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Okresowy paraliz hipokaliemiczny w przebiegu
nadczynnoSci tarczycy - List do redakgji

Szanowny Panie Profesorze

W  ostatnim numerze Endokrynologii Polskiej
ukazal si¢ praca przedstawiajaca przypadek okreso-
wego niedowladu hipokaliemicznego w przebiegu
nadczynnosci tarczycy [1]. Jest to — wedlug moich
wiadomosci — druga praca na ten temat w pismien-
nictwie polskim. Pierwsza — ktérej jestem wspdtau-
torem — opublikowana zostala przed ponad 10 laty
[2]. Poniewaz przypadek tamten mam wcigz bardzo
dobrze w pamieci, i poniewaz byt to — jak do tej pory
- jedyny w pi$miennictwie polskim opis tej rzadko
u os6b rasy bialej wystepujacej choroby, pozwalam
sobie przesta¢ na rece Pana Profesora kilka uwag,
jakie nasunely mi si¢ przy poréwnaniu tych dwéch
przypadkow.

Pomimo podobieristwa obrazu klinicznego
(okresowy niedowlad hipokaliemiczny bedacy
pierwszym uchwyconym objawem choroby Graves-
Basedowa, niewystepowanie objawéw ocznych),
miedzy opisanymi chorymi wystepowaly réwniez
istotne réznice. U chorego opisanego przez nas 10
lat temu [2] nie byliSmy w stanie okresli¢ czynnika
wywotujacego napadowa hipokaliemie. Napady takie
wystepowaly wielokrotnie, w ich przebiegu stwier-
dzano stezenie potasu w surowicy ponizej 2 mmol/l,
jednak hipokaliemia byla przemijajaca. W czasie
kilkunastodniowego pobytu chorego w Klinice Nefro-
logii, Endokrynologii i Choréb Przemiany Materii
w Katowicach, jedynie raz obserwowano spadek
kaliemii do wartosci 2,5 mmol/l. Objawy kliniczne
byly skape, a kaliemia ulegta samoistnej normalizacji.
Mimo doktadnej obserwagji klinicznej, réwniez tego
ataku hipokaliemii nie byliSmy w stanie powigzad
z jakimkolwiek czynnikiem wywotujacym. Natomiast
u chorego opisywanego przez zespoét Pani Profesor
Marcinowskiej-Suchowierskiej [1] czynnik wywotu-
jacy byl latwo wuchwytny (wysitek fizyczny
i pokarm bogatoweglowodanowy, spozyty w dniu
poprzedzajacym atak niedowladu), a hipokaliemia
nasilona i wymagajaca suplementacji potasu.
Niestety, w zadnym z opisanych przypadkéw nie
oznaczono stezenia insuliny w surowicy, ani nie
okreslono insulinowrazliwosci chorego.

Poniewaz u naszego chorego nie obserwowalismy
dlugotrwatej i nasilonej hipokaliemii, prowadzone
leczenie bylo gléwnie przyczynowe (tyreosta-
tyk). Leczenie to bylo bardzo efektywne, po jego
rozpoczeciu u chorego nie obserwowano juz nigdy
epizodéw hipokaliemii.

Zwraca uwagge fakt, Ze o ile spoczynkowe stezenia
aldosteronu byly u obydwéch chorych prawidiowe,
o tyle w opisywanym przez nas przed 10 laty
przypadku aktywno$¢ reninowa osocza, wynoszaca
wyjéciowo 0,4 ng/ml/h (warto$¢ niska), po pioni-
zacji i restrykcji sodu wzrosta do 39,5 ng/ml/h. Taki
nadmierny wzrost ARO $wiadczy o pewnej nadre-
aktywnosci ukladu RAA, ktérej przyczyna moze
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by¢ aktywacja ukltadu adrenergicznego, wystepujaca
u chorych z nadczynnosciq tarczycy. Nadmierna
aktywacja ukladu RAA moze by¢ dodatkowym
czynnikiem przyczyniajacym sie do rozwoju hipoka-
lemii.

Chcialbym réwniez zwrdci¢ uwage na fakt mozli-
wosci wystapienia u chorych z okresowym niedo-
wiladem hipokaliemicznym kwasicy oddechowej
(@ nie zasadowicy nieoddechowej, spotykanej
najczesciej u chorych z hipokaliemig). Kwasica ta
jest wynikiem niedowladu mie$ni oddechowych
i wymagaé moze podawania tlenu. Kwasica taka,
na szczescie o niewielkim nasileniu, wystepowala
u chorego opisywanego przez nas [2].

O duzej roli podloza genetycznego w rozwoju
okresowego niedowladu hipokaliemicznego, wyste-
pujacego w przebiegu nadczynnosci tarczycy,
$wiadczy fakt znacznie czestszego wystepowania tej
choroby u 0s6b rasy zoéttej. Jednak nie jest jasne, jakie
konkretnie geny mialyby warunkowaé zwiekszong
(lub zmniejszona) podatnosé na jej rozwéj. Zaréwno
dane na temat mutacji kanaléw wapniowych, jak i
kanatéw potasowych sg sprzeczne. Czes¢ autoréw
bowiem wykazatla zwigzek wystepujacych u chorych
réznic w sekwengji polipeptydowej kanaléw wapnio-
wych [3] albo potasowych [4] z objawami niedo-
wiladu hipokaliemicznego, inni jednak nie potrafili
takiej zaleznosci wykazad [5-7]. Zatem, mimo duzego
postepu badarn w tej dziedzinie, kwestia predyspo-
zycji genetycznej do okresowego niedowladu hipoka-
liemicznego w przebiegu nadczynnosci tarczycy
pozostaje niewyjasniona.
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