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Niedoczynno$¢ przysadki wigze sie zwiekszong chorobo-
woscig i Smiertelnoscig gownie z przyczyn sercowo-na-
czyniowych. Niedoczynnos¢ przysadki moze by¢ catkowi-
ta (panhypopituitarism) lub czesciowa (hypopituitarism).
Moze objawiac sie jako wtdérna (osrodkowa) niedoczyn-
nos$¢ nadnerczy, wtérna (osrodkowa) niedoczynnosc¢ tar-
czycy, wtérna (o$rodkowa) niedoczynnos¢ gonad (hipogo-
nadyzm hipogonadotropowy), niedoczynnos¢ w zakresie
wydzielania hormonu wzrostu (GHD; GH Deficiency),
niedoczynno$¢ w zakresie wydzielania prolaktyny, mo-
czoéwka prosta osrodkowa (CDI; Central Diabetes Inci-
pidus). Do niedoczynnosci przysadki dochodzi w wyniku
uszkodzenia przysadki, podwzgdrza, lejka (wraz z siecig
naczyn krwionos$nych taczacych powyzsze) oraz oddzia-
tywania na czynnosc¢ wydzielniczg uktadu podwzgdrzowo-
-przysadkowego szeregu czynnikdw zewnetrznych i we-
wnetrznych (m.in. leki, stan hormonalny, choroby).

Do przyczyn (1-9) niedoczynnosci przysadki
naleza:

1. Patologiczna masa tkankowa w okolicy przysad-
ki. W ponad 90% tworza jq gruczolaki przysad-
ki, gtownie makrogruczolaki (jeden z wymiaréw
> 10 mm) cho¢ raczej gruczolaki juz = 6 mm, hor-
monalnie/klinicznie nieczynne (NFPA; Non-Functio-
ning Pituitary Adenoma) i czynne (prolactinoma, so-
matotropinoma, corticotropinoma, thyrotropinoma,
gonadotropinoma). Niedoczynnos¢ przysadki dotyczy
i pojawia sie w kolejnosci: GH, FSH/LH, TSH, ACTH,
wyjatkowo rozwija sie CDI. Do pozostatych przyczyn
nalezg inne niz gruczolak zmiany = 10 mm - tor-
biele (kieszonki Rathkego, pajeczyndwki, inne) i no-
wotwory (czaszkogardlak, oponiak, chtoniak, inne).
Nie jest wykluczone, ze naczynia wrotne sg ,putapka”
dla krazacych komoérek nowotworowych, ktére mogq
w tym miejscu proliferowaé. W powyzszych sytu-
acjach, znaczenie ma wielkos$¢ i progresja wielkosci
zmiany. W przypadku zmian zapalnych i naciekowych
przysadki i/lub lejka, ich wielko$¢ nie ma znaczenia.
Sa to zapalenia przysadki pierwotne (limfocytowe,
ziarniniakowe, nekrotyczne, inne) i wtorne, zwigza-
ne z chorobg ukfadowq, autoimmunologiczng (IgG-
4-zalezne, ziarniniakowato$¢ z zapaleniem naczyn,
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sarkoidoza, inne) i polekowe oraz zakazenia przy-
sadki (meningitis, gruzlica, grzybica, ropnie, inne).
Niedoczynno$¢ obu ptatdw ma tu z reguty nagty
poczatek. Spichrzanie zelaza tez prowadzi do nie-
doczynnosci jej przedniego ptata, ale gtdwnie wtor-
nego hipogonadyzmu.

Pourazowe uszkodzenie moézgu (TBI; Traumatic Brain
Injury) i uszkodzenie o podtozu naczyniowym. TBI to
wazna i niedoszacowana przyczyna niedoczynnosci
przysadki. U 25% chorych w stanie od ,dos¢ ciez-
kiego” do ,wymagajacego hospitalizacji” rozwija sie
niedobor co najmniej 1 hormonu, u czesci pacjentéw
niedoczynnos$¢ ta wycofuje sie. W TBI typowe jest
uszkodzenie podwzgdrza i lejka (z nastepczym nie-
doborem hormondéw podwzgorza, niedokrwieniem
przedniego ptata). Do uszkodzen o podtozu naczy-
niowym naleza krwotok $rédczaszkowy (np. peknie-
cie tetniaka podpajeczynéwkowego), udar przysadki,
poporodowa martwica przysadki (Sheehan’s syndro-
me) w wyniku krwotoku podczas porodu ze wstrza-
sem hipowolemicznym. Urazowi gtowy i krwawieniu
$rédczaszkowemu towarzyszy¢ moze skurcz naczyn
krwionos$nych i zwigzane z tym niedokrwienie (zatem
tez uszkodzenie) przysadki, lejka, podwzgoérza i na-
stepczy niedobdér hormondéw obu ptatow przysadki
oraz zespo6t nieadekwatnego wydzielania wazopresy-
ny (SIADH; Syndrome of Inappropriate Antidiuretic
Hormone), zesp6t moézgowej utraty soli (CSWS; Ce-
rebral Salt Wasting Syndrome). W patomechanizmie
CSWS odgrywaja peptydy natriuretyczne, np. przed-
sionkowy peptyd natriuretyczny peptyd (ANP; Atrial
Natriuretic Peptide) i mozgowy peptyd natriuretycz-
ny (BNP; Brain Natriuretic Peptide), i zwigzane z nimi
ciezkie zaburzenia wodno-elektrolitowe.

Operacja przysadki. CDI wystepuje u ok. 15% pa-
cjentéw we wczesnym okresie pooperacyjnym, a jej
postac przetrwata u 5%. Niedoczynnos$¢ przedniego
ptata stwierdza sie u 10%, ale u 40% poprawia sie
czynnos¢ wydzielnicza przysadki.

Radioterapia (réwniez po naswietlaniu pozaprzysad-
kowych zmian w modzgowiu). Niedoczynnos¢ przed-
niego ptata rozwija sie u 40% po 5, u 60% po 10
latach, cho¢ odsetek ten zmniejsza sie z uwagi na
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stosowanie coraz nowoczesniejszych technik radiote-
rapii. Niedobory rozwijajg sie w kolejnosci: GH, FSH/
LH, TSH, ACTH, czasem pojawia sie hiperprolaktyne-
mia.

Leki, farmaceutyki. Zapalenie przysadki po prze-
ciwciatach monoklonalnych, inhibitorach punktow
kontrolnych jest typowe i prowadzi do nieodwracal-
nej wielohormonalnej niedoczynnosci ptata przednie-
go, CDI raczej sie nie zdarza. Interferon a réowniez
prowadzi do zapalenia i niedoczynnosci przedniego
ptata. Glikokortykoidy, stosowane ze wskazan poza-
endokrynologicznych lub w dawce ponadsubstytu-
cyjnej, wywotujg supresje wydzielania w kolejnosci:
ACTH, TSH, GH, FSH/LH, a opioidy supresje wydziela-
nia ACTH, FSH/LH. Podobne znaczenie moze tez mie¢
wptyw niektorych form chemioterapii nowotworow,
substancji psychoaktywnych, agonistéw dopaminy.
Przerost przysadki (w cigzy, niedoczynnos$¢ gruczotu
dokrewnego obwodowego np. ciezka pierwotna nie-
doczynnos¢ tarczycy, ektopowe wydzielanie hormo-
now podwzgorza).

Zespot pustego lub czesciowo pustego siodta.

Uwarunkowana genetycznie. Mutacje inaktywujace
geny kodujace czynniki transkrypcyjne uczestniczace
w rozwoju przysadki (np. Pit1), mutacje inaktywujace
geny kodujace hormony podwzgorza i przysadki oraz
ich receptory.

Idiopatyczna (rzadko).

Obraz kliniczny niedoczynnosci przysadki:

1.

Wtérna niedoczynnos¢ nadnerczy. Objawy ty-
powe (uczucie zmeczenia/wyczerpania, nadmierna
sennos$¢, brak apetytu, chudniecie, ortostatyczne za-
wroty gtowy, dezorientacja, nudnosci, wymioty, wy-
niszczenie, bdle gtowy, brzucha, stawdw itd.) oraz od-
wodnienie, hiponatremia, hipotonia, wstrzas oporny
na dziatanie amin katecholowych. Nie stwierdza sie
ciemnych powtok i hiperkaliemii. Jej powiktaniem jest
ostra niewydolnos$¢, a potem przetom nadnerczowy.
Warto jg rozwazac¢ u krytycznie chorych, w OIOM.

Wtoérna niedoczynnos¢ tarczycy. Objawy typowe
(zmeczenie, zmniejszenie napedu psycho-ruchowe-
go, zwiekszenie masy ciata, zaparcia, sucha skora,
obrzeki, wypadanie wtosow, skurcze miesni, zaburze-
nia miesigczkowania, nietolerancja zimna itd.) oraz
zaburzenia $wiadomosci, hiponatremia, bradykardia,
hipowentylacja, hipotermia, zazdtcenie powtok, nie-
prawidtowe proby watrobowe.

\

Wtérna niedoczynno$¢ gonad. Objawy typowe
(zaburzenia miesigczkowania, brak miesigczki, niskie
libido, zaburzenia erekcji, zmeczenie, otytos¢ brzusz-
na, uderzenia goraca, inwolucja drugorzednych cech
ptciowych, nieptodnos¢, osteopenia/osteoporoza).

W zakresie wydzielania hormonu wzrostu.
U dzieci i mtodziezy: zahamowanie/opdznienie wzra-
stania, zmniejszenie mineralizacji kosci i umiesnienia
itd. U dorostych (z poczatkiem w dziecinstwie, z po-
czatkiem w wieku dorostym): nieprawidtowa budo-
wa (zwiekszenie ilosci tkanki ttuszczowej trzewnej,
zmniejszenie umiesnienia i gestosci mineralnej ko-
éci), niska wydolnos$¢ fizyczna, dyslipidemia, opor-
nos¢ insulinowa, niska jakosc¢ zycia.

W zakresie wydzielania prolaktyny. Brak laktacji
po porodzie (np. w zespole Sheehan’a), sktadowa wie-
lohormonalnej niedoczynnosci przysadki.

Moczéowka prosta osrodkowa. Poliuria (200 ml/h
przez > 2 h) z nieadekwatnie do tego stanu rozcien-
czonym moczem (c.wt. < 1,005 lub < 300 mOsm/kg)
pomimo natremii goérnogranicznej lub umiarkowa-
nej hipernatremii. Rbwnoczesne uszkodzenie osrod-
ka odczuwania pragnienia prowadzi do odwodnienia
i ciezkiej hipernatremii. CDI moze ujawnic sie dopiero
po wprowadzeniu substytucji hormonami nadnerczy
i tarczycy. Po TBI lub operacji przysadki mozliwa jest
tzw. reakcja tréjfazowa — przemijajagca CDI pojawia
sie w okresie 24-48 h, po czym rozwija sie SIADH,
po ktérym juz trwale CDI.
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