypokalemie provdzené zménami sérovych
koncentraci tyreoidedlnich hormoni.

Lécbu TPP je nutno zahdjit ihned po stano-
veni diagnodzy a to pfedevsim pro moznost pro-
grese hypokalemie. Substituce K ma byt relativné
agresivni v pfipadé, kdy je kalemie <2,5mmol/|
a jsou pfitomny nékteré symptomy hypokale-
mie (kfele, parézy, snizend stfevni peristaltika/
ileus, srdec¢ni dysrytmie). V téchto pfipadech se
tak nevyhneme i.v. podavanf K. Pfitom je v3ak
nezbytna nejen monitorace EKG, ale také casté
laboratorni kontroly kalemie, nebot pfi poruchach
distribuce K* dochazi pomérné rychle k Upravé
jeho sérové koncentrace a hrozi moznost rozvoje
postterapeutické hyperkalemie (17, 18). Pokud je
hypokalemie mima (2,5-3,0 mmol/l), Ize ji korigo-
vat peroralné (farmaka nebo potraviny s vysokym
obsahem K* [banan, brokolice, susené meruriky,
jogurt, pomerancovy dzus]). Soucasné s poda-
vanim K* je nutné zahdjit 1écbu hypertyredzy.
Navozeni eutyredzy je prevenci pfip. dalSich hy-
pokalemickych epizod.

Pro Uplnost je nezbytné uvést, ze vedle
,klasické” varianty TPP provazené hypokalemii,
jsou v literatufe uvedena pozorovani, kdy hypo-
kalemie nebyla pfitomna. Tento zcela ojedinély
stav je oznacovan jako normokalemicka tyreo-
toxicka periodicka paralyza (K'TPP) a vétsinou
¢inf znacné diferencidlné diagnostické rozpaky.
Podle literdrnich zdrojl bylo u vétsiny téchto
nemocnych v inicidlni fdzi pomysleno na syn-
drom Guillain-Barré, hysterickou reakci, intoxi-
kaci nebo nejasnou psychosomatickou poruchu
a teprve zmény laboratornich hodnot hormon(
stitné Zldzy umoznily stanovit diagnézu KTPP
(19, 20, 21). Lé¢ba je u KTPP stejnd jako u TPP,
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je v3ak doporucovano profylaktické podavani
velmi nizkych davek K.

Néhle vznikl paralyza v rdmci diferencidini
diagnostiky vyvolava vétsinou podezienf na
nékteré neurologické onemocnén. | kdyZ v dét-
ském véku vzacné, presto je za takové situace
nezbytné pamatovat na TPP a to i pfi chybéni
nékterych zndmych klinickych pfiznakd, které
jsou s hypertyredzou asociovany.

1. K hypokalemii dochazi: a) nedostate¢nym
pfijmem K, b) zvysenim ztrdt K¥, c) zménou
rozlozeni K* mezi ICT a ECT.

2. Pfi prikazu hypokalemie je pro dalsi dia-
gnosticko-lécebny postup nutné rozlisit,
zda jsou ztraty K* rendlniho nebo extra-
rendlniho plvodu, pfitom je nezbytna
znalost aktudlnich hodnot acidobazické
rovnovahy (ABR). K rozlisenf Ize s vyhodou
pouzit jednoduchych vypoctl vychazejicich
ze sérovych (S) a mocovych (U) koncentraci
K*a kreatininu (Kr):

A) frakeni exkrece drasliku

(FE, [9] = [U xS, 1:[U,, x S,] % 100)
B) pomérdraslik: kreatininv modi (U, :U,)
C) transtubuldrni gradient pro draslik

(TTKG = [UK : UOsmo\aHta] : [SK : SOsmo\ahta];
validni hodnoty TTKG vyzaduji, aby byla
UOsmola\ita > SOsmoIalha)
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