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RODINNY VYSKYT CHRONICKE NEDOSTATECNOSTI NADLEDVINEK
A JE]JI KOEXISTENCE S VREDOVOU CHOROBOU DVANACTNIKU

(Sdéleni z praxe)

PAVEL BROZ, prom. lékaf a TOMAS HARTMAN, prom. lékaf
(vnit¥ni odd. vojenské nemocnice C. Bud&jovice)

Vleklé selhdni nadledvinek (Addisonova cho-
roba) neni onemocnéni prili§ vzdcné, i kdyZ
se procento jeho vyskytu uvadi rtzné 1:5000,
1,2:2500 pitvanych. Mezi vzacnd pozorovani pa-
tfi soucasny vyskyt Addisonovy choroby u sou-
rozenctl se soucasnym vyskytem viedové choro-
by Zaludku ¢i dvanéctniku. Na naSem oddé&leni
jsme 1écili dva bratry s touto chorobou, z nichZ
u starSiho byla prokézédna viedova choroba dva-
nactniku, pro jejiz pretrvavajici dyspetické po-
tiZe s penetraci a néaslednym krvdcenim a pro
opakovéani Addisonskych krizi bylo nutno pfi-
stoupit k resekci Zaludku.

Kazuistika

R. M., narozeny 1933, povolanim stdtni zaméstna-
nec, byl pfijat na oddéleni 17. 8. 1962 s Zadosti oSe-
tFujictho 1ékafe o wvySetfeni pro dyspeptické potiZe.
Nemocny pocitoval asi 4 tydny bolesti v nadb¥Fisku,
dostavujici se vZdy na la¢no a v noci. 5. 8. m#&l nau-
zeu, zvracel a dostal priijem. Stolice nebyla ¢ernd. Pfi
nactniku. Uvedené bolesti se posledni dny pfed pti-
jetim zhorSovaly a Casto budily nemocného ze span-
ku. Nechutenstvim mnetrpél, stolice se za n&kolik dnti
upravila. Jiné potiZe neudéaval.

Z osobni anamnézy: v détstvi prodélal spdlu, z&-
nét stredniho ucha, spalni¢ky, nékolik angin, plané
nestovice a zardénky. LécCil se vZdy doma, p¥i spale
byl 6 tydnt v nemocnici. Od 13 let pozorovali rodice
temné&jsi zbarveni kiZe nemocného, v 17 letech zacal
nemocny vice prFisolovat jidlo. Byl aktivnim sportov-
cem a pfi l1ékafskych prohlidkdch byl shledan vzdy
zdrav.

Zajimavé jsou nékteré udaje z rodinné anamnézy:
stryc zemfel v 15 letech na chorobu nadledvinek, ba-
hicka zemfela na tbc plic. Ze sourozenci dvé sestry,
dvojCata, narozend v roce 1951, zdrdva, nemaji Zadné
potiZe, ani nejsou na nich objektivné zjistitelné zmeé-
ny, které by vzbuzovaly podez¥eni z Addisonovy cho-
roby. U bratra prokdzédna Addisonova choroba (viz
nize).

Objektivni nélez pfFi prFijeti: nemocny primérené
vyZivy, kostra stfedn], svalstvo pevné, vySka 169 cm,
véha 62 kg, tep 62/min., pravideln§, TK 110/90 mm
Hg. KliZe snéd4, dlaiiové ryhy a pds temnéji pigmen-
tovany. Senzitivni i motorickd inervace obliCeje ne-
poruSena, spojivky bledS$i, rty bez cyandzy. Na bu-
kélnich sliznicich i na rtech difizné rozeseté tem-
né hnédofialové skvrny. Nosohltan zarudly, tonzily
mirné zvétSené, bez Cepli. Na krku, plicich a srdci
fyziologicky néalez. Bficho v drovni hrudniku, mékke,

pii palpaci bolestivé v nadbfFiSku s maximem vpra-
vo, od st¥edni Cary. Jatra nezvétSena, slezina nehmat-
nd. Genitdl normdaln& ochlupen, bez patologickych
zmén. Na koncetindch aZ na drobné posttraumatické
zmény normdalni nélez.

Laboratorni ndlezy: Mo¢ chemicky negativni, v se-
dimentu zcela ojedinélé leukocyty. V krevnim obra-
ze 4,18 miliond erytrocytli a 6800 leukocytli v cmm,
hemoglobin 88 %, v diferencidlnim krevnim obraze
mirnéd lymfocytéza (48 %) s neutropenii (48 %). Se-
dimentace 17/37. Zalude¢ni chemismus: 0/24, 0/16,
28/48, 46/67, 38/64, 39/59, ¢erpano po 15 minutéach.
Nebilkovinny dusik 48 mg%. Elektroforéza bilkovin:
albuminy 56,5 %, globuliny 6,4 %, alfa 1, 10,3%, al-
fa 2, 10,3 % beta, 16,5 % gama. Ag kvocient 1,29. Cho-
lesterol v séru 344 mg %. Mineralogram séra: Na
259 mg %, K 23 mg %, Ca 9,5 mg %, anorganicky
fosfor 3,5 mg %. Hladina alkalickych fosfatdz 14
j. K. A. Takatova reakce negativni, Thymolovy test
3,2 j., Weltman 1—6. Celkovy bilirubin séra 1,0 mg %.
Glykemicka kfivka: na latno 103 mg %, po 30 mi-
nutdch 122 mg %, 131 mg %, 97 mg %, 97 mg %.
Cukr v modi negativni. Po provedeni rtg. vysetieni
stanovena diagnéza vrFedové choroby dvanéactniku a
susp. Morbus Addison. Zavedena lé¢ba antacidy, se-
dativy a 1% roztokem prokainu v i. v. aplikaci. PFi
neslané diet&, kterd byla ordinovdana den pfed pro-
vedenim Robinson-Power-Keplerovy zkous$ky, doslo
ke zhorSeni celkového stavu nemocného. StéZoval si
na pocit slabosti, velmi obtiZnou chlizi a silné&jsi bo-
lesti v nadbfiSku. Krevni tlak se pohyboval kolem
90/70 mm Hg. Po zvySeném pi¥ivodu NaCl v potravé
a v nékolika infazich fyziologického roztoku se ci-
til nemocny mnohem lépe. Vysledek Robinson-Po-
wer-Keplerovy zkouSky byl pozitivni, dile provede-
ny Thorndv test negativni. P¥i menSich zakrocich,
odbéru krve ap., nemocny vZdy kolaboval. V tFetim
tydnu 1éc¢by doSlo opét ke zhorSeni potiZi i objek-
tivhiho stavu. Nemocny trpél nechutenstvim, maélo
jedl a citil se jiZ po nékolika soustech syt. Krev-
ni tlak poklesl na 80/60 mm Hg, ma kontrolnim
rtg. vySetfeni zjiSténa postulcerézni deformace bul-
bu, periduodendlni adheze, ¢ep jiZ nebyl proka-
zan. Pro trvalé sniZeni. hodnot krevniho tlaku ordi-
novana 8. 9. infiaze fyziol. roztoku a 5% glukozy
s vitaminy a noradrenalinem a zahdjena léCba De-
cortonem v i. m. aplikaci. Béhem inftize upadl ne-
mocny do Kritického stavu, b&hem kterého poklesl
krevni tlak na hodnoty 45/40 mm Hg. V popfedi kli-
nického obrazu stdla duSnost, cyan6za a sporadické
klonické kiece hornich kondcetin a obli¢ejového sval-
stva. Krize byla zvladnuta b&hem 24 hodin perma-
nentni infazi fyziologického roztoku, glukozy, injek-
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cemi hydrokortizonu (Hydro-adreson-Organon), des-
oxykortikosteroacetdtu (Decorton) a protiSokovym
pfevodem 500 ml plné krve. V dalSich dnech byl ne-
mocny lé¢en klesajicimi ddvkami DOCA per os a
Prednisonem. MnoZstvi 17 - ketosteroidi vyludova-
nych v moé¢i pfed zahéjenim 1é&by bylo 6,15 mg/24
hod., po 1é¢b& 14 mg/24 hod. Nemocny propustén do
doméciho 1é€eni a doporucdeno uZivani Prednisonu 2
tbl. a Decortonu 2% tbl. denné.

Pfi kontrolnim vySetfeni v ervnu 1963 nemocny
udal, Ze je celkem bez potiZi, jen nékdy se citi vice
unaven. Dietu nedrZi, vice soli, chut k jidlu mé do-
brou, pfibral na véize. Fyzikdini néalez nezménén,
s hyperpigmentacemi v pase a na dlatiovych ryhach,
s hnédofialovymi pigmentovymi skvrnami v dutiné
ustni méné intenzivnimi. TK 120/80, P-76/min. Labo-
ratorni nélezy vcetné mineralogramu, NPN, glyké-
mie v mezich normy. Rtg gastroduodena: pfetrvava-
jl postulcer6zni zmény, Cerstvd léze nenalezena.

B&hem podzimniho obdobi nastalo podstatné zhor-
Seni potiZi nemocného. V srpnu a v Fijnu opakované
pfivezen na naSe oddéleni v Addisonské krizi s p¥i-
znaky shora uvedenymi, probihajici se znac¢né vétsi
intenzitou. V popredi klinického obrazu stdly kruté
bolesti v mezogastriu, provdzené nedprosnym zvra-
cenim Zaludetnich Stav, singultem, znatnym nekli-
dem a celkovou téZkou vycCerpanosti nemocného. Do-
chéazelo k znafnym poruchdm elektrolytického hos-
podéFstvi. Hladiny minerdl v séru se pohybovaly pfi
prvé krizi: K 29,5 %, Na 291 mg %, NPN 43,5 mg %,
pfi druhé dosdhla hladina K 42,5 mg %, Na 244
mg %, Cl 260 mg % a NPN 52 mg %.

VZdy se vSak podafilo béhem né&kolika dnd hrozi-
vy stav nemocného s usp&chem zvladdnout infdzemi
fyziologického roztoku a glukézy s priddnim vyso-
kych davek nadledvinkovych hormont. V obdobi re-
mize vystupovaly do popfedi potiZe a priznaky cha-
rakteristické pro viedovou chorobu (zvraceni, ne-
chutenstvi apod.), které prispivaly k opakovanému
zhorSovani zakladni choroby. V listopadu doSlo ke
znanému krvéceni z prasklého viedu, pro které
se pfistoupilo k chirurgickému vykonu, ktery po-
tvrdil dfive stanovenou diagnézu.

Bratr nemocného R. P., nar. 1942, byl v dé&tstvi
vZdy zdrdv, dobry student i sportovec. V roce 1963
se dostavilo zhorSeni prospé&chu, musel pFeruSit stu-
dia na vysoké Skole a pocal pracovat fyzicky. P¥i do-
byvani pafezi prostydl, dostal lakunirni anginu,
s niZ byl dva tydny hospitalizovdn v nemocnici. V re-
konvalescenci pozoroval prvni priznaky vétSi té&les-
né slabosti a malatnosti, které ho vedly k &astéjSimu
odpodinku na lGZku. Dyspeptické potiZe nemé&l. Byl
odeslan na naSe oddéleni s podezienim na Addiso-
novu chorobu. )

Obj. st¥edni postavy, vyZivy slab$i, svalstvo vyvi-
nuté. Vyska 176 cm, vaha 61 kg, tep 76/min., TK
110/90 mm Hg. KiZe sn&da bez vyraznéjsich pigmen-
tadnich mist kromé dlafiovych ryh a grafitovych
skvrn na vnitfni stran& rtd a bukalnich sliznicich.
Ostatni nélezy v mezich fyziologickych.

Laboratorni nélezy: Mo& chemicky negativni, v se-
dimentu 1—2 leukocyty, v krevnim obraze 4600 leu-
kocytd, hematokrit 41,1 %, hemoglobin 83 %, FW
16/33. Diferencialni obraz: segmentd 60 %), lymfocy-

tt 37 %, monocytd 1 %. Zaludedni chemismus: &er-
pano po 15 min. 0/12, 2/16, 45/62, 42/68, 49/68, 51/70,
49/64, 50/70, 82/96.

Glykemicka kFivka: na la¢no 112 mg %, po 30 mi-
nutdch 150 mg %, 125 mg %, 112 mg %, 94 mg %,
78 mg %, v moé&i cukr negativni.

Mineralogram: Na 280,7 mg %, K 20,25 mg %, Cl
370 mg %. NPN 40 mg %. Takata negativni, Weltman
1—5, Thymol 2,7 j., Kunkel 17,4, 17 — Xketosteroidy
10,59 mg/24 hod. Thorniv test negativni (pfed podéa-
nim ACTH 156 eozinofili, po 2, 4, 6 hodinach 175,
200 a 193 eozinofild.

Po propusténi zhGstdvd nemocny i nadédle pod kon-
trolou naseho oddéleni.

Diskuse

Diagn6za Addisonovy choroby nebyva vidy
snadna. V bé&Zné praxi nds na ni upozorni ty-
pické koZni a slizni¢ni hyperpigmentace, které
v8ak byvaji pfiznakem dosti pozdnim a v nékte-
rych pripadech se viibec nemusi projevit. Je po-
chopitelné, Ze pocatecni symptomatologie chro-
nického selhdvani nadledvinek miiZe byt pestra
a vétSinou nebyva patognomicka. Pocdatecni pii-
znaky jsou vZdy celkové a c&asto intestindlni.
K celkovym priznakiim pati¥i zejména pliZivé se
rozvijejici tEBlesnd a duSevni tnavnost, kterd se
stupfiuje i po sebemensich z4téZich. Priznaky od
zaZivaciho ustroji byvaji tasté. Marafion3 analy-
zuje zaZivaci poruchy u 160 jistych addisoniki;
v 89 % zjistil nechutenstvi, v 38 % rozli¢né dys-
peptické potiZe (pocit tthy Zaludku, plnost, me-
teorismus, zvy$ena salivace apod.), v 27 % dcasty
singultus aZ vyderpévajiciho stupng, v 28 % po-
ruchy motibility tlustého st¥eva (prdjmy, zacpy,
popf. jejich stfid4dni), v menSim procentu obraz
pseudoperitonitidy, intenzivni pocit hladu a
pouze v 1,8 % manifestni Zaludec¢ni vied. U 12 %
jistych addisonikd nebyly gastrointestindlni pf¥i-
znaky vyznaceny. _

Zajimavd je otadzka koincidence viedové cho-
roby a Addisonovy choroby. Jsou vyslovovany
Cetné teorie. Celkem zndmou prihodou je vznik ¢i
manifestace Zaludec¢nich nebo dvan&ctnikovych
viedd bg&hem lécby jinych chorob kortikoidy.
Pripady neléceného selhdni nadledvinek a sou-
¢asného vyskytu viedové choroby jsou vSak po-
¢itdny k extrémnim raritdm . Co je pfFifinou
vzniku Zalude¢niho ¢i dvanéctnikového viedu
v souvislosti s ¢innosti nadledvinek, neni zcela
jasné. Jsou autofi, ktefi se domnivaji, Ze nadmér-
néd sekrece nadledvinkovych kortikoidd je nut-
nosti nebo nezbytnou podminkou pro vznik vie-
dové choroby viibec 7> °, avS§ak néktera pozoro-
vani ukazuji, Ze vfedova choroba vznika u jasné
prokdzané a dosud neléené nedostateCnosti
nadledvinek * 5, Vysledky pokusll na zvifatech
jsou protichiidné. DileZitou dlohu v nich bude
hrat i rozdilnd technika jednotlivych autord 14
15, 18, 17, 12, 8, 8\ tgchto pokusech je kortikoiddm
pri¢itana nejvice facilitadni a permisivni tuloha,
tj. Ze jejich hypersekrece nebo nadmérny privod
senzibilizuje sliznici zaZivaciho traktu k reakci
zvySené sekredni aktivity nebo ulceraci na pod-
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néty, které by byly zcela neSkodné. Tim zajima-
véj8i jsou zminénd pozorovani gastroduodenal-
nich vredd u stavl sniZené produkce nadledvin-
kovych steroidd, tj. u addisonik@i. Zatim odpo-
ruji teoriim o nutné nadprodukci steroidli pro
vznik vifedd na Zaludec¢ni ¢i duodendlni sliznici.
Zda je nadbytek steroidd nutnou podminkou,
nebo zda jsou jeSté jiné faktory (hormondlni,
nervové), které vedou nezavisle na hladiné kor-
tikoidd v krvi ke vzniku viedd, je otadzka, ktera
dosud ¢eka na odpovéd.
Zavér

Popsali jsme rodinny vyskyt Addisonovy cho-
roby u dvou bratrti s prvymi pfriznaky, které se
objevily ve vEéku dospivani se soucasnym vysky-
tem duodendlniho viedu u starSiho bratra pro
Addisonovu chorobu dosud neléCeného. Pro tuto
chorobu svédcily u nemocnych typické celkové
priznaky slabosti a malatnosti s hyperpigmenta-
ci kliZze a sliznic, hypotenzi a klinickym priabég-
hem s celkovym zhorSenim aZ k opakovanym
krizim. V laboratornich nédlezech hyponatrémie,
hyperkaliémie, zvySeni nebilkovinného dusikuy,
pribéh glykemické k¥ivky, sniZené vyluCovani
17- ketosteroidti, véetné negativniho Thornova a
pozitivniho Robinson - Power - Keplerova testu.
Dyspeptické potiZe vedly k rtg. vySetfeni gastro-
intestindlniho traktu, p¥i kterém zjiStén vied bul-
bu duodena se stdle se zhor3ujicimi potiZemi,
pfiznaky penetrace a krvdcenim, které vedly
k opera¢nimu FeSeni viedové choroby.

Souhrn

Popsén rodinny v§skyt Addisonovy choroby se sou-
gasnym vyskytem duodendlniho viedu u jednoho
z nemocnych pro nedostatetnost nadledvinek dosud
neléceného.

Podan struény prehled dosud publikovanych ka-
zuistik a experimentdlnich praci, v nichZ jsou disku-
tovany nédzory vztah@ produkce nadledvinkovych
steroidli a vzniku gastroduodenéalnich viedd.

Pestome

Onucan chayyall coueraHusi ceMeHHOH aJfHCOHOBOH 60-
JIE3HH C 513BOH JBEHAJUATHINEPCTHOH KHIIKH y GOJbHOTO, HH-
KOTZa He JeyuBIUEerocsi B NPOUIJIOM Mo MOBOAY HENOCTAaTOou-
HOCTH HaAnoyeyHHkoB. [IpHBeneH KpaTKHH mepeyeHb OmyO6JH-
KOBaHHBIX [0 HAaCTOsIlero BPEeMEHH B JHTepaType cJjyuaes
paccMaTpHBaeMOTrO COYETAHHS YKa3aHHBIX 3a6oJeBaHHH H
NpHUBefeHbl NaHHbIE 3KCIEPHMEHTANbHBIX PaboT, B KOTOPHLIX
00CyKJaJuCh B3MVISIABl OTHOCHTEJLHO CBSI3H MPORYKIHH CTe-
pPOMIOB HAIIOYEUYHHKOB C BO3HHKHOBEHHEM S$I3B XKeJylkKa H
IBEHAAUATHIEPCTHON KHIIKH.

Summary

The author describes familial occurence of the Ad-
dison disease simultaneous with a duodenal ulcer
in a patient who until now was not treated for sup-
rarenal gland insufficiency. A short survey of pub-
lished cases and experimental studies is given in
which the conceptions of the dependence between
the suprarenalglands steroid production and the
occurence of peptic ulcers is discussed.
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