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Souhrn: Velka ¢ast endokrinnich poruch se miZe projevit i postizenim srdce. Uvadime p¥ipad mladého 34letého nemocného, ktery byl
na nasem pracovisti vySetfen pro nespecifické zmény tseku ST-T na EKG a nové zjidténou dysfunkci levé komory srde¢ni s podezfenim na
akutni koronarn{ syndrom. Provedena vy3etfeni viak tuto diagnézu nepotvrdila. Doplnéné endokrinologické vysetfeni potvrdilo Addiso-
novu chorobu a tézkou hypotyreézu. P¥ hormonalni substituéni terapii doslo k dstupu obtizi nemocného a k tpravé EKG i echokardio-
grafického nélezu.

Kli¢ova slova: dysfunkce levé komory srdeéni - nespecifické zmény tseku ST-T na EKG - Addisonova choroba - hypotyredza -
autoimunitni polyglanduldrni syndrom Il. typu

Cardiac symptoms in a patient with Addison’s disease and hypothyreosis on the basis of autoimmune polyglandular syndrome type I

Summary: In many endocrine diseases we can find a heart disorder. We present a case of a young patient aged 34 years, who was exa-
mined for non-specific ST-T abnormalities on ECG and a new-diagnosed left ventricle dysfunction with suspicion to the acute coronary
syndroma. However, this diagnosis wasn’t verified. Endocrinological examination detected the Addison’s disease and a severe hypothyre-
osis. After the hormonal substitution therapy was given, the patient became asymptomatic and the ECG- and echocardiographic changes

disappeared.
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Uvod

Mnohé endokrinni poruchy se mohou,
kromé specifickych projevil typickych
pro danou Zlazu s vnitin{ sekreci, pro-
jevit i postizenim srdce.

Nejcastéjsi endokrinopatie jsou jisté
poruchy 3titné zldzy. Tyreoidalni hor-
mony puasobi na kardiovaskularni
systém bud p¥imo, nebo zprosttedko-
vané pres sympaticky nervovy systém.
Jejich nadbytek (hypertyredza) se pro-
jevuje ptedevdim jako syndrom hy-
perdynamické cirkulace (vzestupem
srdec¢ni frekvence, kontraktility myo-
kardu, tepového objemu, srde¢niho
vydeje, zvySuje se spotieba kysliku tkd-
némi), na EKG jsou ¢asté supraventri-
kuldrnf arytmie, zejména fibrilace sini,
nespecifické zmény repolarizaéni faze,
echokardiograficky Ize zjistit hyper-
trofii stén levé komory, v pokrocilych
ptipadech jeji dilataci a dysfunkci [1].
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Casté je systolicka hypertenze. Na-
opak k projeviim jejich nedostatku
(hypotyredzy) patii snizeni srdecni
frekvence, kontraktility myokardu,
tepového objemu i srdeéniho vydeje,
na EKG jsou casté bradyarytmie, pro-
dlouzeni intervald PQ a QT, snizend
voltaz komplexti QRS, nespecifické
zmény repolarizaéni faze (zejména
ploché ¢i invertované viny T), echo-
kardiograficky Ize zjistit difuzné sni-
Zené kontrakce levé komory srdecnt,
¢asto perikardialnf vypotek. V labo-
ratofi je zvy$end hladina cholesterolu
a triglyceridd, trvale je zvySend hla-
dina kreatinkindzy p¥i normalni hla-
diné troponint a CKMB (myokar-
dialni izoenzym kreatinkindzy) jako
projev endokrinni myopatie [1]. K cel-
kovym projeviim hypotyredzy patfi ze-
jména zpomaleni psychomotorického
tempa, Gnava, spavost, zimomfivost,

zpomaleni stfevni pasaze, suchd a své-
diva kdze, prosaknuti podkozi [2].
Na rozdil od ¢astych tyreopatif je
Addisonova choroba, zplsobend
autoimunitni destrukci nadledvin ve-
douci k nedostatku nadledvinovych
steroidd (kortisolu, aldosteronu, adre-
nalnich androgent), onemocnéni
vzacné. Ke klinickym ptiznakim pat#i
ndpadna svalova slabost az adynamie,
tnava, hyperpigmentace, nechuten-
stvi, nauzea, bolesti b¥icha, hypoglyke-
mie, ke kardiovaskularnim p¥iznakdim
pati hypotenze az ortostaticky kolaps,
na EKG nizkd voltdz QRS komplext,
prodlouZeni QT a asi ve 20 % AV blok
I. stupné, dale zmény vyplyvajici z hy-
perkalemie. Echokardiograficky mize
byt obraz malych srde¢nich komor se
zachovalou funkef [1]. PFi stresovych
situacich muZe dojit k addisonské krizi,
kterd se projevuje krajni adynamif, bo-
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Obr. 1. EKG pti pFijeti.

lestmi bFficha, nauzeou, zvracenim,
prajmy, hypotenzi az nemétitelnym tla-
kem, tachykardii, v laboratoti je hypo-
natremie, hyperkalemie, acidéza a hy-
poglykemie, v diferencidlnim rozpoctu
leukocyttl je ndpadnd eozinofilie [1,3].

Spoleény vyskyt autoimunitniho po-
stizeni nékolika Zl4z s vnitfni sekreci se

nazyvd autoimunitni polyglandularni

syndrom (APS), v soucasnosti jsou
rozlidovény dva typy. APS-l je autozo-
malné recesivné dédi¢ny syndrom cha-
rakterizovany triddou: chronicka mu-
kokutdnni kandidéza, autoimunitné
podminénd hypoparatyreéza a auto-

imunitné podminénd adrenokortikalnf

insuficience. APS-Il je nej¢astéji se vy-
skytujici syndrom se spole¢nou insu-
ficienci nékolika 21az s vnitini sekreci,
jeho prevalence je pfiblizné 14-20 p¥i-

padt na 1 000 000 obyvatel. Do kli-
nického obrazu patfi autoimunitné
podminéna adrenokortikalni insufi-
cience (Addisonova choroba) a auto-
imunitni tyreopatie nebo diabetes mel-
litus 1. typu, podminkou diagndzy je
pritomnost nejméné 2 z vySe jmenova-
nych postiZeni, pfi¢emz jednou ze slo-
zek musi byt adrenokortikalni insufi-

cience. Klinicky obraz je ddn kombinacfi

ptiznakd vyse uvedenych endokrino-
patif [3,4].

Popis pFipadu

Mlady 34lety pacient, nekufak, bez kar-
didlni anamnézy, s opakovanymi gast-
rointestindlnimi obtiZzemi v poslednim
roce, s opakované negativnim ezofa-
gogastroduodenoskopickym a kolo-

noskopickym nalezem a s progredujici

Obr. 2. Pigmentované ryhy na dlani.

tnavou byl nyni opét hospitalizovan ve
spadové nemocnici pro slabost, vertigo
a bolesti b¥icha s nauzeou, zvracenim,
fidkou stolici. Klinicky byla zjisténa hy-
potenze (80/50 mm Hg), nemocny byl
afebrilni. Za hospitalizace udéval opa-
kované bolesti na hrudi, na EKG byl
vyvoj negativnich vin T inferolateralné
a echokardiograficky byla zjisténa dys-
funkce LK's EF 40 %. Nemocny byl pte-
loZzen na Ill. interni - kardiologickou
kliniku FN Kralovské Vinohrady Praha
k podrobnému kardiologickému vy-
Setfen( pro suspektni akutni korondrn{
syndrom.

Na EKG u nds byl zjistén vstupné si-
nusovy rytmus s TF 79/min, hraniénf
AV vedeni (PQ 0,194-0,205 s), sni-
Zend voltdz v koncetinovych svodech
(zejména 1, aVL), negativni T V,-V,,

Obr. 3. Koronarografie - leva koronarni tepna.
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Obr. 4. Koronarografie - prava koronarni tepna.
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preterminalné negativni T I, Ill, aVF
(obr. 1). Dale byla stanovena echo-
kardiograficky lehka systolickd dys-
funkce LK s EF 45-50 % p¥i difuzni hy-
pokinezi s maximem v oblasti bo¢ni
stény, perikard bez vypotku. V klinic-
kém obraze dominovala hypotenze,
adynamie, zpomalené psychomoto-
rické tempo, sucha kGze s hyperpig-
mentacemi v ryhach (obr. 2). V labo-
ratofi ve spadové nemocnici i u nds
vstupné byla zjisténa zvysend hodnota
CK (12,26 ... 8,18 pkat/l), normalni{
hodnota CK MB, opakované negativn{
troponin |, hyponatremie (130 ... 129
... 123 ... 130 mmol/l), hrani¢ni glyke-
mie (3,8 ... 3,7 mmol/l), vstupné nor-
mokalemie (4,55 mmol/l) a opako-
vané negativni zanétlivé markery (CRP
4,2 ...53 ...3,0 mg/l, bez leukocytdzy
v krevnim obraze). Provedend korona-
rografie prokdzala normdlnf nalez na
véncitych tepnach (obr. 3 a 4), ventri-
kulograficky EF 45 %.

Déle za hospitalizace po koronaro-
grafii pfetrvévala hypotenze s minimal-
nimi hodnotami TK az 70/40 mm Hg
i pres hydrata¢ni terapii, prohloubila
se adynamie, trvala cefalea, nauzea
se zvracenim, neurologem byla vylou-
¢ena centralnf etiologie. V laboratofi
byl stanoven posléze pokles natremie
az k 123 mmol/I, kterd byla ptechodné
korigovana intravenézné, soucasné
doslo k rozvoji mirné hyperkalemie
(5,17 mmol/l).

Pro klinicky obraz jsme pojali pode-
zfeni na endokrinopatii - Addisonovu
chorobu, kterou potvrdila nizkd hla-
dina sérového kortisolu (33,4 nmol/l),
zaroven byly zjistény vysoké hodnoty
TSH (opakované nad 100 mlU/I) p¥i
nizkych hodnotdch T, a fT, a snizené
hodnoty pohlavnich hormont (viz
tab. 1). Sonograficky byla stitna zlaza
s typickymi zndmkami imunopatie.
Endokrinologem byla potvrzena Addi-
sonova choroba s periferni autoimu-
nitn{ hypotyreézou, centralni hypo-
gonadizmus v.s. sekundarni etiologie.
Soudasny vyskyt téchto endokrinopa-
tif se zndmkami autoimunitniho po-
stizeni odpovidd diagnéze autoimu-
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Tab. 1. Laboratorni hodnoty.

Vysetieni Vstupni hodnota
TSH > 100 mlU/I
fT, 1,6 pmol/I
LH 3,9 1U/1
FSH 1,2 1U/I
prolaktin 19,1 pg/I
kortison - dopoledne 33,4 nmol/I
testosteron 6,0 nmol/|
natrium 129 mmol/I
kalium 4,55 mmol/I
glukéza 3,76 mmol/|

Po lécbé Normalni hodnoty
2,920 mlU/I 0,465-4,680 mlIU/|
25,28 pmol/I 10,0-26,0 pmol/I

4,7 1U/1 do 10 1U/1 (1-8,2)

2,410/ 1,55-9,74 1U/I

9,48 pg/| 3,0-19,0 pg/I
431 nmol/I 140,0-700,0 nmol/I
20,14 nmol/I 9,0-55,0 nmol/I
139 mmol/I 135-146 mmol/I
4,1 mmol/I 3,8-5,4 mmol/I
4,9 mmol/I 3,6-5,59 mmol/I

nitnfho polyglandularniho syndromu
. typu.

Okamzité byla zahdjena sub-
stituéni terapie hydrocortisonem
v davce 100 mg i.v. po 6 hod s po-
klesem k substituéni davce 20 mg
hydrocortisonu peroralné, déle flud-
rocortisonem 0,1 mg, po zvladnutf
akutniho stavu taktéZ tyreoidal-
nimi hormony, jejichz davka byla po-
stupné vytitrovana na 900 pg tydné,
zajistujici plnou klinickou i labo-
ratorni eutyredzu. P¥i této terapii
doslo k rychlé dpravé TK na hod-
noty 125/75 mm Hg a postupné nor-
malizaci natremie (p¥i propusténi
141 mmol/l), pozvolna zcela ustou-
pily obtize nemocného. P¥i kontrol-
nim echokardiografickém vySetten(
dochdazi k pozvolné upravé funkce
LK (pFed propusténim EF 50-55 %)
a normalizaci EKG k¥ivky (obr. 5).
Nemocny byl po propusténi preddn
do ambulantni péce endokrinologa.

Pri ambulantni kontrole s odstu-
pem 2 mésicli se nemocny citi velmi
dobte, ustoupily gastrointestindlni po-
tize i Unava, bolesti na hrudi se jiz neo-
pakovaly. Echokardiograficky bylo zjis-
téno opét mirné zlepsenf funkce LK.

Z endokrinologického hlediska je pa-
cient pfi substituci eufunkéni v obou
hormondlnich systémech, p¥i kont-
rolnich odbérech doslo k normalizaci
testosteronu a gonadotropinl (viz
tab. 1), screening ostatnich organo-
vych autoimunit je zatim negativn.

Diskuze
Endokrinopatie jsou v populaci celkem
¢asté, zejména poruchy funkce 3titné
Zlazy, které postihuji 5-7 % ceské popu-
lace [5]. Jejich projevy v oblasti kardio-
vaskuldrniho systému mohou byt prvni
vyznamnou klinickou manifestaci.

U vy8e zminéného pacienta jsme v di-
ferencidlni diagnéze dysfunkce levé ko-
mory srdeéni zpo&atku zvaZovali i myo-

Obr. 5. EKG pfi propusténi.
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karditidu, pro kterou v3ak nesvédcily
opakované nizké hladiny zanétlivych
parametrd (CRP 5,3 ... 3,0 mg/l) ani
klinicky obraz. Téz3i hypotenze, hypo-
natremie, adynamie, a zejména cel-
kovy habitus nemocného a anamnéza
opakovanych gastrointestinalnich ob-
tiz{ svédcily pro Addisonovu chorobu.
Nespecifické abnormity ST-T tsekd na
EKG, dysfunkce levé komory srde¢ni
pti normélnim koronarografickém na-
lezu a trvala elevace CK p#i normaélnich
hodnotach troponinu | odpovidaly v li-
teratufe popisovanym kardiovaskular-
nim projeviim hypotyreézy [1]. Opa-
kované jsou u hypotyredzy popisovany
zejména poruchy srdeéni funkce -
v podatecnich stadiich je popisovana
diastolickd dysfunkce [6,7], pozdéji
poruchy kontraktility vedouci az k sr-
decnimu selhdni [8,9]. Nap¥. je uveden
pfipad nemocné po nahradé aortdln{
chlopné, u které doslo k obéhovému
selhani s nalezem dysfunkce levé ko-
mory srdecni s ejekéni frakei 10 %.
Standardni [é¢ba diuretiky a inotrop-
nimi léky byla bez efektu. Byla zjisténa
tézka hypotyreéza (TSH 70 mliU/I).
Teprve po hormonadlni substituci
doslo k dstupu zndmek srdecniho se-
Ihdni a dpravé funkce levé komory
srde¢ni [10].

Naopak kardiovaskularni projevy
u addisonikd jsou popisovany zfidka.
Ackoli vétsina ucebnic uvadi u Addi-
sonovy choroby zachovalou funkci
mnohdy zmen3ené levé komory sr-
de¢ni [1], jsou i takové, které uva-
déji Addisonovu chorobu jako jednu
z pfi¢in metabolickych kardiomyopa-
tif [11]. Vyskytuji se i prace, které po-
pisuji v souvislosti s touto chorobou
srde¢ni selhani. Napft. je popisovén pfi-
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pad 11letého chlapce s addisonskou
krizi p¥i dosud nepoznané Addisonové
chorobé, s hypovolemickym Sokem,
u kterého doslo i p¥i adekvatni tera-
pii béhem 24 hod k srde¢nimu selhanf,
echokardiograficky se znamkami kar-
diomyopatie. Teprve po nékolikadennf
lécbé dopaminem doslo k Gpravé sr-
deé¢nich funkei [12]. V nékterych pra-
cich viak zvaZzovana systolickd dys-
funkce levé komory srde¢ni, kterd je
popisovdna u nemocnych s panhypo-
pituitarizmem, u samotné Addisonovy
choroby potvrzena nebyla [13].

U naseho nemocného nelze s jisto-
tou Fici, zda p¥icinou dysfunkce levé ko-
mory srdeéni byla spise hypotyreéza, ¢i
Addisonova choroba, nicméné jisté je
¢astéji dysfunkce levé komory popiso-
vana pfi hypotyredze.

Ptiznaky, které se u naseho pacienta
objevily po koronarografii (progrese
hypotenze, bolesti hlavy, nauzea, zvra-
ceni, apatie a tézkd adynamie, v la-
boratoti prohloubeni hyponatremie
a mirna hyperkalemie), byly pravdépo-
dobné projevem incipientni addison-
ské krize. Vyvolavajicim momentem
byla ziejmé zatéz pacienta, zptisobena
invazivnim vySetienim.

Zavér
Popisujeme kardiologické nalezy
u 34letého nemocného s Addisonovou
chorobou a hypotyreézou, zejména
hypokinezi levé komory srde¢ni spolu
s depolarizaénimi zménami tseku ST-T
na EKG. Uvedené nélezy ustupuji po
substituéni hormondlni terapii spolu
s klinickym obrazem vySe zminénych
endokrinopatif.

U pacientll s nespecifickymi zmé-
nami na EKG a ndlezem poruchy

funkce levé komory srde¢ni p¥i echo-
kardiografickém vysetfeni, po vylou-
¢enf ischemické a zanétlivé etiologie,
by bylo vhodné vzdy zvazit moznost en-
dokrinopatie a provést v tomto smyslu
zakladni l[aboratorni vySetfen.
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