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Streszczenie

Okres cigzy wiaze sie z duzymi zmianami w zakresie funkcji nadnerczy, powodujacymi wzrost stezen wielu hormonéw tego gruczotu. Do
obserwowanych w tym okresie zmian adaptacyjnych nalezg zwiekszenie aktywnosci osi podwzgérze—przysadka—nadnercza oraz ukladu
renina—angiotensyna-aldosteron. W konsekwencji ciagza moze zmieniaé przebieg wczesniej rozpoznanych schorzen nadnerczy, jak row-
niez doprowadza¢ do ujawnienia sie jednostek chorobowych uprzednio niepowodujacych manifestacji klinicznej. Chociaz choroby nad-
nerczy nie sa w cigzy obserwowane czesto, moga jednak stanowi¢ powazny problem zdrowotny. Fakt, Ze niektére objawy schorzen tego
gruczolu moga by¢ blednie interpretowane jako wykladniki kliniczne cigzy fizjologicznej, w powigzaniu z czeéciowym pokrywaniem sie
wynikéw badan laboratoryjnych, utrudnia rozpoznanie choroby nadnerczy w okresie cigzy. Odpowiednio wczesne postawienie popraw-
nego rozpoznania wraz z zastosowaniem wiasciwego leczenia jest konieczne w celu zapobiezenia zwiekszonej chorobowosci i $miertel-
nosci zarowno matki, jak i plodu. Celem pracy bylo przedstawienie fizjologicznej regulacji funkcji nadnerczy w cigzy oraz oméwienie
patofizjologii, obrazu klinicznego, diagnostyki i leczenia poszczegolnych choréb tego gruczolu w cigzy. Podano réwniez pewne zalecenia
praktyczne dotyczace podejscia diagnostyczno-terapeutycznego do kobiet w cigzy z zaburzeniami funkcji nadnerczy.

(Endokrynol Pol 2009; 60 (4): 331-342)
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Abstract

Pregnancy dramatically affects the function of the adrenal glands and is associated with altered levels of adrenal hormones. Endocrine
adaptation to pregnancy involves changes in the activities of the hypothalamic-pituitary-adrenal and renin-angiotensin-aldosterone axes.
As a result, pregnancy may influence the course of pre-existing adrenal diseases or lead to their unmasking. Although disorders of the
adrenal glands are rare during pregnancy, they may pose a serious health problem. The fact that some symptoms of adrenal disorders may
be erroneously interpreted as symptoms of normal pregnancy together with overlapping their biochemical features make diagnosis of
adrenal disorders in pregnancy difficult. Antenatal diagnosis and correct treatment of these disorders is necessary to prevent maternal and
fetal morbidity and mortality. The aim of this paper is provide a scientific understanding of the normal function of adrenal glands in
pregnancy and to discuss the pathophysiology, clinical manifestation, diagnosis and management of various adrenal disorders during
pregnancy. We provide the reader with some practical recommendations concerning the approach to pregnant women with adrenal
disturbances. (Pol ] Endocrinol 2009; 60 (4): 331-342)
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wykrywalno$¢ i tym samym ulatwily rozpoznawanie
procesu chorobowego na wczeéniejszych jego etapach.

Wstep

Kluczowa rola nadnerczy w regulacji homeostazy po-
woduje, Ze nieleczone schorzenia tego gruczotu wyka-
zuja wielokierunkowy niekorzystny wplyw na orga-
nizm kobiety w cigzy i plodu. Jako ze w okresie cigzy
i po porodzie gruczot ten ulega istotnym zmianom fi-
zjologicznym, rozpoznawanie schorzen nadnerczy u ko-
biety w cigzy stanowi¢ moze istotny problem diagno-
styczny. Lepsze poznanie patogenezy oraz dokonana
w ostatnich latach poprawa w zakresie diagnostyki
i leczenia schorzen nadnerczy w cigzy zwiekszyly ich

Celem pracy bylo przedstawienie wspolczesnych
pogladéw na temat patogenezy, obrazu klinicznego,
diagnostyki i leczenia choréb nadnerczy w okresie cia-
zy. Przedstawiono réwniez pewne zalecenia praktycz-
ne dotyczace postepowania w takich przypadkach.

Fizjologia nadnerczy w ciazy

Ciaza wigze sie z wielokierunkowymi zmianami doty-
czacymi aktywnosci osi podzgoérze—przysadka—nadner-

M Dr hab. n. med. Robert Krysiak, Klinika Choréb Wewnetrznych i Farmakologii Klinicznej Katedry Farmakologii,
Slaski Uniwersytet Medyczny, ul. Medykéow 18, 40-752 Katowice, tel /faks: (0-32) 252 39 02, e-mail: r.krysiak@interia.pl

331



Choroby nadnerczy w ciazy

Bogdan Marek i wsp.

cza (PPN) i ukladu renina—angiotensyna-aldosteron
(RAA), podczas gdy funkcja rdzenia nadnerczy nie ule-
ga wyraznym zmianom [1].

Najsilniej wyrazone zmiany w zakresie osi PPN
w cigzy dotycza kortykoliberyny (CRH, corticotropin-re-
leasing hormone). Poczawszy od 8.-10. tygodnia cigzy,
wskutek wzrostu wytwarzania tego hormonu w tozy-
sku, dochodzi do zwiekszenia jego stezenia [2, 3].
Wzrost ten jest szczegdlnie wyrazony powyzej 35. ty-
godnia cigzy, natomiast pod jej koniec przekracza na-
wet do 1000 razy wartosci sprzed ciazy [2, 3]. W przeci-
wienstwie do kortyzolu i hormonu adrenokortykotro-
powego (ACTH, adrenocorticotropic hormone), stezenie
CRH nie wykazuje w ciagzy dobowego rytmu stezen [1].
Regulacja wytwarzania CRH przez fozysko jest odmien-
na od regulacji sekrecji tego hormonu przez podwzgoé-
rze, gdyz pobudza ja kortyzol, natomiast hamuja estro-
geny i progesteron [1, 4]. Pomimo tak dramatycznego
wzrostu wytwarzania CRH, wskutek zwiekszonej
w cigzy produkcji biatka wigzacego CRH, wzrost tak
zwanej frakcji wolnej CRH jest przez wiekszo$¢ okresu
cigzy znacznie mniejszy. Stezenie biatka wigzacego
CRH obniza sie pod koniec cigzy, wskutek czego do-
chodzi wéwczas do zwiekszenia frakcji wolnej CRH [1].

Na poczatku cigzy stezenie ACTH zachowuje sie
niecharakterystycznie, gdyz moze ono ulega¢ obnize-
niu, utrzymywac sie na poziomie sprzed cigzy lub nie-
znacznie wzrasta¢ [2]. W pdzniejszych fazach cigzy
dochodzi do statego wzrostu stezenia tego hormonu,
osiggajacego wartoé¢ maksymalng pod koniec trzecie-
go trymestru, ktéra dodatkowo wzrasta w czasie poro-
du [1]. Przyczyna zwiekszenia stezenia ACTH w cigzy
jest przedmiotem kontrowersji. Wsréd mozliwych me-
chanizméw uwzglednia sie: wzrost wytwarzania CRH
i ACTH w tozysku, spadek wrazliwoéci komorek adre-
nokortykotropowych przysadki na hamujacy wpltyw
glukokortykoidéw oraz zwiekszong odpowiedz przy-
sadki na CRHiwazopresyne [2, 5]. Cho¢ stezenia ACTH
w cigzy osiggaja wiekszg wartos¢ niz przed nig, cha-
rakterystyczna cechg jest zachowanie rytmu dobowe-
go ACTH. Duze znaczenie w utrzymaniu tego rytmu
przypisuje sie zwiekszonej sekrecji hormonu antydiu-
retycznego przez komorki czesci drobnokomoérkowej
jadra przykomorowego podwzgoérza [4].

W okresie cigzy dochodzi do okolo 2-krotnego wy-
dluzenia biologicznego okresu péttrwania kortyzo-
lu wskutek wzrostu puli tego hormonu zwiagzanej z bial-
kami [4]. Pod koniec cigzy calkowita kortyzolemia jest
2-3-krotnie wieksza niz przed ciaza [6]. Wzrost ten jest
konsekwencja zwiekszenia syntezy globuliny wigzacej
kortykoidy (CBG, corticosteroid-binding globulin), spowo-
dowanej wysokim stezeniem estrogenéw [2]. Wraz
z zaawansowaniem cigzy zwigkszeniu ulega réwniez
stezenie kortyzolu w $linie, stezenie wolnego kortyzolu
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w osoczu oraz wydalanie wolnego kortyzolu z moczem
[4]. Wydaje sie, ze przyczyna wzrostu stezenia wolne-
go kortyzolu jest nasilona produkcja ACTH [5]. Zrédtem
zwiekszonej produkeji kortyzolu jest sam organizm
matki, a nie plodu, gdyz hiperkortyzolemie obserwuje
sie rowniez w przypadku zasniadu groniastego [1].

Okres porodu charakteryzuje dodatkowy wzrost
aktywnosci osi PPN, obejmujacy wszystkie jej pietra,
ktéra w ciggu 1-3 dni obniza sie do wartosci sprzed
porodu [4]. Pelna normalizacja funkgji tej osi wymaga
jednak zwykle okolo 12 tygodni [1]. U niektérych ko-
biet jest ona poprzedzona przez faze supresji funkcji
kory nadnerczy, przypominajgcg obserwowang po re-
sekcji gruczolaka wydzielajacego glukokortykoidy [1].

W czasie cigzy dochodzi do wzrostu aktywnosci
ukladu RAA, ktéry zaczyna sie juz w pierwszym try-
mestrze cigzy i postepuje tak, ze pod koniec cigzy ak-
tywnos¢ ta w stosunku do aktywnosci przed cigza jest
zwiekszona 3-7-krotnie, a stezenie aldosteronu wzra-
sta 5-20-krotnie [7, 8]. Zwiekszenie aktywnosci renino-
wej wynika po czesci z jej produkcji przez tozysko, na-
tomiast wzrost aldosteronemii — z fizjologicznego po-
wiekszenia warstwy klebkowatej [7]. Zwiekszonej re-
ninemii i aldosteronemii towarzyszy zachowana, cho¢
na innym poziomie, reaktywnos¢ na bodzce [8].

Zesp6t Cushinga

Jak dotychczas opisano zaledwie okoto 150 przypad-
kéw zespotu Cushinga (Cushing’s syndrome) w cigzy [2].
Przyczyna uposledzonej plodnosci kobiet chorych na
te jednostke kliniczng jest hamujacy wplyw nadmier-
nych stezen glukokortykoidéw, a niekiedy réwniez
nadmiaru innych hormonéw na funkcje ukladu rozrod-
czego [1]. Wykladnikiem tego sa zaburzenia miesigcz-
kowania o typie oligomenorrhea lub amenorrhea, obecne
u 75% kobiet w wieku reprodukcyjnym z czynng po-
stacig zespolu Cushinga [3]. W przeciwienistwie do po-
pulacji ogélnej, w ktérej ACTH-zalezna postaé zespolu
Cushinga wystepuje kilkakrotnie czedciej niz postac
nadnerczowa, w ciazy czestos¢ tego zespolu spowodo-
wanego pierwotnym wzrostem aktywnosci hormonal-
nej nadnerczy wynosi okoto 50% [7]. Powyzsze r6znice
ttumaczy sie tym, ze gruczolaki nadnerczy wydzielaja w
wiekszosci wylacznie glukokortykoidy i dlatego zabu-
rzaja owulacje w mniejszym stopniu niz gruczolaki przy-
sadki, ktorych obecnoé¢ — poza stymulowaniem wydzie-
lania hormonéw warstwy pasmowatej kory nadnerczy
— wigze sie ze zwiekszona produkcja androgenéw nad-
nerczowych oraz niejednokrotnie z hiperprolaktynemia,
wynikajaca z mieszanego utkania guza lub objawéw uci-
skowych szypuly [5, 6].

Poza niekorzystnym wplywem nadmiaru hormo-
néw nadnerczowych na funkcje rozrodcze, niewielka
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liczba opisanych dotychczas przypadkéw zespotu Cu-
shinga wynika z jego niedostatecznej rozpoznawalno-
Sci. Typowe objawy tego zespolu, takie jak: przyrost
masy ciala, latwe siniaczenie, niestabilnos¢ emocjonal-
na, uposledzona tolerancja glukozy, zaburzenia elek-
trolitowe (zwlaszcza hipokalemia), moga bowiem by¢
interpretowane jako wykladniki cigzy fizjologicznej [9].
Jesli jednak powyzszym objawom towarzyszy pojawie-
nie sie karku bawolego, ostabienie miesni proksymal-
nych, wystapienie ztaman kregoslupa, silnie wyrazo-
nych objawéw psychiatrycznych, rozleglych rozstepéw
skoérnych o zabarwieniu purpurowym czy tez nadmier-
nie szybkiego przyrostu masy ciafa [3, 9], prawdopo-
dobienstwo obecnosci zespolu Cushinga jest duze.
Wystepowanie zespotu Cushinga w cigzy wiaze sie
ze zwiekszonym zagrozeniem rozwoju nadciénienia tet-
niczego, cukrzycy ciezarnych oraz stanu przedrzucaw-
kowego, ktérych czesto$¢ ocenia sie odpowiednio na
65,32110% [5]. Do rzadszych, ale zwigzanych z duzym
ryzykiem powiklian, naleza: wystapienie zastoinowej
niewydolnosci krazenia, kardiomiopatii, zatorowosci
plucnej, obrzeku pluc, pelnoobjawowej rzucawki,
a nawet Smierci matki (29%, 49%). Uposledzeniu ulega
rOwniez proces gojenia sie ran [6]. Natomiast do naj-
czestszych powiklan polozniczych naleza: poréd przed-
wczesny (65%) oraz wewnatrzmaciczne zahamowanie
wzrostu plodu (26%) [5]. Wystepowanie zespolu Cu-
shinga wiaze sie zistotnie zwiekszonym ryzykiem utra-
ty plodu w pierwszych dwoéch trymestrach cigzy, za-
grozeniem urodzenia martwego plodu w pdzniej-
szych jej okresach oraz zwiekszong $miertelnoscig we
wczesnym okresie poporodowym [3]. Z zestawien su-
marycznych wynika, ze ryzyko wewnatrzmacicznego
obumarcia plodu wynosi 20%, przy czym ulega ono
zmniejszeniu, ale nie normalizacji, w przypadku zasto-
sowania odpowiedniego leczenia [7]. Wskutek przedo-
stawania sie zwiekszonych ilosci glukokortykoidéow
przez tozysko moze dochodzi¢ do zaburzonego rozwo-
ju nadnerczy u plodu, jako reakcji kompensacyjnej na
stan hiperkortyzolizmu plodowego. Dotychczas opisa-
no jednak jedynie kazuistyczne przypadki ostrej nie-
wydolnosci nadnerczy u dzieci matek z nieleczonym
lub niewlasciwie leczonym zespolem Cushinga, u kto-
rych po porodzie doszlo do spadku kortyzolemii (brak
przenikania z organizmu matki) przy réwnoczeénie za-
hamowanej jego endogennej produkgji [3].
Diagnostyka laboratoryjna zespotu Cushinga w cia-
zy stanowi istotne wyzwanie dla przeprowadzajacego
ja lekarza. Ocena stezenia kortyzolu (zaréwno catko-
witego, jak i wolnego) oraz ACTH ma niewielkie zna-
czenie, poniewaz stezenia tych hormonéw rosna w cia-
zy fizjologicznej [10]. W prawidlowej cigzy, zwlaszcza
w trzecim jej trymestrze, mozna nie obserwowacé réw-
niez hamowania wydzielania kortyzolu w krétkim te-

Scie z deksametazonem [7]. Dlatego wazna role w cigzy
przypisuje sie zbadaniu wydalania z moczem wolnego
kortyzolu. Cho¢ wydalanie tego hormonu jest zwiek-
szone réwniez w ciagzy fizjologicznej, w przypadku ze-
spotu Cushinga zawartos¢ kortyzolu w dobowej zbi6r-
ce moczu osigga wartosci znacznie wieksze i dlatego
prawdopodobienistwo ,pokrywania si¢” wynikéw po-
chodzacych od zdrowych kobiet w cigzy i kobiet z ze-
spolem Cushinga jest niewielkie [3]. Niektorzy [2] przyj-
muja, ze wykazanie w drugim i trzecim trymestrze cig-
zy zawartoSci wolnego kortyzolu w dobowej zbiérce
moczu, przekraczajacej ponad 3-krotnie gérng granice
normy, przemawia za obecnodciag zespolu Cushinga.
Pewna warto$¢ réznicowq przypisuje sie rOwniez oce-
nie rytmu dobowego kortyzolemii. W przeciwienstwie
do cigzy fizjologicznej, w ktérej pomimo podwyzszo-
nych stezenn kortyzolu zachowany jest rytm dobowy
jego wydzielania, w wigkszoéci przypadkéw zespotu
Cushinga rytm ten zanika [1]. W ostatnich latach duze
nadzieje wiaze sie z oceng stezenia kortyzolu w §linie,
jednak przydatnosé¢ tego markera ogranicza brak da-
nych normatywnych dla kobiet w cigzy [6].

Wskutek zwiekszonego wytwarzania ACTH przez
fozysko oraz pobudzajacego wplywu lozyskowego
CRH na wydzielanie ACTH przez komorki adrenokor-
tykotropowe przysadki [1], w okresie cigzy réznicowa-
nie nadnerczowej oraz przysadkowej postaci zespolu
Cushinga jest znacznie trudniejsze niz poza nig [10].
W przeciwienstwie do kobiet nieciezarnych, u ktérych
w przypadku ACTH-niezaleZnej postaci zespotu Cu-
shinga stezenie tego hormonu jest obnizone, w cigzy
miesci sie ono w granicach normy, a niekiedy moze ja
nawet niewiele przekraczac [3].

Obecnos¢ cigzy utrudnia ponadto diagnostyke obra-
zowa zespotu Cushinga, ktéra ogranicza sie do wykona-
nia ultrasonografii (USG) nadnerczy oraz ewentualnie
magnetycznego rezonansu jadrowego (MRI, magnetic
resonanse imaging) nadnerczy i przysadki bez wzmocnie-
nia gadolinem [6]. Warto$¢ MRI zmniejszaja zwykle mate
rozmiary zmian zlokalizowanych w przysadce, tluma-
czace niewielky, gdyz nieznacznie tylko przekraczajaca
50%, ich wykrywalno$¢ oraz mozliwosé wspétwystepo-
wania zmiany o charakterze incidentaloma przysadki [10].
W przypadkach watpliwych, w ktérych rozpoznanie ze-
spotu Cushinga ma bardziej prawdopodobny niz pew-
ny charakter lub tez nieznana jest przyczyna tego ze-
spotu, wskazane jest po porodzie wykonanie kontrolne-
go badania MRI przysadki oraz tomografii komputero-
wej (CT, computed tomography) jamy brzusznej [6].

Niewielka liczba opisywanych przypadkéw zespo-
tu Cushinga w ciazy powoduje, Ze obecnie brakuje jed-
noznacznej opinii co do postepowania w przypadku
rozpoznania nadczynnosci glukokortykoidowej nad-
nerczy w tym okresie. Tak wiec postepowanie lekarskie
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z kobieta w cigzy i chora na zespdt Cushinga powinno
kazdorazowo uwzglednia¢ wielko$¢ zmiany, okres cia-
zy, w ktérym sie ja rozpoznaje, obecnosé schorzen wspol-
istniejacych oraz preferencje pacjentki. W farmakotera-
pii zespotu Cushinga w cigzy stosowano aminogluteti-
mid, mitotan, metyrapon oraz ketokonazol, jednak sku-
tecznos¢ i bezpieczenstwo zadnego z tych zwigzkéw
w okresie cigzy nie zostalo w pelni udowodnione [5].
Metyrapon, bedacy inhibitorem 115-hydroksylazy ste-
roidowej, wydaje sie dobrze tolerowany i jak dotad
w opisanych przypadkach nie obserwowano, by jego
stosowanie wigzalo sie z ryzykiem anomalii rozwojo-
wych u plodu [6]. U pojedynczych pacjentek wywoly-
wat jednak nadcis$nienie tetnicze, a nawet wystgpienie
stanu przedrzucawkowego [7]. Drugim lekiem, ktéry
wydaje sie wzglednie bezpieczny w cigzy, jest ketoko-
nazol [3]. Zdaniem niektérych autoréw [6] powinien
by¢ on jednak rezerwowany tylko dla kobiet nietoleru-
jacych metyraponu lub tez podawany woéweczas, gdy
metyrapon jest niedostepny [6]. Natomiast nie zaleca
sie podawania aminoglutetimidu i mitotanu. Pierwszy
z tych lekéw wykazuje niewielka efektywnos¢ i wyda-
je sie zwieksza¢ ryzyko maskulinizacji plodéw oraz
obniza stezenie estradiolu, co jest niekorzystne w cigzy
[6]. Natomiast mitotan, wskutek zdolnosci przenikania
przez lozysko, moze uszkadzaé czynnos¢ nadnerczy
plodu [1]. Obecnie przewaza poglad, ze w zespole Cu-
shinga w cigzy nalezy dazy¢ do leczenia operacyjnego,
ktére — w przypadku wczesnego rozpoznania gruczo-
laka nadnercza przy odpowiednich warunkach anato-
micznych — moze by¢ wykonane technika laparosko-
powa [1]. Bezpieczenstwo tego zabiegu dla organizmu
matki i plodu wydaje sie najwieksze wéweczas, jesli
wykonany jest on w drugim trymestrze ciazy [7]. Opi-
sane przypadki rakéow nadnerczy jako przyczyny ze-
spolu Cushinga sklaniaja jednak niektérych autoréw
do przeprowadzania leczenia zabiegowego nawet
w trzecim trymestrze [6]. W przypadku resekcji nad-
nercza nalezy bezwzglednie pamieta¢ o koniecznosci
prowadzenia pooperacyjnej terapii suplementacyjnej
hydrokortyzonem (HC) i o zwiekszeniu dawki tego leku
w czasie porodu lub ciecia cesarskiego [9]. Nieprzestrze-
ganie powyzszego zalecenia grozi ryzykiem przetomu
nadnerczowego, jeéli przeciwstronne nadnercze uleglo
atrofii, wskutek braku stymulacji przez ACTH.

U kobiet w cigzy, u ktérych stwierdza sie obecnosé
fagodnej nadczynnosci glukokortykoidowej nadnerczy,
szczeg6lnie w drugiej polowie cigzy, mozna odroczy¢
leczenie przyczynowe do okresu po porodzie [7].
W takich przypadkach nalezy jednak pacjentke okre-
sowo kontrolowaé, uwzgledniajac ocene gospodarki
weglowodanowej i ciSnienia tetniczego, w momencie
za$ stwierdzenia zaburzen tej gospodarki lub nadcisnie-
nia tetniczego zastosowaé odpowiednie ich leczenie [9].
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Jak dotad brakuje zaleceti co do sposobu zakonicze-
nia cigzy. Decydujac sie na ciecie cesarskie, nalezy pa-
mieta¢ o tym, ze choroba wyjSciowa moze utrudniaé
gojenie sie rany pooperacyjnej, wplywa¢é na dzialanie
anestetykéw oraz teoretycznie zwiekszaé ryzyko oko-
fooperacyjne [9]. Pomimo powyzszych zastrzezen, wska-
zaniem do jego zastosowania sg: rozpoznanie rzucawki,
ciezkich schorzen plodu oraz przypadki, w ktérych
z innych, niezwigzanych z zespolem Cushinga powo-
déw dazy sie do skrécenia drugiego etapu porodu [9].

Hiperaldosteronizm pierwotny

Cho¢ hiperaldosteronizm pierwotny moze stanowic¢
5-13% wszystkich przypadkéw nadci$nienia tetnicze-
go i okolo 20% nadci$nienia opornego na leczenie
i w duzym stopniu dotyka os6b w wieku prokreacyj-
nym (najczesciej ujawnia sie pomiedzy 3. a 6. dekada
zycia) [13, 14], jak dotad opisano jedynie kilkadziesiat
przypadkow tej choroby u kobiet w cigzy [7]. Byly one
uwarunkowane albo gruczolakiem wydzielajacym al-
dosteron, albo symetrycznym przerostem nadnerczy
[15, 16]. Opisano réwniez w cigzy kazuistyczne przy-
padki hiperaldosteronizmu wrazliwego na glukokor-
tykoidy (GRA, glucocorticoid-remediable aldosteronism) [7].

Objawy kliniczne hiperaldosteronizmu pierwotne-
go w cigzy nie réznig sie od stwierdzanych u innych
chorych i obejmuja: nadci$nienie tetnicze, polidypsije,
poliurie, oslabienie mie$niowe, skurcze miesniowe, kola-
tania serca oraz bol glowy [17, 18]. Nadci$nienie tetnicze
ma przebieg umiarkowany lub ciezki, charakteryzujac sie
opornoécia na farmakoterapie [15]. Opisano ponadto
nieliczne przypadki, w ktérych hiperaldosteronizm
pierwotny objawial si¢ niedowladem oraz objawami
nerwowo-miesniowymi [19]. CzeSciej zas obserwowa-
no nietolerancje glukozy lub cukrzyce [20]. U ponad
polowy kobiet stwierdza sie biatkomocz [7]. Najbardziej
typowym powiklaniem polozniczym hiperaldosteroni-
zmu pierwotnego jest przedwczesne odklejenie sie
tozyska, obserwowane u kobiet z niewyréwnanym nad-
ci$nieniem tetniczym [15]. Opisywano réwniez inne
niekorzystne wplywy hiperaldosteronizmu pierwotne-
go na cigze, obejmujace Smierc plodéw czy przedwcze-
sne poronienia [16, 18].

Rozpoznanie hiperaldosteronizmu pierwotnego
w ciazy stanowi bardzo trudny problem diagnostycz-
ny i fakt ten tltumaczy najprawdopodobniej wykrywa-
nie w cigzy jedynie znikomej czesci przypadkow tej
choroby [14]. Z uwagi na pokrywanie sie fizjologicznie
podwyzszonych stezen aldosteronu w cigzy z obser-
wowanymi w niektérych przypadkach hiperaldostero-
nizmu pierwotnego, warto$¢ oznaczenia tego hormo-
nu jest ograniczona [9]. Wieksze znaczenie przypada
stwierdzeniu niskiej reninemii i kazdy taki przypadek



Endokrynologia Polska/Polish Journal of Endocrinology 2009; 60 (4)

przy obecnosci typowych objawéw klinicznych powi-
nien budzi¢ podejrzenie hipoaldosteronizmu pierwot-
nego [9, 20]. Warto$¢ wykonywanych rutynowo poza
cigza testow weryfikujacych rozpoznanie jest niewielka.
Wiaza sie one z potencjalnym ryzykiem dla plodu (test
z chlorkiem sodu), wykazujg niewielka czuloéé i swoistos¢
(test pionizacji), brakuje norm dla kobiet w cigzy (oba po-
wyzsze testy) lub tez nie byl dotychczas przeprowadzany
(cewnikowanie zyl nadnerczowych) [7, 18]. Pewne zna-
czenie odgrywac moze tak zwany test restrykcji sodu [15].
Wartos¢ stosowanych w diagnostyce obrazowej badan
USGiMRIjest ograniczona, poniewaz gruczolaki wydzie-
lajace aldosteron sa zwykle male, a zmiana stwierdzona
w tych badaniach moze odpowiadac incidentaloma pozba-
wionej aktywnosci hormonalnej [13, 18]. W wielu przy-
padkach postawienie rozpoznania jest mozliwe dopiero
po przeprowadzeniu pelnej diagnostyki hipoaldostero-
nizmu pierwotnego po zakonczeniu cigzy [7].

Leczenie pacjentek z hiperaldosteronizmem pierwot-
nym w cigzy stanowi istotne wyzwanie terapeutyczne.
Celem leczenia jest normalizacja ci$nienia tetniczego
i stezei potasu oraz zapobiezenie skutkom wielokie-
runkowego i niekorzystnego dzialania nadmiaru aldo-
steronu na nerki, serce czy mézg [13, 14, 18]. Charakter
leczenia jest uwarunkowany przyczyna hiperaldoste-
ronizmu pierwotnego oraz okresem cigzy, w ktérej sta-
wiane jest rozpoznanie [17].

Postepowaniem z wyboru u pacjentek z gruczola-
kiem produkujacym aldosteron, u ktérych rozpozna-
nie jest stawiane w pierwszym lub drugim trymestrze
cigzy, jest adrenalektomia, wykonana w miare mozli-
wosci w drugim trymestrze [14]. Cho¢ dotychczasowe
doswiadczenia z adrenalektomiag sg zachecajace, jej
przeprowadzenie kazdorazowo wymaga przeprowa-
dzenia analizy korzydci i ryzyka [13]. Adrenalektomia
jest preferowang metoda postepowania, poniewaz gru-
czolaki produkujace aldosteron sa zwykle male i istnie-
je ryzyko, ze wykonujac mniejszy zabieg operacyjny,
mozna usuna¢ zmiane hormonalnie nieczynng, nato-
miast pozostawi¢ malego gruczolaka [13, 14].

Leczenie farmakologiczne wydaje sie postepowa-
niem z wyboru w przebiegu obustronnego przerostu
nadnerczy albo gruczolaka rozpoznanego w trzecim
trymestrze cigzy [19, 20]. Najczesciej stosowany w far-
makoterapii tego zespolu spironolakton jest przeciw-
wskazany z uwagi na jego dzialanie antyandrogenowe
[15]. Z uwagi na udowodnione dzialanie teratogenne
nie wolno ponadto stosowa¢ lekéw z grupy inhibito-
réw konwertazy angiotensyny oraz antagonistow re-
ceptora dla angiotensyny II [15]. W zwigzku z brakiem
danych na temat bezpieczenstwa stosowania nowego
antagonisty receptora mineralokortykoidowego
— eplerenonu, wiekszos¢ autorow preferuje podawanie
pseudoantagonistow aldosteronu: triamterenu i amilo-

ridu, ktére — cho¢ nie do konica przebadane w cigzy
— sg skuteczne i nie wydaja sie¢ wykazywa¢ dziatania tera-
togennego [18]. Ponadto korzystne wydaje sie stosowanie
antagonistéw wapnia, ktére poza efektem hipotensyjnym
moga obniza¢ sekrecje aldosteronu. Znaczenie pomocni-
cze przypadaé¢ moze ponadto dihydralazynie oraz me-
tylodopie [13, 20]. Leki te, cho¢ bezpieczne w cigzy, nie
maja jednak wykazanej udowodnionej skutecznosci
w terapii hiperaldosteronizmu pierwotnego [14].

W pojedynczych, opisanych przypadkach kobiet
ciezarnych z hiperaldosteronizmem wrazliwym na glu-
kokortykoidy obserwowano korzysci z zastosowania
deksametazonu [7].

Choroba Addisona

Choroba Addisona bardzo rzadko rozpoczyna sie
w okresie cigzy. Najczesciej, z uwagi na zmniejszona
plodnos¢ w przypadkach nieleczonych, rozpoznanie
jest stawiane przed cigza i dopiero zastosowanie sub-
stytucji glukokortykoidami umozliwia jej wystapienie
[21]. Jedli jednak nie zostaje wczesniej rozpoznana, to
diagnostyka powyzszej jednostki klinicznej moze spra-
wia¢ istotne problemy, poniewaz niektére objawy tej
choroby, takie jak nawrotowe wymioty oraz hiperpi-
gementacja skéry, moga by¢ mylnie interpretowane
jako fizjologiczne wyktadniki cigzy [22]. Znane s3 z pi-
$miennictwa opisy, w ktérych wymioty stanowigce ma-
nifestacje zagrazajacego przelomu nadnerczowego byly
interpretowane jako zmiany fizjologiczne [22]. Za moz-
liwym zwigzkiem wymiotéw z chorobg Addisona prze-
mawia ich uporczywos¢ oraz przecigganie sie poza
pierwszy trymestr cigzy [23]. Innymi objawami, ktore
moga wskazywac na obecno$é¢ choroby Addisona w cig-
zy, sa rowniez: brak laknienia, utrata lub brak przyro-
stu masy ciala, nudnosci, béle brzucha, ogélne ostabie-
nie i zmeczenie oraz hipotonia ortostatyczna [24, 25].
Za chorobg Addisona przemawia¢ moze réwniez: ta-
chykardia i obnizone ci$nienie tetnicze pomimo podazy
plynéw, jak réwniez hiponatremia, hiperkaliemia i/lub
hipoglikemia bez uchwytnej przyczyny [23]. Opisywa-
no ponadto przypadki choroby Addisona o lagodnym
przebiegu, ktdra przez caly okres cigzy powodowata nie-
wielkie objawy kliniczne, interpretowane jako fizjolo-
giczne, a ujawnila sie dopiero w czasie porodu pod
postacig przelomu nadnerczowego [24]. Przyczyna za-
ostrzenia w okresie poporodowym, poza czynnikiem
stresowym, jest ochronny wplyw przezlozyskowego
transportu kortyzolu z organizmu plodu do matki [7].
Choroba Addisona u matki wiaze sie ze zwiekszonym
ryzykiem urodzenia sie dzieci niskoroslych (small for ge-
stational age) [26]. Nie wiadomo jednak, na ile jest to
wynik schorzenia wyjéciowego, a w jakim stopniu sto-
sowanego leczenia glukokortykoidami [27].
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Postawienie poprawnego rozpoznania choroby
Addisona ma kluczowe znaczenie. Przed erg stosowa-
nia glukokortykoidéw $miertelnos¢ w chorobie Addi-
sona u kobiet w cigzy byta bowiem bardzo duza i taka
pozostaje w przypadku jej nierozpoznania [28, 29].
Obecnie w ogromnej wiekszosci przypadkéw zastoso-
wanie odpowiedniego leczenia umozliwia jednak bez-
pieczne przebycie cigzy i porodu [21, 26].

W podstawowych badaniach biochemicznych zwraca
uwage hiponatremia, ktdrej nasilenie jest zwykle wieksze
niz w cigzy fizjologicznej [28]. Natomiast hiperkaliemia
jest stwierdzana znacznie rzadziej, gdyz efekt niedo-
boru glukokortykoidéw moze by¢ czesciowo kompen-
sowany przez zwiekszong aktywnosé ukladu RAA [7].
Na rozpoznanie powyzszej jednostki klinicznej napro-
wadzi¢ moze réwniez limfocytoza z eozynofilig oraz
hipoglikemia, ktéra jednak moze wystepowac fizjolo-
gicznie w cigzy [22, 24].

Zuwagi na fizjologiczny wzrost kortyzolemii w cig-
zy, prawidlowe stezenie kortyzolu w surowicy i wol-
nego kortyzolu w dobowej zbiérce moczu nie wyklu-
cza obecnosci choroby Addisona [23, 29]. Z uwagi na
duze fluktuacje stezen ACTH wynik pojedynczego
oznaczenia, jedli nie towarzysza mu zmiany kortyzole-
mii, ma ograniczong warto$¢ diagnostyczna [7, 28]. Nie-
prawidlowo niskie jak na cigze stezenie kortyzolu,
szczegolnie jesli wspdlistnieje on z bardzo wysokim ste-
zeniem ACTH (400-2000 pg/ml), wskazuje jednak na
obecnos¢ tej choroby [24]. Zdaniem niektérych autoréw
juz wartosci stezen ACTH przekraczajace 100 pg/ml, na-
wet w p6znych okresach cigzy, przemawiaja za mozliwg
obecnoscig powyzszej choroby [7]. Za mozliwoscig wy-
stepowania choroby Addisona przemawia réwniez wy-
stepowanie w godzinach rannych stezenia kortyzolu
w osoczu ponizej 3 ug/dl, ktéremu towarzysza wykiad-
niki kliniczne niedoboru glukokortykoidéw [28, 29]. Na-
tomiast stezenie kortyzolu przekraczajace 18 ug/dl
w pierwszymidrugim trymestrze ciazy praktycznie wy-
klucza obecnoé¢ powyzszej jednostki klinicznej [7]. Pod
koniec drugiego i w trzecim trymestrze cigzy z uwagi
na fizjologiczny wzrost kortyzolemii nalezy uciec sie do
testow czynnosciowych [23]. W tescie z domiesniowym
lub dozylnym podaniem 250 ug syntetycznego 1-24-
-ACTH przedzial stezen, powyzej ktérego mozna wy-
Kluczy¢ niedoczynnosé¢ nadnerczy, waha sie w grani-
cach 18-25,4 ug/dl [7]. W drugim i trzecim trymestrze
cigzy fizjologicznej przekracza te wartos¢ o 60-80% [7].
Ograniczong przydatnos$¢ maja réwniez testy prowo-
kacyjne [22]. Test z metyraponem oraz z insuling groza
ryzykiem wystapienia przelomu nadnerczowego, na-
tomiast test z CRH, cho¢ wydaje si¢ bezpieczny, moze
dawac wyniki falszywie ujemne wskutek typowego dla
cigzy uposledzenia reakcji ACTH na CRH [7, 23].
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Znaczenie pomocnicze w rozpoznaniu ma stwier-
dzenie obnizonego lub pozornie normalnego stezenia
aldosteronu w osoczu, ktére przy wspolistniejacej hi-
pereninemii powoduje niska wartos¢ stosunku stezen
aldosteron/renina [9, 24]. Poniewaz choroba Addisona
wykazuje zwigzek z autoimmunologicznym zespolem
wielogruczolowym, w kazdym jej przypadku celowe
wydaje sie przeprowadzenie diagnostyki w kierunku
wspdlistniejgcego schorzenia tarczycy, przez zbadanie
stezenn TSHihormonoéw tarczycy oraz oznaczenie mia-
na przeciwcial przeciwtarczycowych [29]. Izolowane
podwyzszenie stezenia TSH nie zawsze jednak dowo-
dzi wystepowania subklinicznej niedoczynnosci tarczy-
cy, gdyz moze stanowi¢ ono wykladnik samej choroby
Addisona [24, 28].

Preferowang metodg diagnostyki obrazowej choroby
Addisona jest USG, ktére jednak charakteryzuje si¢ ogra-
niczong zdolnoscig rozdzielcza [25, 26]. W przypadku
watpliwosci, po uwzglednieniu wszystkich korzysciinie-
uniknionego ryzyka, nalezy uciec sie do badania MRI [7].

W leczeniu choroby Addisona w cigzy zastosowanie
znajduje hydrokortyzon (HC, hydrocortisone), podawa-
ny w dobowej dawce 20-30 mg, podzielonej na 2—
-3 dawki jednorazowe oraz fluorohydrokortyzon sto-
sowany w dawce 0,05-0,2 mg/dobe [21]. Pomimo wzro-
stu stezenia globuliny wiazacej kortykotropine (CBG,
corticosteroid-binding globulin), uwarunkowanego stanem
hiperestrogenizmu, przez caly okres cigzy zapotrzebo-
wanie na glukokortykoidy utrzymuje sie zwykle na sta-
tym poziomie [21]. Jedynie u nielicznych kobiet wyma-
gane jest zwiekszenie dawki w trzecim trymestrze [30].
Wzrost dawki HC wymagany jest ponadto w przypad-
ku dolgczenia sie stanu zapalnego lub schorzenia ukla-
dowego, przy czym u niektérych chorych wymagana
jest wowczas zmiana drogi podania na parenteralng
[27]. Droga ta jest réwniez preferowana w przypadku
wystepowania niepowsciggliwych wymiotéw [30].
W tych przypadkach zastosowanie znajduje najczesciej
domiesniowe podawanie 50 mg HC lub 1 mg deksa-
metazonu, ktérym w przypadku wystepowania wy-
kladnikéw hipowolemii powinno towarzyszy¢ poda-
nie izotonicznego roztworu chlorku sodu [24]. W przy-
padku przelomu nadnerczowego nalezy poda¢ dozyl-
nie 100-200 mg HC w bolusie, a nastepnie kontynuowac
podawanie tego leku (400 mg) w postaci 6-godzinnego
wlewu dozylnego wraz z 2-3 litrami 0,9-procentowego
NaCl i réwnoczesnym wyréwnywaniem hipoglikemii
oraz hipokaliemii przez dozylny wlew 5-procentowej
glukozy z 20-40 mEq potasu [24]. Podany w takich daw-
kach HC wykazuje wystarczajace dziatanie mineralokor-
tykoidowe i dlatego nie istnieje potrzeba suplementacji
fluorohydrokortyzonu [23]. Kobiety leczone glukokor-
tykoidami nie maja przeciwwskazan do karmienia pier-
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sig [27]. Wykladnikiem efektywnosci mineralokorty-
koidéw jest aktywno$é reninowa osocza, ktdra nie po-
winna ulec obnizeniu ponizej wartosci obowigzujacych
w okresie cigzy [30]. W razie niemoznosci wykonania
tego badania za wskazanie do zmniejszenia dawki flu-
orohydrokortyzonu uwaza si¢ wzrost ci$nienia tetni-
czego oraz hipokaliemie [25].

Obecnoé¢ leczonej choroby Addisona nie wplywa
na sposob zakoficzenia cigzy. Przy wyborze porodu fi-
zjologicznego nalezy dodac¢ 100 mg HC w drugiej fazie
porodu, a w nastepnych dwéch dobach podwyzszyé
dawke HC do 50-100 mg/dobe [7]. W przypadku ciecia
cesarskiego zaleca sie podawanie w odstepach 6-go-
dzinnych 100-200 mg HC domiesniowo lub 100 mg do-
zylnie (wraz z infuzja soli fizjologicznej) ze stopniowa
redukcja dawkowania o polowe od drugiego dnia po
porodzie i nastepczym przejSciem na suplementacje
doustng w dawkach sprzed cigzy [30].

Choroba Addisona nie stanowi przeciwwskazania do
karmienia naturalnego oraz stosowania antykoncepciji [30].

Ostra niewydolno$¢ nadnerczy

W rzadkich przypadkach w okresie okoloporodowym
obserwowano ostrg niewydolnosé¢ kory nadnerczy,
dotyczaca zwykle kobiet, u ktérych doszlo do krwawie-
nia do nadnerczy w okresie cigzy lub porodu [1]. U nie-
ktérych pacjentek byta ona wywolana stosowaniem
doustnych antykoagulantéw lub glukokortykoidéw,
szczegblnie w leczeniu astmy, albo przebyta w czasie
cigzy resekcja gruczolaka nadnerczy [21, 28]. W obra-
zie klinicznym zwracaly uwage wymioty, hipotensja
oraz czeste bole brzucha [28]. Leczenie z wyboru u tych
chorych stanowi plynoterapia w polaczeniu z dozyl-
nym podawaniem HC w dawce 100 mg co 6 godzin,
znastepczym przejsciem na doustny HC i fluorohydro-
kortyzon, po uzyskaniu stabilizacji stanu pacjentki
i mozliwosci przyjmowania przez nig lekéw per os.

Wrodzony przerost nadnerczy

Wrodzony przerost nadnerczy (CAH, congenital adrenal
hyperplasia) stanowi grupe schorzen dziedziczonych
autosomalnie recesywnie, u podloza ktérych lezy de-
fektjednego z pieciu enzymow uczestniczacych w pro-
cesie biosyntezy kortyzolu z cholesterolu [31, 32]. Ob-
nizone stezenie kortyzolu, niezaleznie od typu niedo-
boru enzymatycznego, powodujac wzrost wydzielania
ACTH, doprowadza (niekiedy juz w okresie zycia plo-
dowego) do przerostu nadnerczy [33]. Manifestacja kli-
niczna poszczegolnych postaci CAH zalezy od dziatania
biologicznego prekursoréw steroidowych znajdujacych
sie powyzej miejsca bloku lub na szlakach enzymatycz-
nych niepodlegajacych regulacji przez defektywny gen

[31]. Dwie najczestsze formy CAH: niedobér 21-hydrok-
sylazy i 118-hydroksylazy, odpowiedzialne odpowied-
nio za ponad 90% i okoto 5% wszystkich postaci CAH,
wynikaja z mutacji w genach P450c21 i P450c11, kt6-
rych ekspresje stwierdza sie wylacznie w nadnerczach
[31, 33]. Z kolei trzy rzadsze postacie, spowodowane
defektami genéw P450scc, dehydrogenazy 34-hydrok-
systeroidowej i P450c17, obecnych zaréwno w nadner-
czach, jak i gonadach, stanowigce razem niecale 5%
wszystkich przypadkéw CAH, poza hamowaniem bio-
syntezy kortyzolu, zmniejszaja réwniez produkcje te-
stosteronu, co powoduje zaburzenie maskulinizacji pto-
déw meskich [32, 34].

Z uwagi na zdecydowanie najczestsze wystepowa-
nie najlepiej poznany jest zwiazek cigzy z niedoborem
21-hydroksylazy. Niedobér tego enzymu ujawnia sze-
rokie spektrum dolegliwosci klinicznych, ktére nie sta-
nowia oddzielnych choréb, lecz reprezentuja rézne
nasilenie jednej choroby i bezposrednio wigzg sie ze
stopniem deficytu enzymatycznego [35]. Wyréznia sie
dwa gléwne typy niedoboru 21-hydroksylazy: klasycz-
ny i nieklasyczny [36]. Typ klasyczny jest dzielony do-
datkowo na postaé z utrata soli (salt-wasting) i postac
czystej wirylizacji (simple virilisation), w zaleznosci od
wystepowania lub braku cech utraty soli we wczesnym
dziecinistwie [33, 36].

Plodno$¢ kobiet z klasycznym typem CAH jest
znacznie mniejsza niz kobiet zdrowych, gdyz oceniana
na zaledwie 1/3 [37], przy czym jest ona wieksza w po-
staci z utrata soli niz w czystej wirylizacji [38]. Nato-
miast w typie nieklasycznym, w przypadku prawidto-
wego leczenia plodno$¢ nie r6zni sie od obserwowanej
u kobiet zdrowych [31]. Przyczyna obnizonej plodno-
Sci jest zlozona i wynika ze zwiekszonej czestosci oli-
goowulagji, nieprawidlowej budowy pochwy, zmniej-
szonej aktywnosci seksualnej oraz rzadszego wchodze-
nia w zwigzki malzenskie [38, 39]. Przyczyna rzadsze-
go wystepowaniu owulacji jest podwyzszone stezenie
progesteronu, ktéry wskutek hamowania wydzielania
gonadotropin dziala antykoncepcyjnie (mini-pill), oraz
hiperinsulinizm, wtérny do otylosci (czesto obserwo-
wanej w CAH), ktérego wynikiem jest zwiekszone ry-
zyko rozwoju zespolu policystycznych jajnikow [40].
Ponadto w trakcie leczenia dochodzi niekiedy do wy-
stapienia stanu endogennego hipoandrogenizmu [41].
Cigza u kobiety z niedoborem 21-hydroksylazy wigze
sie ze zwiekszonym ryzykiem powiklan, do ktérych
naleza wewnatrzmaciczne opdznienie wzrostu plodu,
rzucawka poporodowa i zwiekszony odsetek ciec¢ ce-
sarskich, spowodowany androidalng budowa miedni-
cy [39, 41, 42]. Odsetek spontanicznych poronien
w pierwszym trymestrze jest ponad 2-krotnie wiekszy
niz w populacji ogélnej i wydaje si¢ on wynika¢ z nie-
prawidlowej aktywnosci ciatka zottego oraz nieprawi-
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dlowej implantacji zarodka, uwarunkowanych hiper-
androgenizmem [38]. Ponadto wskutek zwiekszonego
zapotrzebowania na steroidy w okresie porodu moze
wystapi¢ przelom nadnerczowy i dlatego poréd powi-
nien odby¢ sie w oslonie HC [37, 38].

Nalezy pamieta¢, ze z uwagi na podloze genetycz-
ne istnieje realne ryzyko wystapienia tego schorzenia
u potomstwa [42]. Biorac pod uwage powazne konse-
kwencje kliniczne nierozpoznania CAH, szczegodlnie
u plodéw zenskich, w kazdym przypadku CAH w cigzy,
jesli ojciec dziecka choruje tez na niedobér 21-hydrok-
sylazy lub jest nosicielem defektywnego genu, wska-
zane jest przeprowadzenie diagnostyki prenatalnej.
Obecnie opiera si¢ ona na analizie DNA alleli 21-hy-
droksylazy w prébkach kosmkéw kosméwki, pobra-
nych w 10.-12. tygodniu cigzy [40]. W zwiazku z wpro-
wadzeniem tej czulej i relatywnie malo inwazyjnej
metody, w praktyce zrezygnowano z przeprowadza-
nia oceny biochemicznej plynu owodniowego oraz
zwigzanego z duzym ryzykiem popelnienia bledu ty-
powania antygenéw zgodnosci tkankowej (HLA, hu-
man leukocyte antigen) [35, 38].

Podstawowa forma leczenia CAH jest podawanie
glukokortykoidéw w dawkach zapewniajacych prawi-
diowa homeostaze energetyczng i glukozowq organi-
zmu, jak réwniez zapobiegajacych stanowi nadmiaru
androgenoéw [31, 33]. Jest ono niezbedne u wszystkich
chorych z klasyczna postacia niedoboru 21-hydroksy-
lazy oraz u objawowych pacjentek z postacia niekla-
syczna [36]. U pacjentek cierpigcych na postaé choroby
skojarzong z utratg soli wymagane jest rowniez zasto-
sowanie fluorohydrokortyzonu [38]. Z wyjatkiem tera-
pii prenatalnej, postepowaniem z wyboru w leczeniu
CAH w ciazy jest stosowanie HC lub prednizonu, kt6-
re charakteryzuja sie stabym przenikaniem przez lozy-
sko, co zmniejsza ryzyko jatrogennych powiktan u pto-
du [31]. W wiekszosci przypadkow nie jest wymagana
zmiana dawki leku [37]. Wskutek syntezy przez ciatko
z6lte 17-hydroksyprogesteronu zwiazek ten oraz an-
drostendion majg, szczegdlnie w pierwszym trymestrze,
ograniczong warto$¢ jako markery efektywnosci tera-
pii i dlatego wieksza warto$¢ przypisuje sie ocenie ste-
zenia wolnego testosteronu [42]. Podobnie jak w cho-
robie Addisona, w przypadku wystgpienia przelomu
nadnerczowego, ciezkiej ostrej choroby zakaznej lub
porodu u chorej z klasyczng postacia CAH obowiazuje
zwiekszenie dawki leku [41]. W postaci z utratg soli poza
glukokortykoidami obowigzuje podanie mineralokor-
tykoidéw [33]. Nalezy jednak pamietaé, ze zastosowa-
nie tych ostatnich lekéw w zbyt wysokiej dawce powo-
dowaé moze, zwlaszcza w trzecim trymestrze cigzy,
zwiekszong retencje plyndéw, nadci$nienie tetnicze,
anawet obraz zblizony do stanu przerzucawkowego [41].
Okres cigzy jest przeciwwskazaniem do podawania sto-
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sowanych niekiedy w terapii CAH antyandrogenéw
(flutamid, spironolakton, cyproteron), inhibitoréw aro-
matazy (testolakton) oraz inhibitoréw 5a-reduktazy (fi-
nasteryd) [41].

Pewne odmiennosci w postepowaniu dotycza ma-
tek dzieci zagrozonych rozwojem klasycznego typu
CAH [37, 40]. Lekiem z wyboru jest w tym przypadku
deksametazon z uwagi na jego dlugi okres biologicz-
nego poltrwania oraz dobra przenikalnos¢ przez tozy-
sko. Ta ostatnia jest konsekwencja braku powinowac-
twa do CBG oraz niepodlegania metabolizmowi przez
dehydrogenaze 11-hydroksysteroidowa w tozysku [39,
40]. Korzysci wynikajace z wlgczenia deksametazonu
w zapobieganiu wirylizacji wyraznie przewyzszaja
ryzyko wywolywania dziatan niepozadanych [35]. Le-
czenie deksametazonem powinno rozpoczac sie przed
8. tygodniem cigzy, przy czym w celu zapewnienia sta-
tego stezenia tego leku u plodu zalecana dawka dobo-
wa (ok. 20 mg/kg masy ciala matki) powinna by¢ poda-
wana w trzech dawkach podzielonych [34, 37].
W czasie terapii stezenie 17-hydroksyprogesteronu
w plynie owodniowym powinno ulec normalizacji [35].
Wyniki leczenia zalezg od momentu jego wdrozenia
oraz sa lepsze w przypadku stosowania deksametazo-
nu w dawkach podzielonych [35, 42]. Jedli analiza ka-
riotypu przemawia za obecnoscia plci meskiej plodu lub
tez plci zeniskiej, lecz analiza DNA nie wykazuje defek-
tu, leczenie sie przerywa [40]. Ple¢ plodu mozna ustali¢
wczesniej, pomiedzy 6.111. tygodniem cigzy, przez ana-
lize technika faficuchowej reakcji polimerazy (PCR, po-
limerase chain reaction) w czasie rzeczywistym komoérek
plodowych obecnych w krwi matki w kierunku obec-
nosci regionu okreslajacego pte¢ (SRY, sex-determining
region Y) [42]. U 7 na 8 plodéw (plody meskie i niedo-
tknigte chorobg plody Zeniskie) mozna zaprzestac¢ dal-
szej terapii prenatalnej [35]. W pozostalych przypad-
kach terapia powinna by¢ kontynuowana az do dnia
porodu [40], a efektywno$¢ leczenia oceniana przez ste-
zenie w osoczu siarczanu dehydroepiandrosteronu, kt6-
rego stezenie powinno by¢ obnizone [40]. Mozna po-
nadto ocenia¢ zawarto$¢ 17-hydroksyprogesteronu
w plynie owodniowym oraz — w drugiej polowie cigzy
— stezenie estriolu we krwi matki [40].

Nieporéwnanie mniej wiadomo na temat przebie-
gu cigzy w przypadku innych postaci CAH. Opisywa-
no przypadki kobiet z niedoborem 113-hydroksylazy,
u ktérych po wlaczeniu leczenia normalizowata sie
plodnos¢ i dlatego mozliwe bylo zajécie i donoszenie
cigzy [32, 34]. W tych przypadkach postgpowanie nie
roznilo sie od zalecanego w niedoborze 21-hydroksy-
lazy, z wyjatkiem nadci$nienia tetniczego, wymagaja-
cego u niektérych kobiet koniecznosci stosowania le-
kéw hipotensyjnych, zwlaszcza antagonistéw wapnia
[41]. W diagnostyce prenatalnej u tych kobiet zastoso-
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wanie znajduje wykrycie zwigkszonych stezen 11-dez-
oksykortyzolu w plynie owodniowym oraz badania
w kierunku obecnoéci mutacji genu P450c11 w mate-
riale pochodzacym z kosmkéw kosmowki [32].

Guz chromochtonny rdzenia nadnerczy

Guz chromochlonny (PHEO, pheochromocytoma) jest
rzadkg, gdyz szacowang na okolo 0,1% przypadkéw, przy-
czyna nadci$nienia tetniczego. Do dzisiaj opisano ponad
200 przypadkéw jego ujawniania si¢ w okresie cigzy [7].
Szacuje sie, ze PHEO u kobiet w cigzy wystepuje z cze-
stoscig od 1:50 000 do 1:54 000 [43]. Postep, wynikajacy
z wiekszej Swiadomosci lekarskiej, pozwolil na wzrost
rozpoznawalnoéci PHEO u kobiet przed urodzeniem
225% przed 1970 rokiem do ponad 85% w latach 90. [43].

Najczestszymi objawami klinicznymi sa: okresowe
zwyzKki ci$nienia tetniczego, polaczone ze zblednieciem
skory, bélem glowy, drzeniem rak i kolataniem serca
[44-46]. Uznawana za charakterystyczna dla tego guza
triada objawéw klinicznych pod postacia béléw glowy,
kolatan serca lub nadmiernego pocenia wystepuje jed-
nak rzadziej niz poza cigza [47]. U czeéci pacjentek nad-
ci$nienie tetnicze moze miec¢ charakter utrwalony [48].
Objawy kliniczne PHEO moga po raz pierwszy ujaw-
nic sie w cigzy lub moze w jej czasie dojs¢ do ich nasile-
nia wskutek zwiekszenia unaczynienia guza oraz wply-
wu czynnikéw mechanicznych, takich jak ucisk powiek-
szonej macicy lub ruchy plodu, ktére mogg stymulo-
waé wyrzut amin katecholowych [44]. W czasie porodu
role czynnika wyzwalajacego sekrecje amin katecholo-
wych i przelom nadci$nieniowy moga spetnia¢ dodat-
kowo skurcze macicy i béle parte, co ttumaczy wieksza
$miertelnos¢ matek w przypadku porodu przezpo-
chwowego niz cigcia cesarskiego [44, 49]. W rzadkich
przypadkach doj$¢ moze do wzrostu ci$nienia w na-
stepstwie zastosowania znieczulenia ogdlnego [50]. Do
rzadszych objawéw klinicznych PHEO opisanych
w ciazy nalezg: bol w klatce piersiowej, dusznosé, za-
burzenia widzenia, b6l brzucha, nudnosci, wymioty,
obrzek, hipotonia ortostatyczna, lek oraz drgawki [43,
51]. Powiklaniem przelomu nadci$nieniowego w prze-
biegu PHEO moze by¢ krwawienie do guza (niekiedy
prowadzace nawet do zgonu), niedokrwienie waznych
zyciowo narzadéw, zastoinowa niewydolnos¢ serca,
zaburzenia rytmu, a nawet zgon [45, 46]. Wynikiem nie-
wydolnoéci maciczno-tozyskowej moze by¢ wewnatrz-
maciczne zahamowanie wzrostu plodu, jego niedotle-
nienie i $mier¢ [48].

Obecnoé¢ PHEO powinno sie bra¢ pod uwage
w kazdym przypadku, w ktérym nadci$nienie tetnicze
ujawnia si¢ w pierwszej polowie cigzy, gdy ma charak-
ter labilny lub towarzysza mu béle glowy, kolatania
serca lub wzmozone pocenie [44]. Jak uczy doswiad-

czenie, u wielu kobiet, u ktérych wykryto PHEO, wyj-
Sciowo rozpoznawano nadci$nienie indukowane cigza
[50]. W przeciwienstwie do tego ostatniego, w ktérego
przebiegu nadci$nienie ujawnia sie zwykle powyzej
20. tygodnia cigzy i towarzyszy mu czesto bialkomocz,
w przypadku PHEO poczatek nadcisnienia dotyczy¢
moze kazdego okresu cigzy, biatkomocz za$ jest nie-
obecny [44, 46]. Poprawne zréznicowanie PHEO i nad-
ci$nienia indukowanego cigza ma istotne znaczenie kli-
niczne. Poréd, ktéry powoduje ustgpienie objawéw
gestozy, moze przynies¢ katastrofalne skutki w przy-
padku obecnosci nieleczonego PHEO [46].

W diagnostyce biochemicznej podstawowe znacze-
nie ma ocena wydalania amin katecholowych oraz ich
metabolitow z moczem [21]. Z metabolitow wieksze
znaczenie przypada metanefrynie i normetanefrynie,
poniewaz czuloé¢ oznaczenia kwasu wanilinomigda-
towego (VMA, vanilylmandelic acid) jest znacznie nizsza.
Zdaniem niektérych autoréw szczegélnie duza wartosé
diagnostyczna przypisuje sie 2-krotnemu réwnoczesne-
mu oznaczeniu w dobowej zbiérce moczu wydalania
metanefryn, frakcjonowanych amin katecholowych
oraz VMA [45, 49]. Poza oznaczeniem w moczu istnieje
ponadto mozliwos¢ zbadania stezeft amin katecholo-
wych i ich metabolitow w osoczu, cho¢ istnieja watpli-
wosci co do wartosci referencyjnych [44]. Dwukrotne
stwierdzenie prawidlowego stezenia katecholamin oraz
ich metabolitéw w dobowej zbi6érce moczu i/lub w oso-
czu czyni rozpoznanie PHEO bardzo malo prawdopo-
dobnym [43]. Jako Zze w ciazy wydalanie amin katecho-
lowych i ich metabolitéw nie ulega zmianie lub nie-
znacznie roénie [1], dlatego praktycznie nie istnieje ry-
zyko pokrywania sie wynikéw pomiedzy zdrowymi
kobietami w cigzy i ciezarnymi z PHEO. W cigzy nie
zaleca si¢ wykonywania testow prowokacyjnych [51].
Wiekszos¢ ich wydaje sie zwigzana z ryzykiem powi-
kian, a warto$¢ uwazanego za najbezpieczniejszy testu
z klonidyng jest bardzo ograniczona [49, 51]. Diagno-
styka lokalizacyjna PHEO w cigzy obejmuje USG oraz
MRI nadnerczy [47, 48]. Scyntygrafia z zastosowaniem
Bl-metajodobenzyloguanindyny jest przeciwwskaza-
na z uwagina zwiekszony wychwyt tego izotopu przez
tarczyce plodu [46]. Mozna ja jednak wykona¢ po po-
rodzie w przypadku, kiedy postepowanie zabiegowe
ulega odlozeniu [21].

Celem leczenia PHEO w cigzy jest normalizacja cis-
nienia tetniczego i zapobiezenie wystepowaniu innych
objawo6w tego zespotu. Wyniki zestawienia 42 przypad-
kow PHEO w cigzy przemawiajg za tym, Zze zastoso-
wanie efektywnego leczenia redukuje $miertelnosc¢
matek i plodéw z 17 i 26% w przypadkach nieleczo-
nych do odpowiednio 01 15% [44].

Cho¢ podstawg leczenia PHEO jest postepowanie
operacyjne polegajace na resekcji guza po wczesniej-
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szym farmakologicznym przygotowaniu pacjentki do
zabiegu [21], charakter zastosowanej terapii zalezy od
okresu cigzy, w ktérym stawiane jest rozpoznanie.
Zgodnie z obecnymi zaleceniami, jesli obecnos¢ PHEO
jest stwierdzana do 24. tygodnia cigzy, nalezy dazy¢ do
jak najszybszego jego usuniecia [45]. Po 24. tygodniu
wymiary macicy praktycznie wykluczajag mozliwosé
dokladnego zlokalizowania i usuniecia guza, dlatego
za korzystniejsze dla pacjentki postepowanie w tym
okresie cigzy uwaza sie farmakoterapie, umozliwiajaca
stabilizacje stanu klinicznego matki i dziecka do mo-
mentu uzyskania dojrzalodci plodu [49]. Normalizacja
odchylen wymaga zwykle 10-14 dni leczenia [43].
W przypadkach rozpoznania PHEO w pézniejszych sta-
diach cigzy usuniecia guza dokonuje sie czesto w trak-
cie ciecia cesarskiego, po wydobyciu plodu [7]. Pod-
stawg leczenia zachowawczego PHEO w cigzy jest sto-
sowanie antagonistow receptora « i ewentualnie recep-
tora . Leczenie a-adrenolityczne obniza ci$nienie
tetnicze, natomiast antagonisci receptora f3, poza stab-
szym efektem hipotensyjnym, zapobiegajq tachykardii
oraz innym zaburzeniom rytmu serca [47, 51]. Jak do-
tad nie wykazano niekorzystnego wplywu nawet kil-
kumiesiecznego podawania antagonistow receptora a
na rozwdj plodu, podczas gdy antagonisci receptora f3
moga spowodowaé zwolnienie szybko$ci wzrostu plo-
du [43]. W dlugotrwalym leczeniu najczesciej stosuje
sie fenoksybenzamine [45]. Wyjéciowa dawka tego leku
2 razy 10-20 mg jest stopniowo zwiekszana do momen-
tu uzyskania kontroli nadci$nienia [7]. Prazosyna, cho-
ciaz stabsza, bardzo rzadko powoduje odruchowa tachy-
kardie i dlatego w przypadku jej podawania rzadziej
zachodzi konieczno$¢ blokady receptora 3 [43, 48]. Te-
rapia lekami a-adrenolitycznymi powinna zawsze po-
przedzac¢, najlepiej o 1-2 tygodnie, zastosowanie lekéw
B-adrenolitycznych [49]. W przypadku rozpoczecia te-
rapii od tych ostatnich lekéw istnieje duze ryzyko wy-
stapienia przelomu nadci$nieniowego [49, 51]. Z podob-
nych wzgledéw w przypadku nadci$nienia uwarunko-
wanego PHEO nalezy unika¢ labetalolu, wykazujacego
silniejszy wplyw na receptory § niz a [43]. Niektorzy au-
torzy, w celu lepszej kontroli reaktywnosci naczyn krwio-
nosnych, sa zwolennikami podawania siarczanu magne-
zu [21]. W najciezszych przypadkach PHEO, w ktérych
pod koniec trzeciego trymestru cigzy stwierdza sie ciezkie
ioporne naleczenie nadci$nienie tetnicze lub arytmie, moz-
na rozwazy¢ wlaczenie inhibitora syntezy katecholamin,
metyrozyny, cho¢ doswiadczenie ze stosowaniem tego leku
w cigzy jest bardzo ograniczone [7].

Rak nadnerczy

Jak dotad opisano bardzo nieliczne przypadki raka
kory nadnerczy, ktérego rozpoznanie postawiono
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w okresie cigzy [52]. Opieralo sie¢ ono na wykazaniu
przerzutéw w badaniach obrazowych (zwlaszcza USG)
lub w czasie zabiegu operacyjnego [53]. Pomimo zasto-
sowanego leczenia operacyjnego i chemioterapii roko-
wanie w tych przypadkach bylo najczesciej niekorzyst-
ne dla matki, natomiast nie obserwowano istotnych po-
wiklan u plodu [53]. W jednym z opisanych przypad-
kéw z powodu obecnosci na powierzchni nowotworu
receptoréw dla LH/B-HCG w okresie cigzy obserwowa-
no wzrost guza i nasilenie objawéw zespotu Cushinga
[52]. Z uwagi na rzadko$¢ wystepowania raka nadner-
czy w cigzy brakuje zalecen dotyczacych sposobu le-
czenia tych chorych i w zwigzku z tym kazdy taki przy-
padek powinien by¢ traktowany indywidualnie.
Drugim zagadnieniem wymagajacym omoéwienia jest
przebyty wczeséniej rak nadnerczy. Dane zaréwno pol-
skich [54], jak i zagranicznych [55] autoréw pokazuja, ze
w przypadku efektywnego leczenia chirurgicznegoi far-
makologicznego nie obserwowano w p6zniejszym okre-
sie zycia niekorzystnego wplywu na przebieg cigzy oraz
rozw6j plodu, a nawet opisywano jej wystgpienie u oso-
by uprzednio majacej zaburzenia plodnosci [55]. A za-
tem przebycie raka kory nadnerczy nie powinno by¢
uwazane za przeciwwskazanie do macierzyhstwa.

Incidentaloma nadnerczy

Nazwga incidentaloma nadnerczy (Al, adrenal incidentalo-
ma) okreéla sie przypadkowe i nieoczekiwane rozpo-
znanie w czasie badania obrazowego, wykonywanego
z innych wskazan, zmiany guzowatej w tym gruczole,
niepowodujacej uprzednio zadnych objawéw klinicz-
nych [56, 57]. Z uwagi na rzadko$¢ wykonywania ta-
kich badan (praktycznie wylacznie USG oraz MRI)
w cigzy rozpoznanie de novo Al jest w tym okresie sta-
wiane rzadko. W wiekszosci przypadkéw zmiana taka
jest bowiem rozpoznawana przed zajsciem w cigze, co
umozliwia wczeéniejsze okreslenie jej charakteru [58].
W populacji ogélnej czestosé zmian o morfologii Al oce-
nia sie na okolo 3%, przy czym 90% z nich ma $rednice
ponizej 2 cm [58]. Brakuje analogicznych danych dla
kobiet w ciazy i po porodzie. Nalezy wyraznie podkre-
§li¢, ze okreslenie Al nie precyzuje jej charakteru i ze
pod tym rozpoznaniem moga ukrywac sie choroby,
ktére w istotny sposéb wplywaja na stan zdrowia pa-
cjentki, takie jak pierwotny rak kory nadnerczy, prze-
rzuty nowotworowe do tego narzadu oraz — co ma
wieksze znaczenie w okresie cigzy — hormonalnie
czynne zmiany w nadnerczach: PHEO, hiperaldeste-
ronizm pierwotny oraz zesp6t Cushinga [56, 59]. Z dru-
giej strony, moze to by¢ zmiana o znikomym znacze-
niu, taka jak: nieaktywny hormonalnie gruczolak (zde-
cydowanie najczestsza przyczyna Al), torbiel, myeloli-
poma lub rzadziej ttuszczak, ktéra nie wplywa ani na
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stan zdrowia pacjentki, ani czesto nie uzasadnia ryzyka
zwigzanego z wykonaniem zabiegu chirurgicznego [56, 60,
61]. Przyjmuje sie, ze w populagji ogélnej prawdopodobien-
stwo ujawnienia sie pod postacia Al guza chromochionne-
go wynosi okoto 5%, nadczynnosci glukokortykoidowej
nadnerczy (wlaczajac w to subkliniczny zesp6t Cushinga)
— 4,9-12%, podczas gdy nadczynnosci mineralokorty-
koidowej — 1,5-3,3% [58]. Natomiast bezobjawowy kli-
nicznie rak kory nadnerczy i niepowodujgce objawéw
przerzuty do tego gruczolu w grupie kobiet w okresie
prokreacyjnym stanowia prawdziwg kazuistyke [60].
Brakuje swoistych zalecen dotyczacych postepowa-
nia w przypadku stwierdzenia Al w cigzy. Korzysci
zrozpoznania okreslonej choroby nadnerczy powinny
by¢ uwzglednione w kontekscie calo$ciowym. Dlatego
okreslone postepowanie diagnostyczne i lecznicze po-
winny by¢ podejmowane jedynie wtedy, gdy prawdo-
podobnie przyniesie to korzys¢ pacjentce oraz plodo-
wi [60]. Wydaje sie jednak, ze w grupie mlodych kobiet
badania takie nalezy wykonywa¢ rutynowo, najlepiej
przed zajéciem w cigze. Cho¢ brakuje analogicznych
zalecenr dla kobiet w cigzy, bioragc pod uwage nieko-
rzystny wplyw nadmiaru hormonéw kory i rdzenia
nadnerczy na cigze oraz ryzyko zwigzane z przeocze-
niem dysfunkcji hormonalnej nadnerczy, a zwlaszcza
PHEO i niedoczynnosci kory, uwazamy jednak za uza-
sadnione przeprowadzenie takiej diagnostyki réwniez
w tej grupie kobiet. W odczuciu autoréw artykutu
w kazdym przypadku zmiany guzowatej nadnerczy,
jesli uprzednio nie przeprowadzano diagnostyki lub nie
zdecydowano sie na leczenie radykalne, nalezy w cia-
zy dokonaé oceny hormonalnej nadnerczy. Pozytyw-
ny wynik uzyskany w tescie przesiewowym wymaga
weryfikacji i zastosowania wlasciwego leczenia [57, 62].
Poza obligatoryjnym badaniem w kierunku PHEO
i zespolu Cuschinga u kobiet z nadci$nieniem i/lub hi-
pokaliemig, diagnostyka powinna uwzglednia¢ réwniez
badania w kierunku hiperaldesteronizmu pierwotne-
go [59, 63]. Diagnostyka w kierunku niedoczynnosci
nadnerczy, u podloza ktérej moze leze¢ naciek lub efekt
masy, powinna by¢ podjeta u wszystkich pacjentek
z obustronnymi zmianami w nadnerczach [61, 63].
Bezobjawowe hormonalnie nieaktywne gruczolaki
nadnerczy nie wymagajq w okresie cigzy prawie nigdy
leczenia. Wynika to z faktu, ze ryzyko ich powieksze-
nia w cigzy jest niewielkie [58]. Natomiast w przypad-
ku wystepowania cech nadprodukgji hormonéw lub tez
istnienia podejrzenia nowotworu zlosliwego obowig-
zuje postepowanie typowe dla tych schorzen [56].

Wtérna niedoczynno$¢ nadnerczy

Cho¢ wtérna niedoczynnos¢ nadnerczy jest schorze-
niem przysadki, a nie nadnerczy, wspomniano o niej

W niniejszej pracy, poniewaz jej manifestacja kliniczna
jest zblizona do obserwowanej w chorobie Addisona.
Do wtérnej niedoczynnosci nadnerczy moze dochodzié
w przebiegu poporodowej martwicy przysadki (zespo6t
Sheehana) oraz jej limfocytarnego zapalenia [5, 10]. Ich
roznicowanie z choroba Addisona ma istotne znacze-
nie kliniczne z uwagi na czeéciowe odmiennosci w le-
czeniu [64, 65]. W przeciwienstwie do choroby Addiso-
na, zespot Sheehana oraz wiekszos¢ przypadkéw lim-
focytarnego zapalenia przysadki ujawnia sie po poro-
dzie, a nie w cigzy i w przypadku zespolu Sheehana
dotyczy zwykle porodéw powiklanych. O ile zespél
Sheehana charakteryzuje si¢ uogélnionym niedoborem
wielu hormonéw przysadkowych, o tyle limfocytarne
zapalenie przysadki moze dotyczy¢ tylko niedoboru
niektérych z nich, zwlaszcza ACTH [65]. Za obecnoscia
zespolu Sheehana przemawia wspélistnienie wyktad-
nikéw niedomogi nadnerczy z innymi objawami, taki-
mi jak: brak lub slaba laktacja, utrata owlosienia fono-
wego i pachowego, zahamowanie odrostu wloséow
w okolicy fonowej, stabe gojenie sie ran po cieciu cesar-
skim oraz uogolnione oslabienie [64]. Natomiast za za-
paleniem przysadki moga przemawiac objawy wtérne
do jej powiekszenia: bole glowy, zaburzenia w polu
widzenia czy podwoéjne widzenie [65]. Jako Ze limfocy-
tarne zapalenie przysadki, podobnie jak choroba Addi-
sona, znamiennie czesciej kojarzy sie z chorobami au-
toimmunologicznymi — zwlaszcza tarczycy, cukrzyca
typu 1, niedoczynnoscia przytarczyc, moczéwka prosta,
zanikowym zapaleniem Zolgdka, niedokrwistodcig Ad-
disona-Biermera [65], a nawet sama chorobg Addisona,
niedobér za§ ACTH moze stanowic¢ jedyna manifesta-
cje kliniczng — uzasadnione wydaje sie stwierdzenie,
ze w kazdym przypadku niewydolnosci nadnerczy
w cigzy i po porodzie nalezy przeprowadzi¢ diagno-
styke w kierunku jej postaci wtornej.

Podsumowanie

Rozpoznawanie schorzeii nadnerczy w okresie cigzy
moze stanowic istotny problem diagnostyczny, zwlasz-
cza woéwczas, kiedy nie zostaly one zdiagnozowane
wczesniej. Objawy zwigzane z ich obecnoscig moga by¢
bowiem blednie interpretowane jako manifestacja kli-
niczna samej cigzy. Ponadto zwiekszona aktywnos¢ osi
PPN oraz uktadu RAA utrudnia interpretacje uzyska-
nych wynikéw badan hormonalnych oraz moze cze-
Sciowo kompensowaé wystepujacy u chorych deficyt
hormonalny. Wybitnie niekorzystny wplyw niektérych
schorzen nadnerczy na przebieg ciazy i okresu okolo-
porodowego oraz na rozwéj plodu, jak réwniez mozli-
wos¢ zapobiezenia wystgpienia tych powiklan w przy-
padku odpowiednio wczesnego postawienia rozpozna-
nia i zastosowania odpowiedniego leczenia, przema-
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wiajg za koniecznoscig zachowania swiadomosci lekar-
skiej co do mozliwosci ich wystepowania. W przypad-
ku nawet najmniejszego podejrzenia o chorobe nad-
nerczy wymagane jest przeprowadzenie kompleksowej
diagnostyki réznicowej oraz czesto szybkie zastosowa-
nie odpowiedniego leczenia. Pomimo niewatpliwego
postepu w zakresie rozpoznawania i leczenia choréb
nadnerczy w cigzy, w przypadku niektérych z nich
wykrywane w cigzy przypadki stanowiq jedynie wierz-
chotek gory lodowe;j.
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