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Streszczenie

Nadciśnienie tętnicze jest jedną z najczęstszych chorób sercowo-naczyniowych występujących 
w ciąży. Mimo że pierwotny hiperaldosteronizm (PHA) to najczęstsza przyczyna wtórnego 
nadciśnienia tętniczego o podłożu endokrynnym, jest bardzo rzadko rozpoznawany u kobiet 
ciężarnych. W dostępnej literaturze opisano dotychczas około 50 przypadków PHA wikłających 
przebieg ciąży. PHA jest często przyczyną opornego nadciśnienia tętniczego i może stanowić 
stan zagrożenia życia zarówno ciężarnej, jak i płodu. Rozpoznanie PHA u ciężarnych jest utrud-
nione ze względu na antagonistyczne wobec aldosteronu działanie progesteronu, fizjologiczny 
wzrost wydzielania aldosteronu w ciąży oraz często brak hipokaliemii. Możliwości leczenia 
farmakologicznego typowego dla PHA są również ograniczone z powodu antyandrogennego 
działania spironolaktonu, braku badań dotyczących bezpieczeństwa stosowania eplerenonu 
u kobiet w ciąży i braku powszechnej dostępności amiloridu. Leczenie zabiegowe można za-
stosować jedynie we wczesnej ciąży. W artykule przedstawiono aktualny stan wiedzy na temat 
postępowania w przypadku rozpoznania PHA u kobiety ciężarnej oraz systematyczny przegląd 
dostępnych w literaturze opisów przypadków.

nadciśnienie tętnicze • pierwotny hiperaldosteronizm • ciąża

Summary
Hypertension is one of the most common cardiovascular diseases during pregnancy. Primary 
hyperaldosteronism (PHA) is the most frequent endocrinological, secondary cause of hyper-
tension, rarely diagnosed in pregnant women. In the available literature about 50 cases of PHA 
in pregnant women have been described. PHA is often a cause of resistant hypertension. PHA 
can cause life-threatening complications both for the pregnant woman and the fetus. Diagnosis 
of PHA in pregnancy is difficult due to the antagonistic effect of progesterone on aldosterone, 
physiological increase of aldosterone release during gestation and frequent normokalaemic 
clinical course. Typical pharmacological treatment of PHA is limited due to the anti‑androgenic 
effect of spironolactone, lack of data concerning the safety of eplerenone and limited access to 
amiloride in Poland. Surgical treatment is a therapeutic option only in early pregnancy. This 
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Wstęp

Nadciśnienie tętnicze (NT) jest jedną z najczęstszych 
chorób sercowo-naczyniowych występujących u kobiet 
ciężarnych, wikłającą około 15% ciąż i będącą przyczyną 
wzrostu chorobowości oraz śmiertelności u matek oraz 
noworodków zarówno w krajach uprzemysłowionych, 
jak i rozwijających się. Zwiększa ryzyko rozwoju ciężkich 
powikłań, takich jak: przedwczesne odklejenie łożyska, 
incydenty mózgowe i  niewydolność wielonarządowa 
u ciężarnych oraz opóźnienia wzrastania, wcześniactwa 
i śmierci wewnątrzmacicznej płodu [32]. NT jest przy-
czyną około 25% wszystkich hospitalizacji kobiet ciężar-
nych.

U ciężarnych NT coraz częściej ma charakter przewlekły, 
tzn. nie jest wywołane ciążą. Chociaż w części przypad-
ków ciąża pogarsza przebieg przewlekłego NT.

Diagnostyka NT tętniczego u kobiety ciężarnej powinna 
obejmować również wtórne przyczyny, w  tym endo-
krynne. Rzadko rozpoznawaną przyczyną NT w ciąży 
jest pierwotny hiperaldosteronizm (PHA). W dostępnej 
literaturze z lat 1962-2013 opisano około 50 przypadków 
PHA wikłającego przebieg ciąży (tabela 1) [1]. 

Pierwotny hiperaldosteronizm 

Przyczyną NT w przebiegu pierwotnego hiperaldoste-
ronizmu (PHA) jest retencja sodu i hiperwolemia spo-
wodowana autonomicznym wydzielaniem aldosteronu. 
W późnym stadium choroby zwiększona utrata nerkowa 
potasu prowadzi do hipokaliemii i rozwoju zasadowicy 

metabolicznej. Retencja sodu hamuje wydzielanie reniny 
przez aparat przykłębuszkowy. W ponad 95% przypad-
ków, nadmierna sekrecja aldosteronu jest spowodowana 
gruczolakiem lub obustronnym przerostem nadnerczy. 

Nadciśnieniu tętniczemu w przebiegu PHA mogą towa-
rzyszyć nie tylko bóle i zawroty głowy, ale również osła-
bienie i skurcze mięśniowe. PHA jest przyczyną prawie 
1% NT u osób dorosłych w populacji ogólnej i około 10% 
przypadków NT opornego na leczenie [1].

Ciąża a pierwotny hiperaldosteronizm 

Wpływ ciąży na ciśnienie tętnicze u chorych na PHA 
jest przedmiotem kontrowersji. Według części badaczy 
ciąża często powoduje pogorszenie kontroli ciśnienia 
tętniczego [7,12,17,34] i może spowodować wystąpie-
nie preeklampsji [3,7,25], rozwój zespołu HELLP [31,50] 
oraz zastoinowej niewydolności serca [13]. Pogorszenie 
kontroli ciśnienia tętniczego u ciężarnej można tłuma-
czyć nasileniem retencji sodu i wody, spowodowanymi 
mechanizmami niezależnymi od aldosteronu.

U ciężarnych z PHA opisano również poprawę kontroli 
ciśnienia tętniczego, z następczym pogorszeniem w okre-
sie połogu [6,16,39]. Przyczyną poprawy kontroli NT jest 
prawdopodobnie antagonistyczne wobec aldosteronu 
działanie progesteronu (antagonizm kompetycyjny) [43].

Tylko w przypadku znacznego nasilenia niezależnej od 
aldosteronu retencji sodu, mechanizm ten jest dominu-
jącym i powoduje pogorszenie przebiegu klinicznego 
nadciśnienia tętniczego u ciężarnych z PHA. 

paper presents the current state of knowledge on diagnostic methods and treatment of PHA 
in pregnant women and a systematic review of cases described in the literature.
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Tabela 1. Porównanie opisywanych w literaturze przypadków hiperaldosteronizmu u kobiet w ciąży (wg [41] uzupełniono) 
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17 + 
(oporne) + + bd. bd. 32 Hbd. SN wewnątrzmaciczna 

śmierć płodu bd.

przedwczesne 
odklejenie łożyska, 

poporodowa 
niewydolność 

nerek 

bd. triamteren, ograniczenie podaży 
Na, supl. K [12]

40 + bd. + 
(1,7-2,3) bd. bd. 8 Hbd. 

(aborcja) - - - - gruczolak / ADx w 8 Hbd. spironolakton, supl. Na i K [9]

19 + bd. + bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. gruczolak / ADx w 18 Hbd. supl. Na i K [17]

32 - - - bd. bd. poród w 
terminie SN bd. 3175 bd. bd. bez leczenia [8]

25 + 
(oporne) 3+ + bd. bd. 36 Hbd. CC Apgar 5/7 2140 bd. bd. supl. K, metyldopa, spironolakton, 

fenobarbital [28]

23 + bd. + bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. [5]

28
+ 

(poprawa 
kontroli)

- bd. bd. bd. poród w 
terminie SN bd. bd. po porodzie wzrost 

ciśnienia gruczolak / ADx po porodzie bd. [6]

30
+ 

(poprawa 
kontroli)

- bd. bd. bd. poród w 
terminie SN zdrowy bd. po porodzie wzrost 

ciśnienia gruczolak / ADx po porodzie bez leczenia [6]

37 + bd. + 648 0,5 38 Hbd. SN Apgar 8/10 2750 bd. guz nadnercza / bd. supl. K, metyldopa  [21]

39 + bd. + 
(1,9-2,2) 141 bd. 36 Hbd. SN

noworodek płci 
żeńskiej (46 XX) z 

cechami wirylizacji
bd.

zastoinowa 
niewydolność 

serca
guz nadnercza / ADx po porodzie supl. K (160 mEq/d), spironolakton 

(100 mg/d) [13]

34 + 
(nasilenie) + + 560 5,69 8 m-c SN bd. bd.

śmierć matki w 2 
lata po porodzie z 
powodu tętniaka 

rozwarstwiającego 
aorty

gruczolak / bd.
metyldopa, propranolol, 

spironolakton, ograniczenie 
podaży Na

[48]

24 + 
(oporne) + + bd. bd. 31 Hbd. CC bd. bd. stan 

przedrzucawkowy gruczolak / bd. bez leczenia [34]

27 - - bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. bd. [54]

28 + 3+ + bd. bd. 26+1/7 
Hbd. bd. wewnątrzmaciczna 

śmierć płodu 520 bd. bd. bd. [36]

28 + + + 129-958 3,1-6,8 35+6/7 
Hbd. CC IUGR, 

Apgar 3/9 1490 30% zawał łożyska guz nadnercza / bd. dihydralazyna, labetalol, 
spironolakton [30]

33 + + + 749-500 0,9-3,1 35 Hbd. CC bd. 2990 bd. bd. bd. [45]

24 + 4+ bd. bd. bd. 25+5/7 
Hbd. bd. wewnątrzmaciczna 

śmierć płodu 225 bd. bd. bd. [22]

36 + - + bd. bd. 38 Hbd. CC bd. bd. bd. bd. bd. [51]

29 + + - 500 3,9 8 m-c CC bd. 1750 przedwczesne 
odklejenie łożyska bd. bd. [42]

27 + + bd. bd. bd. 26 Hbd. CC IUGR, Apgar 8/9, 
śmierć w 4 dniu życia 720 przedwczesne 

odklejenie łożyska bd. spironolakton, metyldopa, 
dihydralazyna, propranolol, enalapril [38]

35 + - + 468 1,0 40 Hbd. bd. bd. 3055 bd. bd. bd. [44]

29 - bd. + 
(2,4) 1334 bd. 38 Hbd. SN bd. 3700 bd. gruczolak / ADx w II trym. bd. [2]

17 + + + 
(2,1) 900 1,0 41 Hbd. SN Apgar 9/9 3250 stan 

przedrzucawkowy gruczolak / ADx w 17 Hbd. supl. K (120 mEq/d), labetalol [7]

31 - + bd. 44,3 0,03 poród w 
terminie CC zdrowy bd. bd. gruczolak / ADx w 15 Hbd. bd. [49]

32 + bd. + 530 0,1 38 Hbd. SN Apgar 9/9 3011 bd. bd. supl. K (56 mEq/d), CaB, metyldopa  [55]

39 + 3+ - bd. bd. 24+2/7 
Hbd. CC bd. 447

przedwczesne 
odklejenie 

łożyska,
zespół HELLP

bd. bd. [50]

28 + bd. + bd. bd. 27 Hbd. bd. śmierć noworodka 
w 9 dobie życia bd. stan 

przedrzucawkowy
gruczolak / ADx laparoskopowa 

po porodzie bd. [25]

30 + ± + 1083 1,7 31 Hbd. CC Apgar 8/10 1716 krwiak łożyska, 
obrzęk płuc

gruczolak / ADx laparoskopowa 
po porodzie

supl. K (60 mEq/d), metyldopa, 
dihydralazyna, CaB [15]

26 + + + 
(2,6) 310 0,1 38+1/7 

Hbd. CC Apgar 9/10 2492 przedwczesne 
odklejenie łożyska ADx laparoskopowa po porodzie supl. K (900 mg/d), ograniczenie 

podaży Na, dihydralazyna, CaB [33]

30 + bd. + 
(2,3) 540 <0,01 bd. bd. bd. bd. bd. ADx po porodzie bd. [37]

33 + 2+ + 260 2.2 27+1/7 
Hbd. CC bd. 698 bd. bd. supl. K (150 mEq/d), MgSO4, 

metyldopa [41]

23 + - + 
(3,3) 25 <0,02 34 Hbd. SN zdrowy bd. bez powikłań ADx laparoskopowa w 14 Hbd. metyldopa, labetalol [46]
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32 + bd. + 
(2,7) 33,5 niska bd. bd. bd. bd.

pogorszenie 
kontroli NT po 

porodzie
gruczolak / ADx po porodzie β-bloker, captopril [39]

30 + bd. + 
(3,5) 21 niska bd. bd. bd. bd.

pogorszenie 
kontroli NT po 

porodzie
gruczolak / ADx po porodzie bd. [39]

27 - bd. - bd. bd. 37 ½ Hbd. bd. zdrowy 2960 bd. bd. metyldopa [16]

37 + - + bd. bd. bd. bd. bd. bd.
pogorszenie 

kontroli NT po 
porodzie

bd. bd. [16]

26 + - + 
(2,1) 613,4 1,09 26 Hbd. -

IUGR, 
wewnątrzmaciczna 

śmierć płodu
bd. - ADx laparoskopowa w 17 Hbd. supl. K (95 mEq/d), wlew i.v. K (40 

mEq/d), dihydralazyna, CaB [24]

32 + + + 
(2,1) 1040 bd. 38+5/7 

Hbd. SN zdrowy bd. stan 
przedrzucawkowy ADx po porodzie amiloryd (20 mg/d), metyldopa, 

labetalol [3]

28 + bd. bd. 404 <0,01 bd. bd. bd. bd. bd. rodzinny hiperaldosteronizm 
typu 1 prednizolon (2,5 mg/d) [20]

34 + + + 
(2,9-3,6) 830 0,76 25 Hbd. CC bd. bd.

zespół HELLP, 
przedwczesne 

odklejenie łożyska
bd. supl. K, CaB, nitrogliceryna, labetalol, 

MgSO4 [31]

32 + + + 
(2,0) 1270 bd. 38 Hbd. CC zdrowy bd. bd. guz nadnercza / ADx 

laparoskopowa w 26 Hbd. supl. K [47]

28 + 
(oporne) bd. + 

(2,63) 1250 bd. 30 Hbd. CC SGA 900 bez powikłań gruczolak / ADx laparoskopowa 
w II trymestrze bd. [40]

28 - - - 358-859 bd. 39 Hbd. SN Apgar 1/10 bd. bd. bd. supl. K (32-40 mEq/d), CaB [43]

25 + 
(oporne) bd. + 

(2,8-3,2) 428 0,03 20 Hbd. 
(poronienie) - IUGR - - obustronny przerost / bd. metyldopa, dihydralazyna, labetalol, 

diazoksyd, CaB [26]

28 + 
(oporne) bd. +

(3,32-4,25) 440-492 0,04-
0,62 38 Hbd. CC Apgar 9 3720 - obustronny przerost / bd.

spironolakton, metyldopa, 
dihydralazyna, labetalol, CaB, 

amiloryd (10-15 mg/d)
[26]

33 + bd. - 424-460 0,42-
0,85 bd. CC Zdrowy, 

Apgar 10 3450 - obustronny przerost / bd. amiloryd (10-15 mg/d) [26]

34 + 1+ + 
(1,9) 288 3,26 35 Hbd. CC Agar 1/8 2280 bd. bd. / ADx laparoskopowa 3 tyg. 

po porodzie
supl. K (160 mEq/d), eplerenon 

(50 mg/d), MgSO4, CaB, metyldopa,  [10]

32 + + 
(3,0) 590 0,3 36 Hbd. CC zdrowy bd. bd. bd. / op. laparoskopowa po 

porodzie supl. K, CaB, [4]

41 + - + 
(3,3) 1161 0,6 10 Hbd. 

(poronienie) - - -. bd. bd. / ADx po poronieniu metyldopa [14]

(-) –  brak, (+) – obecne, ARO – aktywność reninowa osocza; Hbd. – tydzień ciąży; bd. – brak danych; SN – poród siłami natury; CC – cesarskie cięcie; 
HELLP – niedokrwistość hemolityczna, podwyższony poziom enzymów wątrobowych, małopłytkowość, IUGR – wewnątrzmaciczne zahamowanie wzrostu płodu, 
Adx – adrenalektomia, CaB – bloker kanału wapniowego
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Tabela 1. Porównanie opisywanych w literaturze przypadków hiperaldosteronizmu u kobiet w ciąży (wg [41] uzupełniono) (cd.)

Wpływ pha na rozwój płodu

Bariera maciczno-łożyskowa jest łatwo przepuszczalna 
dla aldosteronu [8,17]. Dlatego rozwijający się płód 
u kobiet z PHA jest eksponowany na nadmierne stężenie 
aldosteronu w okresie ciąży. 

W dostępnej literaturze u kobiet z rozpoznaniem PHA 
odnotowano zarówno przypadki poronienia [14,26], 
wewnątrzmacicznego zahamowania wzrostu płodu 
[24,30,38], wewnątrzmacicznej śmierci płodu [22,24,36], 
przedwczesnego oddzielenia łożyska [12,31,33,38,42,50], 
przedwczesnego porodu [4,10,12,15,16,22,24], planowego 
wcześniejszego zakończenia ciąży [9], jak i prawidłowego 
przebiegu ciąży i porodu [2,6,8,21,26,43,44,47,49,51,55]. 

Elterman i wsp. opisali przypadek obojnactwa rzeko-
mego - powiększenie łechtaczki u noworodka płci żeń-
skiej urodzonego przez matkę chorującą na PHA [13]. Nie 

ma jednak dowodów na wirylizujące działanie aldoste-
ronu. Ponadto opisano przypadki hiperkaliemii u nowo-
rodków matek z  PHA leczonych preparatami potasu 
w czasie ciąży [13,28]. 

Diagnostyka pha w ciąży

Pierwotny hiperaldosteronizm w ciąży jest rozpozna-
wany bardzo rzadko, najczęściej na podejrzenie tej 
endokrynopatii naprowadza dopiero występowanie 
hipokaliemii [21]. Wysunięcie podejrzenia PHA w przy-
padku przebiegu klinicznego bez ujawnienia się hipoka-
liemii jest trudne. Podstawowym testem przesiewowym 
u chorych z podejrzeniem PHA poza okresem ciąży jest 
wskaźnik aldosteronowo-reninowy. Jednak w fizjologicz-
nej ciąży aktywność reninowa osocza i stężenia krążą-
cego aldosteronu wzrastają znacząco od około trzeciego 
miesiąca (średnie stężenia w  surowicy aldosteronu 
w ciąży to 30-160 pg/ml) [41,52,58]. Ponadto podwyż-
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Leczenie farmakologiczne PHA u ciężarnych jest trudne, 
zarówno z powodu ograniczonych opcji terapeutycz-
nych, jak i  niejednokrotnie wystepującego ciężkiego 
przebiegu tej choroby. Nie zaleca się jednak podejmowa-
nia agresywnego leczenia, głównie ze względu na duże 
ryzyko rozwoju powikłań zarówno u matki, jak i płodu 
[30].

Zalecenia dotyczące stosowania leków pierwszego rzutu 
w leczeniu NT w przebiegu PHA w ciąży nie odbiegają 
od zaleceń ogólnych. Zaleca się stosowanie: alfa-metyl-
dopy, labetalolu (niedostępnego w Polsce), nifedypiny, 
hydralazyny, a w stanach niekontrolowanego wzrostu 
ciśnienia: urapidylu oraz nitrogliceryny [32]. Niestety 
u chorych na PHA stosowanie tych leków jest mało sku-
teczne, gdyż nie zmniejszają one wolemii. W celu osią-
gnięcia pożądanego obniżenia ciśnienia tętniczego 
często jest konieczne zastosowanie trzech lub więcej 
leków.

Jeśli ciśnienie tętnicze nie jest dobrze kontrolowane, jest 
wymagane włączenie dodatkowych leków hipotensyj-
nych, których stosowanie w ciąży jest względnie prze-
ciwwskazane albo słabo udokumentowane. 

Najczęściej jest stosowany spironolakton, lek przenika-
jący przez łożysko, należący do kategorii D wg FDA ze 
względu na działanie antyandrogenne [35,41]. Ryzyko 
nieprawidłowej androgenizacji występuje jedynie u pło-
dów męskich. Dlatego spironolakton powinien być sto-
sowany w  jak najmniejszej dawce, wystarczającej do 
uzyskania dobrej kontroli ciśnienia tętniczego. Nie 
należy dążyć do uzyskania normokaliemii w wyniku sto-
sowania tego leku i zaprzestania suplementacji prepara-
tami potasu. 

Bardziej selektywnym antagonistą receptora minera-
lokortykosteroidowego niż spironolakton, jest eplere-
non. Zastosowanie tego leku potencjalnie zmniejsza 
ryzyko działania antyandrogennego. Jednak ryzyko 
związane z jego zastosowaniem w ciąży nie jest znane. 
Cabassi i wsp. opisali przypadek pacjentki z PHA leczonej 
w ciąży eplerenonem od 27 Hbd., co pozwoliło na uzy-
skanie dobrej kontroli ciśnienia tętniczego, kaliemii oraz 
na kontynuację ciąży aż do 35 Hbd [10]. Jest to jedyny 
opisany przypadek zastosowania tego leku u ciężarnej, 
a na jego włączenie uzyskano zgodę komisji bioetycznej. 

Innym lekiem moczopędnym hamującym wydalanie 
potasu, którego mechanizm działania nie jest zwią-
zany z  blokowaniem receptora mineralokortykoste-
roidowego jest amiloryd (niedostępny w Polsce poza 
importem docelowym). Lek ten blokuje kanały sodowe 
w  cewkach i  przewodach zbiorczych nerki, których 
aktywność jest stymulowana przez pobudzenie recep-
tora mineralokortykosteroidowego. Opisano kilka 
przypadków stosowania amilorydu w  leczeniu PHA 
u kobiet ciężarnych [3,12,26]. Al-Ali i wsp. włączyli ten 
lek w dawce 15 mg/dobę w 17 Hbd. uzyskując norma-
lizację kaliemii i prawidłową kontrolę ciśnienia tętni-

szone stężenia aldosteronu, przekraczające zakres refe-
rencyjny dla osób zdrowych, są często obserwowane od 
15 Hbd. [54]. Uważa się, że w 17 ± 2 tygodniu fizjologicz-
nej ciąży stężenie aldosteronu powinno wynosić sześcio-
krotność wartości obserwowanych na jej początku [54]. 

Przyczyną fizjologicznego hiperaldosteronizmu w ciąży 
jest prawdopodobnie działanie antagonistyczne w sto-
sunku do aldosteronu (antagonizm kompetycyjny) 
wysokich stężeń progesteronu. Dlatego podwyższone 
wartości aldosteronu, jak i  wskaźnik aldosteronowo-
-reninowy nie mogą stanowić kryteriów diagnostycz-
nych rozpoznania PHA w czasie ciąży [33].

W  rozpoznaniu PHA u  kobiet ciężarnych mogą być 
pomocne testy pionizacji oraz restrykcji podaży sodu, 
w  których nie stwierdza się zwiększenia aktywności 
reninowej osocza [11,23]. 

Podstawową metodą diagnostyki obrazowej PHA w ciąży 
jest ultrasonografia jamy brzusznej (USG). Jest to jednak 
metoda mało czuła, pozwalająca na wykrycie jedynie 
dużych guzów nadnerczy. Mimo to niektórzy badacze 
zalecają rutynowe wykonywanie USG nadnerczy w każ-
dym przypadku nowo zdiagnozowanego NT u ciężarnej 
[14]. W przypadku trudności z obrazowaniem nadnerczy 
można wykonać rezonans magnetyczny (MR) [10]. Jed-
nak nawet u ciężarnych z charakterystycznym obrazem 
klinicznym (NT z hipokaliemią i obniżoną aktywnością 
reninową osocza) odstępuje się od wykonania MR, a sto-
sowną diagnostykę obrazową podejmuje się po rozwią-
zaniu ciąży. Takie postępowanie może być zasadne, jeśli 
przebieg kliniczny nie zagraża ciężarnej – nadciśnienie 
tętnicze jest dobrze kontrolowane farmakologicznie. 
Powyższa sytuacja jest jednak rzadka [19].

Leczenie niefarmakologiczne

Głównym elementem leczenia niefarmakologicznego 
u  ciężarnych z  rozpoznaniem PHA jest ograniczenie 
spożycia sodu poniżej 2 g/dobę i zwiększenie spożycia 
potasu do minimum 3,51 g/dobę [56,57]. Sama podaż 
potasu w diecie może nie wystarczyć do wyrównania 
kaliemii.

Dostępna literatura nie podaje jak często u chorych na 
PHA, ze względu na fizjologiczne obniżenie wartości 
ciśnienia tętniczego w ciąży, możliwe jest odstawienie 
leków przeciwnadciśnieniowych.

Leczenie farmakologiczne

W leczeniu PHA poza lekami hipotensyjnymi stosuje się 
doustną suplementację potasu. W czasie leczenia pre-
paratami potasu należy zwrócić szczególną uwagę na 
utrzymywanie prawidłowych stężeń tego pierwiastka 
w surowicy matki, gdyż niewłaściwe leczenie (zarówno 
zbyt szybkie wyrównanie hipokaliemii, jak i podanie 
zbyt dużej dawki) może spowodować rozwój hiperkalie-
mii u płodu i noworodka [13,28]. 
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nego laparoskopowego usunięcia gruczolaka nadnercza 
w 17 Hbd. z normalizacją ciśnienia tętniczego i stężenia 
potasu oraz niepowikłanym dalszym przebiegiem ciąży 
[7]. Najkorzystniejszy jest dostęp zaotrzewnowy, ze 
względu na możliwość zastosowania znacznie niższego 
ciśnienia wewnątrzbrzusznego podczas zabiegu [24,40]. 
U pacjentek w zaawansowanej ciąży decyzję o usunię-
ciu patologii nadnerczowej należy opóźnić, do czasu 
połogu (optymalnie około 3 tygodnie po porodzie) [10]. 
Preferowanym sposobem rozwiązania ciąży jest w tym 
przypadku cięcie cesarskie [10,30,38]. Leczenie chirur-
giczne nie znajduje zastosowania w  przypadku PHA 
spowodowanego obustronnym przerostem nadnerczy.

Podsumowanie

PHA jest rzadko rozpoznawaną chorobą u kobiet cię-
żarnych z NT ze względu na antagonistyczne działa-
nie progesteronu wobec aldosteronu, prawdopodobnie 
częsty przebieg kliniczny bez hipokalemii, jak również 
trudności diagnostyczne z potwierdzeniem rozpozna-
nia. PHA może być przyczyną nadciśnienia tętniczego 
opornego na leczenie w czasie ciąży i stanowić zagroże-
nie życia ciężarnej i płodu. Stosowanie farmakoterapii 
typowej dla PHA jest ograniczone z powodu antyan-
drogennego działania spironolaktonu, braku badań 
dotyczących bezpieczeństwa stosowania eplerenonu 
w ciąży i ograniczonego dostępu amilorydu. W każdym 
przypadku korzystny wpływ ma ograniczenie spożycia 
sodu i zwiększenie spożycia potasu. Natomiast lecze-
nie zabiegowe stanowi opcję terapeutyczną jedynie we 
wczesnej ciąży.

czego aż do rozwiązania ciąży siłami natury w 37 Hbd. 
[3]. U  jednej pacjentki lek podawano podczas dwóch 
kolejnych ciąż (od 6 i 14 Hbd.) w dawce 10-15 mg/dobę, 
uzyskując dobrą kontrolę ciśnienia tętniczego, norma-
lizację kaliemii, wzrost aktywności reninowej osocza 
oraz niepowikłany przebieg obu ciąż [26]. Natomiast 
Crane i wsp. zastosowali amiloryd od 24 Hbd., jednak 
u  pacjentki doszło do przedwczesnego oddzielenia 
łożyska i śmierci płodu [12]. Powyższe opisy przypad-
ków sugerują, że amiloryd jest skuteczny w leczeniu NT 
w przebiegu PHA u kobiet ciężarnych i jest bezpieczny 
dla płodu. Jednak dostępność tego leku w Polsce jest 
ograniczona (możliwy jest jedynie import docelowy). 
Natomiast dostępny na polskim rynku preparat zło-
żony zawiera poza amilorydem hydrochlorotiazyd, 
który nie jest zalecany u chorych na PHA. 

Leczenie zabiegowe

W przypadku gruczolaka nadnercza wytwarzającego 
aldosteron (zespół Conna) najlepszą metodą leczenia 
jest adrenalektomia, zwłaszcza laparoskopowa. Należy 
zwrócić uwagę, że obecnie dostępne nowe techniki 
chirurgii laparoskopowej pozwalają na zwiększenie 
skuteczności przy jednoczesnym ograniczeniu ryzyka 
operacyjnego dla matki i płodu. Jednostronna adrena-
lektomia pozwala na normalizację ciśnienia tętniczego 
w 70-89% przypadków. U pozostałych pacjentek obser-
wuje się znaczną poprawę kontroli ciśnienia tętniczego 
[18,29]. Zabieg laparoskopowy należy przeprowadzić 
najpóźniej na początku II trymestru (optymalnie nie 
później niż w 24 Hbd.) [27]. Opisano przypadek skutecz-
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