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Kazuistika

Úvod
Mnohé endokrinní poruchy se mohou, 
kromě specifických projevů typických 
pro danou žlázu s vnitřní sekrecí, pro-
jevit i postižením srdce.

Nejčastější endokrinopatie jsou jistě 
poruchy štítné žlázy. Tyreoidální hor-
mony působí na kardiovaskulární 
systém buď přímo, nebo zprostředko-
vaně přes sympatický nervový systém. 
Jejich nadbytek (hypertyreóza) se pro-
jevuje především jako syndrom hy-
perdynamické cirkulace (vzestupem 
srdeční frekvence, kontraktility myo-
kardu, tepového objemu, srdečního 
výdeje, zvyšuje se spotřeba kyslíku tká-
němi), na EKG jsou časté supraventri-
kulární arytmie, zejména fibrilace síní, 
nespecifické změny repolarizační fáze, 
echokardiograf icky lze zjistit hyper-
trofii stěn levé komory, v pokročilých 
případech její dilataci a dysfunkci [1]. 

Častá je systolická hypertenze. Na-
opak k  projevům jejich nedostatku 
(hypotyreózy) patří snížení srdeční 
frekvence, kontraktility myokardu, 
tepového objemu i srdečního výdeje, 
na EKG jsou časté bradyarytmie, pro-
dloužení intervalů PQ a QT, snížená 
voltáž komplexů QRS, nespecif ické 
změny repolarizační fáze (zejména 
ploché či invertované vlny  T), echo-
kardiograficky lze zjistit difuzně sní-
žené kontrakce levé komory srdeční, 
často perikardiální výpotek. V  labo-
ratoři je zvýšená hladina cholesterolu 
a  triglyceridů, trvale je zvýšená hla-
dina kreatinkinázy při normální hla-
dině troponinů a  CKMB (myokar-
diální izoenzym kreatinkinázy) jako 
projev endokrinní myopatie [1]. K cel-
kovým projevům hypotyreózy patří ze-
jména zpomalení psychomotorického 
tempa, únava, spavost, zimomřivost, 

zpomalení střevní pasáže, suchá a svě-
divá kůže, prosáknutí podkoží [2].

Na rozdíl od častých tyreopatií je  
Addisonova choroba, způsobená 
autoimunitní destrukcí nadledvin ve-
doucí k  nedostatku nadledvinových 
steroidů (kortisolu, aldosteronu, adre-
nálních androgenů), onemocnění 
vzácné. Ke klinickým příznakům patří 
nápadná svalová slabost až adynamie, 
únava, hyperpigmentace, nechuten-
ství, nauzea, bolesti břicha, hypoglyke-
mie, ke kardiovaskulárním příznakům 
patří hypotenze až ortostatický kolaps, 
na EKG nízká voltáž QRS komplexů, 
prodloužení QT a asi ve 20 % AV blok 
I. stupně, dále změny vyplývající z hy-
perkalemie. Echokardiograficky může 
být obraz malých srdečních komor se 
zachovalou funkcí [1]. Při stresových 
situacích může dojít k addisonské krizi, 
která se projevuje krajní adynamií, bo-
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lestmi břicha, nauzeou, zvracením, 
průjmy, hypotenzí až neměřitelným tla-
kem, tachykardií, v laboratoři je hypo-
natremie, hyperkalemie, acidóza a hy-
poglykemie, v diferenciálním rozpočtu 
leukocytů je nápadná eozinofilie [1,3].

Společný výskyt autoimunitního po-
stižení několika žláz s vnitřní sekrecí se 
nazývá autoimunitní polyglandulární 
syndrom (APS), v  současnosti jsou 
rozlišovány dva typy. APS-I je autozo-
málně recesivně dědičný syndrom cha-
rakterizovaný triádou: chronická mu-
kokutánní kandidóza, autoimunitně 
podmíněná hypoparatyreóza a auto
imunitně podmíněná adrenokortikální 
insuficience. APS-II je nejčastěji se vy-
skytující syndrom se společnou insu-
ficiencí několika žláz s vnitřní sekrecí, 
jeho prevalence je přibližně 14–20 pří-

padů na 1 000 000 obyvatel. Do kli-
nického obrazu patří autoimunitně 
podmíněná adrenokortikální insuf i
cience (Addisonova choroba) a auto-
imunitní tyreopatie nebo diabetes mel-
litus 1.  typu, podmínkou diagnózy je 
přítomnost nejméně 2 z výše jmenova-
ných postižení, přičemž jednou ze slo-
žek musí být adrenokortikální insufi- 
cience. Klinický obraz je dán kombinací 
příznaků výše uvedených endokrino
patií [3,4].

Popis případu
Mladý 34letý pacient, nekuřák, bez kar-
diální anamnézy, s opakovanými gast-
rointestinálními obtížemi v posledním 
roce, s  opakovaně negativním ezofa-
gogastroduodenoskopickým a  kolo-
noskopickým nálezem a s progredující 

únavou byl nyní opět hospitalizován ve 
spádové nemocnici pro slabost, vertigo 
a bolesti břicha s nauzeou, zvracením, 
řídkou stolicí. Klinicky byla zjištěna hy-
potenze (80/50 mm Hg), nemocný byl 
afebrilní. Za hospitalizace udával opa-
kované bolesti na hrudi, na EKG byl 
vývoj negativních vln T inferolaterálně 
a echokardiograficky byla zjištěna dys-
funkce LK s EF 40 %. Nemocný byl pře-
ložen na III. interní – kardiologickou 
kliniku FN Královské Vinohrady Praha 
k  podrobnému kardiologickému vy-
šetření pro suspektní akutní koronární 
syndrom.

Na EKG u nás byl zjištěn vstupně si-
nusový rytmus s TF 79/min, hraniční 
AV vedení (PQ 0,194–0,205 s), sní-
žená voltáž v  končetinových svodech 
(zejména I, aVL), negativní T V3–V6, 

Obr. 1. EKG při přijetí. Obr. 2. Pigmentované rýhy na dlani.

Obr. 3. Koronarografie – levá koronární tepna. Obr. 4. Koronarografie – pravá koronární tepna.
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Při ambulantní kontrole s  odstu-
pem 2 měsíců se nemocný cítí velmi 
dobře, ustoupily gastrointestinální po-
tíže i únava, bolesti na hrudi se již neo-
pakovaly. Echokardiograficky bylo zjiš-
těno opět mírné zlepšení funkce LK.

Z endokrinologického hlediska je pa-
cient při substituci eufunkční v obou 
hormonálních systémech, při kont-
rolních odběrech došlo k normalizaci 
testosteronu a  gonadotropinů (viz 
tab.  1), screening ostatních orgáno-
vých autoimunit je zatím negativní.

Diskuze
Endokrinopatie jsou v populaci celkem 
časté, zejména poruchy funkce štítné 
žlázy, které postihují 5–7 % české popu-
lace [5]. Jejich projevy v oblasti kardio-
vaskulárního systému mohou být první 
významnou klinickou manifestací.

U výše zmíněného pacienta jsme v di-
ferenciální diagnóze dysfunkce levé ko-
mory srdeční zpočátku zvažovali i myo-

nitního polyglandulárního syndromu 
II. typu.

Okamžitě byla zahájena sub-
stituční terapie hydrocortisonem 
v dávce 100 mg i.v. po 6 hod s po-
klesem k  substituční dávce 20 mg 
hydrocortisonu perorálně, dále f lud-
rocortisonem 0,1  mg, po zvládnutí 
akutního stavu taktéž tyreoidál-
ními hormony, jejichž dávka byla po-
stupně vytitrována na 900 µg týdně, 
zajišťující plnou klinickou i  labo-
ratorní eutyreózu. Při této terapii 
došlo k  rychlé  úpravě TK na hod-
noty 125/75 mm Hg a postupné nor-
malizaci natremie (při propuštění 
141 mmol/l), pozvolna zcela ustou-
pily obtíže nemocného. Při kontrol-
ním echokardiograf ickém vyšetření 
dochází k  pozvolné úpravě funkce 
LK (před propuštěním EF 50–55 %) 
a  normalizaci EKG křivky (obr. 5). 
Nemocný byl po propuštění předán 
do ambulantní péče endokrinologa.

preterminálně negativní T II, III, aVF 
(obr. 1). Dále byla stanovena echo-
kardiograf icky lehká systolická dys-
funkce LK s EF 45–50 % při difuzní hy-
pokinezi s  maximem v  oblasti boční 
stěny, perikard bez výpotku. V klinic-
kém obraze dominovala hypotenze, 
adynamie, zpomalené psychomoto-
rické tempo, suchá kůže s  hyperpig-
mentacemi v rýhách (obr. 2). V labo-
ratoři ve spádové nemocnici i  u  nás 
vstupně byla zjištěna zvýšená hodnota 
CK (12,26 … 8,18 µkat/l), normální 
hodnota CK MB, opakovaně negativní 
troponin I, hyponatremie (130 … 129 
… 123 … 130 mmol/l), hraniční glyke-
mie (3,8 … 3,7 mmol/l), vstupně nor-
mokalemie (4,55 mmol/l) a  opako-
vaně negativní zánětlivé markery (CRP 
4,2 … 5,3 … 3,0 mg/l, bez leukocytózy 
v krevním obraze). Provedená korona-
rografie prokázala normální nález na 
věnčitých tepnách (obr. 3 a 4), ventri-
kulograficky EF 45 %.

Dále za hospitalizace po koronaro-
grafii přetrvávala hypotenze s minimál-
ními hodnotami TK až 70/40 mm Hg 
i přes hydratační terapii, prohloubila 
se adynamie, trvala cefalea, nauzea 
se zvracením, neurologem byla vylou-
čena centrální etiologie. V  laboratoři 
byl stanoven posléze pokles natremie 
až k 123 mmol/l, která byla přechodně 
korigována intravenózně, současně 
došlo k  rozvoji mírné hyperkalemie 
(5,17 mmol/l).

Pro klinický obraz jsme pojali pode-
zření na endokrinopatii – Addisonovu 
chorobu, kterou potvrdila nízká hla-
dina sérového kortisolu (33,4 nmol/l), 
zároveň byly zjištěny vysoké hodnoty 
TSH (opakovaně nad 100 mIU/l) při 
nízkých hodnotách fT3 a fT4 a snížené 
hodnoty pohlavních hormonů (viz 
tab. 1). Sonograficky byla štítná žláza 
s  typickými známkami imunopatie. 
Endokrinologem byla potvrzena Addi-
sonova choroba s periferní autoimu-
nitní hypotyreózou, centrální hypo-
gonadizmus v.s. sekundární etiologie. 
Současný výskyt těchto endokrinopa-
tií se známkami autoimunitního po-
stižení odpovídá diagnóze autoimu-

Tab. 1. Laboratorní hodnoty.

Vyšetření Vstupní hodnota Po léčbě Normální hodnoty
TSH > 100 mIU/l 2,920 mIU/l 0,465–4,680 mIU/l
fT4 1,6 pmol/l 25,28 pmol/l 10,0–26,0 pmol/l
LH 3,9 IU/l 4,7 IU/l do 10 IU/l (1–8,2)
FSH 1,2 IU/l 2,4 IU/l 1,55–9,74 IU/l
prolaktin 19,1 µg/l 9,48 µg/l 3,0–19,0 µg/l
kortison – dopoledne 33,4 nmol/l 431 nmol/l 140,0–700,0 nmol/l
testosteron 6,0 nmol/l 20,14 nmol/l 9,0–55,0 nmol/l
natrium 129 mmol/l 139 mmol/l 135–146 mmol/l
kalium 4,55 mmol/l 4,1 mmol/l 3,8–5,4 mmol/l
glukóza 3,76 mmol/l 4,9 mmol/l 3,6–5,59 mmol/l

Obr. 5. EKG při propuštění.
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funkce levé komory srdeční při echo-
kardiografickém vyšetření, po vylou-
čení ischemické a  zánětlivé etiologie, 
by bylo vhodné vždy zvážit možnost en-
dokrinopatie a provést v tomto smyslu 
základní laboratorní vyšetření.
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pad 11letého chlapce s  addisonskou 
krizí při dosud nepoznané Addisonově 
chorobě, s  hypovolemickým šokem, 
u  kterého došlo i  při adekvátní tera-
pii během 24 hod k srdečnímu selhání, 
echokardiograficky se známkami kar-
diomyopatie. Teprve po několikadenní 
léčbě dopaminem došlo k úpravě sr-
dečních funkcí [12]. V některých pra-
cích však zvažovaná systolická dys-
funkce levé komory srdeční, která je 
popisována u nemocných s panhypo-
pituitarizmem, u samotné Addisonovy 
choroby potvrzena nebyla [13].

U našeho nemocného nelze s  jisto-
tou říci, zda příčinou dysfunkce levé ko-
mory srdeční byla spíše hypotyreóza, či 
Addisonova choroba, nicméně jistě je 
častěji dysfunkce levé komory popiso-
vána při hypotyreóze.

Příznaky, které se u našeho pacienta 
objevily po koronarografii (progrese 
hypotenze, bolesti hlavy, nauzea, zvra-
cení, apatie a  těžká adynamie, v  la-
boratoři prohloubení hyponatremie 
a mírná hyperkalemie), byly pravděpo-
dobně projevem incipientní addison-
ské krize. Vyvolávajícím momentem 
byla zřejmě zátěž pacienta, způsobená 
invazivním vyšetřením.

Závěr
Popisujeme kardiologické nálezy 
u 34letého nemocného s Addisonovou 
chorobou a  hypotyreózou, zejména 
hypokinezi levé komory srdeční spolu 
s depolarizačními změnami úseku ST-T 
na EKG. Uvedené nálezy ustupují po 
substituční hormonální terapii spolu 
s  klinickým obrazem výše zmíněných 
endokrinopatií.

U  pacientů s  nespecif ickými změ-
nami na EKG a  nálezem poruchy 

karditidu, pro kterou však nesvědčily 
opakovaně nízké hladiny zánětlivých 
parametrů (CRP 5,3 … 3,0 mg/l) ani 
klinický obraz. Těžší hypotenze, hypo-
natremie, adynamie, a  zejména cel-
kový habitus nemocného a anamnéza 
opakovaných gastrointestinálních ob-
tíží svědčily pro Addisonovu chorobu. 
Nespecifické abnormity ST-T úseků na 
EKG, dysfunkce levé komory srdeční 
při normálním koronarografickém ná-
lezu a trvalá elevace CK při normálních 
hodnotách troponinu I odpovídaly v li-
teratuře popisovaným kardiovaskulár-
ním projevům hypotyreózy [1]. Opa-
kovaně jsou u hypotyreózy popisovány 
zejména poruchy srdeční funkce – 
v počátečních stadiích je popisována 
diastolická dysfunkce [6,7], později 
poruchy kontraktility vedoucí až k sr-
dečnímu selhání [8,9]. Např. je uveden 
případ nemocné po náhradě aortální 
chlopně, u které došlo k oběhovému 
selhání s  nálezem dysfunkce levé ko-
mory srdeční s  ejekční frakcí 10 %. 
Standardní léčba diuretiky a  inotrop-
ními léky byla bez efektu. Byla zjištěna 
těžká hypotyreóza (TSH 70  mIU/l).  
Teprve po hormonální substituci 
došlo k ústupu známek srdečního se-
lhání a  úpravě funkce levé komory 
srdeční [10].

Naopak kardiovaskulární projevy 
u addisoniků jsou popisovány zřídka. 
Ačkoli většina učebnic uvádí u  Addi-
sonovy choroby zachovalou funkci 
mnohdy zmenšené levé komory sr-
deční [1], jsou i  takové, které uvá-
dějí Addisonovu chorobu jako jednu 
z příčin metabolických kardiomyopa-
tií [11]. Vyskytují se i práce, které po-
pisují v  souvislosti s  touto chorobou 
srdeční selhání. Např. je popisován pří-


