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Streszczenie: Potog, okres trwajacy 6 tygodni po porodzie, jest czasem, w ktorym w organizmie ko-
biety dochodzi do wielu anatomicznych, fizjologicznych i czynnosciowych zmian. Dochodzi m.in.
do inwolucji macicy, gojenia si¢ ran porodowych oraz rozpoczecia i utrzymywania laktacji. Okres
ten jest szczegolnie istotny z punktu widzenia klinicznego, poniewaz badania dowodza, ze dochodzi
wtedy do nawet 60% $mierci matczynych. Przyczyniaja si¢ do tego rowniez zmiany w uktadzie en-
dokrynologicznym. Do hormonéw odgrywajacych kluczowa rol¢ w potogu naleza, m.in: estradiol,
progesteron, oksytocyna, prolaktyna, czy beta-endorfiny. Poporodowo wydzielane beta-endorfiny
wraz z oksytocyna powoduja eufori¢, wrazenie przyjemnosci kontaktu z noworodkiem i odgrywa-
ja rolg w budowaniu relacji matka-dziecko, natomiast gwattowny spadek poziomu progesteronu po
porodzie jest sygnalem do rozpoczecia laktacji. Zmiany w uktadzie hormonalnym moga prowadzi¢
do wielu zaburzen, wérod ktorych najczestsze to: problemy z laktacja, popotogowe zapalenie tarczy-
cy, czy zespol Sheehana, czyli poporodowa martwica przysadki. Do wystepujacych zaburzen naleza
rowniez zaburzenia psychiatryczne. Spektrum zaburzen rozni si¢ od tagodnej postaci baby blues,
przez depresj¢ poporodowa do ci¢zkich psychoz. Mimo ze zaburzenia endokrynologiczne w okresie
potogu nie naleza do najczestszych powiktan, to warto jest uwzglednia¢ je podczas wizyt kontrolnych
i leczenia potoznic. Ponizsza praca taczy dotychczasowe doniesienia na temat zaburzen endokryno-
logicznych wystepujacych w potogu i ich leczenia oraz monitorowania pacjentek w tym okresie.

Stowa kluczowe: potdg, laktacja, zaburzenia hormonalne

Summary: Postpartum, a period lasting 6 weeks after childbirth, is a time when many anatomical,
physiological, and functional changes occur in a woman’s body. These include the involution of the
uterus, the healing of wounds, and the initiation and maintenance of lactation. This period is par-
ticularly important from a clinical perspective, as studies show that up to 60% of maternal deaths
occur then. Changes in the endocrine system also contribute to this. Hormones that play a key role in
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puerperium include estradiol, progesterone, oxytocin, prolactin, or beta-endorphins. Postpartum-se-
creted endorphins, along with oxytocin, cause euphoria, a sensation of pleasant contact with the
newborn, and play a role in strengthening the mother-child relationship. On the other hand, a de-
creased level of progesterone after childbirth is a signal for the onset of lactation. Changes in the
endocrine system can lead to several disorders, the most common of which are lactation problems,
postpartum thyroiditis, or Sheehan’s syndrome-postpartum pituitary necrosis. The other common
group of postpartum disturbances is psychiatric disorders. The spectrum of disorders varies from
a mild form of baby blues to postpartum depression and severe psychosis. Although endocrine dis-
orders in the postpartum period are not among the most common complications, they are worth
keeping in mind during follow-up visits and treatment in postpartum. The following article collects
previous reports on endocrine disorders occurring in the puerperium, their treatment,and monitoring
of patients during this period.
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WSTEP

Potog jest okresem trwajacym od zakonczenia porodu do 6 tygodni po nim.
Woéwcezas w organizmie kobiety zachodza zmiany anatomiczne, czynnoscio-
we 1 morfologiczne majace na celu powr6dt do stanu przed cigzg. Dochodzi m.in.
do zmniejszenia stezenia hormondéw piciowych, spadku objetosci krwi krazacej,
zwigkszenia diurezy, zmian w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy, a takze rozpocze-
cia laktacji. Ze wzgledu na tak gwattowne zmiany moze wigzac¢ si¢ on z licznymi
powiklaniami o charakterze krazeniowym, endokrynologicznym, czy psychiatrycz-
nym [1, 2]. Z punktu widzenia klinicysty jest to istotne, poniewaz w okresie potogu
dochodzi nawet do 60% wszystkich $§mierci matczynych [3]. Ponizsza praca podsu-
mowuje dotychczasowe doniesienia na temat zaburzen endokrynologicznych wy-
stepujacych w potogu i ich leczenia oraz monitorowania pacjentek w tym okresie.

ZMIANY HORMONALNE W CZASIE CIAZY I POLOGU
FIZJOLOGICZNY POLOG

Procesy charakteryzujace potog, takie jak: inwolucja macicy, gojenie si¢ ran
porodowych, rozpoczecie i utrzymywanie laktacji oraz ponowne podjecie czyn-
nosci przez jajniki, wigza si¢ ze zmianami hormonalnymi zachodzacymi w or-
ganizmie kobiety. Wytwarzane hormony wspotdzialajg ze soba, rowniez migdzy
uktadami endokrynnymi matki i ptodu, co ma duzy wptyw na przebieg ciazy, po-
rodu, jak i okresu poporodowego [4, 5]. Okres okotoporodowy oraz potdg maja
dla matki, jak i dziecka duze znaczenie. Zachodzi w tym czasie m.in. adaptacja
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matki do roli opiekunczej, prawidlowa laktacja oraz budowanie wi¢zi emocjo-
nalnej. Udowodniono réwniez, ze porod naturalny, zwany tez fizjologicznym
jest korzystniejszy dla matki i noworodka [4]. Do hormondéw zaangazowanych
w pordd i okres okotoporodowy nalezg m.in: hormon uwalniajacy kortykotropi-
ng, oksytocyna, beat-endorfiny, adrenalina, norepinefryna, prolaktyna, estrogeny,
progesteron, wazopresyna i neurotroficzny czynnik pochodzenia mézgowego [6].

OKSYTOCYNA

Oksytocyna jest hormonem syntetyzowanym w podwzgorzu, a magazynowa-
nym i uwalnianym z tylnego ptata przysadki mézgowej. Zwigzana jest z trans-
portem nasienia w kierunku jajowodow, orgazmem, skurczami porodowymi oraz
prawidtowg laktacja. Dodatkowo peini znaczaca rolg w odczuwaniu emocji, bu-
dowaniu relacji matka-dziecko oraz odporno$ci na sytuacje stresowe poprzez
centralng aktywacje przywspotczulnego uktadu nerwowego [7]. Oksytocyna
moduluje rowniez inne uktady hormonalne moézgu (neuromodulacja). W okresie
okotoporodowym redukuje stres, dziata uspokajajaco i przeciwbolowo u matki
i noworodka oraz umozliwia adaptacj¢ matki po porodzie do bliskiego kontaktu
i opieki nad dzieckiem [4]. Okoto godziny po porodzie fizjologicznym zauwazal-
na jest wysoka aktywnos¢ oksytocyny. W tym momencie wazna jest interakcja
miedzy matka a noworodkiem, poniewaz oksytocyna powoduje silniejsze skurcze
macicy, zmniejszajace ryzyko krwotoku poporodowego. Wptywa takze na natu-
ralne ogrzanie dziecka poprzez rozszerzenie naczyn krwiono$nych u matki [4, 8].

BETA-ENDORFINY

Beta-endorfiny to endogenne opioidy, ktore dziataja przeciwbolowo i umozli-
wiajg adaptacj¢ na reakcje stresowe. Aktywuja rowniez o$rodki nagrody w mozgu,
majg pozytywny wplyw na uktad odpornosciowy, aktywnos$¢ fizyczna i dobre sa-
mopoczucie. Uwaza si¢, ze po porodzie endorfiny wraz z oksytocyna powoduja eu-
forig, wrazenie przyjemnosci kontaktu z noworodkiem i odgrywaja role we wzmac-
nianiu relacji matka-dziecko [4]. Wykazano takze, ze beta-endorfiny wptywajg na
poprawe pamieci i zdolno$¢ szybkiego uczenia sie. Poziom beta-endorfin osiaga
szczytowe stezenie bezposrednio przed porodem, a nastepnie spada po porodzie [9].

ADRENALINA, NORADRENALINA I KORTYZOL

Wykazano, ze podwyzszony poziom adrenaliny i noradrenaliny podczas po-
rodu fizjologicznego przyspiesza porod poprzez stymulacje skurczéw macicy [9].
Ponadto zauwazono wzrost adrenaliny wraz z postgpem porodu, co wpltywa na
wytwarzanie prostaglandyn, a takze na wystgpowanie skurczow macicy. Wyka-
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zano, ze podczas porodu poziom kortyzolu moze wzrosng¢ az dziesigciokrotnie
[9, 10]. Kortyzol rowniez wptywa na czynnos$¢ skurczowa macicy. Zwigksza wy-
twarzania prostaglandyn przez tozysko i btony ptodowe poprzez aktywacje cy-
klooksygenazy-2 oraz dezaktywacj¢ dehydrogenazy 15-hydroksyprostaglandyny
(15-OH-PGDH). Dzi¢ki temu mechanizmowi dziata na dojrzewanie szyjki macicy
i czynno$¢ skurczowa macicy [10]. Udowodniono, ze kortyzol wzmacnia dziatanie
oksytocyny na budowanie relacji matka-dziecko oraz lepsze samopoczucie w okre-
sie poporodowym [4]. Poziom kortykosteroidow, w tym kortyzolu w osoczu, osia-
ga szczyt podczas porodu, nastepnie znacznie spada do 4 godzin po porodzie [9].

PROLAKTYNA

Prolaktyna (PRL) to hormon, ktéry odgrywa znaczaca role w przygotowa-
niu organizm kobiety do ciazy, karmienia piersia i adaptacji do roli opiekuncze;.
Na poczatku cigzy wzrost poziomu prolaktyny u matki redukuje stres. W okresie
okotoporodowym wptywa na zwigkszenie liczby receptorow w mézgu i gruczole
sutkowym. Fizjologicznie stgzenie tego hormonu moze wynosi¢ od 6 ng/ml we
wcezesnej cigzy do 210 ng/ml w okresie okotoporodowym [11]. Poziom prolaktyny
gwaltownie wzrasta w miar¢ zblizania si¢ porodu, a zaraz po porodzie zaczyna
spadac¢ [4]. W okresie potogu jego wartosci zaleza, m.in. od stymulacji sutkow
w trakcie karmienia noworodka. Po okoto 15 minutach od stymulacji sutkow ste-
zenie prolaktyny w surowicy matki osigga 100-200 ng/ml w ciagu pierwszych
siedmiu dni po porodzie. Szczytowe stgzenie prolaktyny wykazano jednak po 45
minutach od stymulacji brodawek sutkowych w pierwszym miesigcu po porodzie
1 osigga ono 350 ng/ml [12]. W czasie potogu i karmienia piersig wysokie stezenie
prolaktyny w surowicy hamuje reakcje jajnikoéw na hormon folikulotropowy (FSH)
oraz uwalnianie hormonu luteinizujacego (LH). Dzigki temu prolaktyna zmniejsza
szans¢ wystgpienia pelnego prawidtowego cyklu miesi¢cznego z owulacja, jednak
nie jest to skuteczna metoda antykoncepcyjna dla karmigcej kobiety [5].

PROGESTERON I ESTROGENY

Progesteron i estrogeny to gldowne hormony piciowe kobiety, majace ogromne
znaczenie przed cigza, w czasie cigzy, a takze podczas porodu. Wsrdd estrogenow
mozna wyrdznié: estradiol (E2), ktory dominuje przez cate zycie, estriol (E3) majacy
znaczenie glownie w czasie cigzy oraz estron (E1), wystepujacy w najwyzszym ste-
zeniu w okresie pomenopazualnym. E2 jest najsilniejszym estrogenem i wraz z pro-
gesteronem majg najwigksze znaczenie w fizjologii zenskiego uktadu rozrodczego
i zmianach zachodzacych podczas cyklu kobiety. E3 natomiast jest dominujacym
estrogenem w ciazy i jest wydzielany gtownie przez tozysko [13]. W czasie trwania
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cigzy poziom progesteronu i estrogenow stale wzrasta, w duzej mierze w wyniku
wytwarzania tych hormonow przez tozysko. Po wydobyciu tozyska podczas poro-
du poziom tych hormonéw gwattownie spada, a w piatym dniu po porodzie wraca
do wartos$ci sprzed cigzy [14]. Inaczej jest jednak w przypadku kobiet karmigcych,
u ktorych powrdt estrogenow do wartosci sprzed cigzy jest opdzniony [14].

Progesteron to hormon steroidowy wytwarzany gtownie przez ciatko zobtte,
a w czasie cigzy przez tozysko. Stymuluje on pogrubienie btony §luzowej w celu
zagniezdzenia zaplodnionego jaja, a nastepnie wplywa na utrzymanie si¢ peche-
rzyka ciagzowego w macicy [15]. W czasie cigzy powoduje zwickszenie przeptywu
krwi do macicy, odpowiada za relaksacj¢ powigkszajacej si¢ macicy i hamowanie
jej czynnosci skurczowej, tym samym zmniejszajac wrazliwos$¢ na dziatanie oksy-
tocyny i obnizajgc wytwarzanie prostaglandyn. Dzigki temu spetnia on funkcje¢ pro-
tekcyjng przed przedwczesnym porodem [16]. Po porodzie poziom progesteronu
gwaltownie spada, pobudzajac gruczoty sutkowe do rozpoczgcia laktacji. Znaczny
spadek poziomu progesteronu po porodzie moze przyczynia¢ si¢ do obnizenia sa-
mopoczucia, a nawet rozwoju depresji poporodowej. Jajniki zaczynajg wydziela¢
progesteron dopiero w czasie pierwszego cyklu miesigczkowego podczas potogu,
co moze przyczyni¢ si¢ do przejsciowych zaburzen rownowagi hormonalnej [9].

Estrogeny w trakcie cigzy sa niezbedne do proliferacji mig§nidwki macicy,
a takze do skurczow migsniowki macicy podczas porodu [17]. Wplywaja na pra-
widtowy rozwdj tozyska i ptodu, w tym jego narzadow takich jak watroba, ptu-
ca czy gruczoty dokrewne. Podwyzszony poziom E2 hamuje tez FSH i LH, co
zapobiega owulacji w czasie cigzy. W II i Il trymestrze cigzy wspomaga takze
wzrost gruczotow piersiowych i zwigkszong produkcje mleka oraz przygotowuje
organizm do porodu i okresu laktacji [18].

E3 pojawia si¢ w surowicy matki w 7-10 tygodniu ciazy. Oznaczenie jego
stezenia pozwala na monitorowanie dobrostanu ptodu i ocene funkcji tozyska.
Poziom E3 stopniowo zwigksza si¢ w czasie trwania cigzy, a jego spadek sygnali-
zuje pogorszenie si¢ stanu ptodu. Ponadto E3 wplywa na proliferacj¢ migsniowki
macicy, zwigksza wrazliwo$¢ organizmu na inne hormony cigzowe oraz reguluje
prawidlowy przeptyw krwi w krazeniu maciczno-tozyskowo-ptodowym [19].

E2 jako gtowny estrogen zenskiego uktadu rozrodczego w trakcie cyklu men-
struacyjnego powoduje dojrzewanie i uwolnienie komorki jajowej, a takze po-
grubienie btony §luzowej macicy, co umozliwia zagniezdzenie si¢ zaptodnionego
jaja. W czasie cigzy E2 ma udowodnione dzialanie zwigkszania syntezy serotoni-
ny i/lub zmniejszenia wychwytu zwrotnego serotoniny, fagodzace objawy depre-
syjne. E2 dziata jak agonista serotoniny, zwigkszajac jej biosyntezg i stgzenie jej
gtownego metabolitu, jakim jest kwas 5-hydroksyindolooctowy [20]. Powyzszy
mechanizm powoduje, Ze obnizony poziom estrogendw w okresie poporodowym
rowniez wptywa na spadek samopoczucia psychicznego [9].
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LAKTACJAIZABURZENIA LAKTACJI
FIZJOLOGIA LAKTACJI

Laktacja stanowi nieodlgczny element prawidtowej opieki nad noworodkiem,
a nastepnie niemowlgciem. Liczne badania wskazuja na pozytywne aspekty kar-
mienia piersig w kontek$cie medycznym oraz psychospotecznym zaréwno dla
matki jak i dziecka [21]. W$rdd nich mozna wymieni¢: zmniejszenie ryzyka za-
chorowania na raka piersi u matki, zapewnienie odpowiedniej stymulacji uktadu
immunologicznego u dziecka, zmniejszone zachorowanie na choroby uktadu po-
karmowego oraz alergie u dziecka, a takze wzmocnienie emocjonalnej wigzi mi¢-
dzy matkg a dzieckiem [22, 23, 24]. Hormony odgrywajace kluczowg rolg¢ w roz-
woju gruczolu mlekowego oraz procesie laktacji to: E2, progesteron, prolaktyna,
insulina, hydrokortyzon, IGF, laktogen lozyskowy oraz oksytocyna [22].

E2 odpowiedzialny jest za wzrost przewodow wydzielniczych, za$ progeste-
ron wplywa na réznicowanie i rozwdj pecherzykéw mlekotworczych. Do rozpo-
czecia laktogenezy niezbedny jest hormon wydzielany przez przedni ptat przysad-
ki — prolaktyna [25].

Proces produkcji pokarmu jest regulowany poprzez odruchy nerwowo-hor-
monalne, gdzie kluczowg rolg odgrywaja hormony przysadki prolaktyna i oksy-
tocyna. Dziecko ssgc brodawke sutkowa, pobudza nerwy umieszczone w otoczce
sutkowej, co skutkuje przekazaniem impulséw nerwowych do podwzgorza, gdzie
dochodzi do supresji czynnikéw hamujacych (m.in dopaminy) wydzielanie pro-
laktyny — hormonu, ktéry odgrywa kluczowg rol¢ w procesie laktacji [21]. Na-
stepnie poprzez pobudzenie impulséw nerwowych dochodzi do uwolnienia pro-
laktyny z przednich ptatow przysadki. Organizm kobiety potrzebuje ok. 2-3 dni
po porodzie, aby proces ten stal si¢ w petni efektywny [23].

Proces laktacji podlega regulacji na trzech poziomach:

* hormonalny: zalezny od hormonow wydzielanych przez gruczoty en-

dokrynne 1itozysko; odpowiada za dojrzewanie gruczolu piersiowego
w czasie ciazy iuruchomienie laktacji po porodzie. Prawidlowa gospo-
darka hormonalna wptywa na laktacj¢ przez caty jej okres trwania.

* neurohormonalny: zalezny od odruchow prolaktynowego i oksytocyno-
wego; odpowiedzialny za stymulacje laktacji w pierwszych tygodniach po
porodzie i utrzymanie produkcji pokarmu.

* autokrynny: umozliwia regulowanie produkcji pokarmu w zaleznosci od
stopnia oproznienia lub przepelnienia gruczotu.

Proces laktacji wptywa rowniez na metabolizm u matki, sprawiajac, ze ma

wigksze zapotrzebowanie energetyczne, a takze zmniejszong wrazliwos¢ na in-
suling [25].
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Synteza i wydzielanie mleka w pecherzyku sutkowym obejmuje cztery gtow-
ne szlaki przezkomoérkowe i jeden szlak parakomorkowy: egzocytoze biatka mleka
i laktozy; wydzielanie thuszczu mlecznego przez globulg thuszczu mlecznego; wy-
dzielanie jondéw i wody przez blong wierzchotkowa; pinocytoze/egzocytoze immu-
noglobulin; oraz szlak parakomoérkowy dla sktadnikoéw osocza i leukocytow [26].

ZABURZENIA LAKTACJI

Szacuje si¢, ze w populacji swiatowej 1 na 20 kobiet do§wiadcza problemoéw
z laktacja [27].

Na problemy z laktacja, moze wpltywac wiele elementow, takich jak: zmiany
hormonalne, problemy anatomiczne zaréwno ze strony matki, jak i noworodka,
a takze czynniki psychospoteczne [25].

Wisrdd endokrynologicznych zaburzen, ktore moga wplywac na laktacje, na-
lezy wymieni¢ niedobdr oraz nadmiar niektérych hormonodw, takich jak hormon
wzrostu, hormony tarczycy, egzogenne kortykosteroidy, czy insulina [28].

Hipopralaktynemia bedace efektem, np. Zespotu Sheehana opisanego w dal-
szej czesci artykutu, objawia si¢ jako brak wystapienia laktacji.

Niedobor hormondw tarczycy: tyroksyny i trojjodotyroniny, ktéry objawia si¢
uog6lnionym zwolnieniem metabolizmu, moze powodowac takze spadek laktoge-
nezy oraz supresj¢ odpowiedzi oksytocyny na bodziec: ssanie piersi przez dziecko.
Nadmiar tych hormonéw moze odpowiada¢ za przedwczesne wydzielanie mleka
oraz zaburzenie dzialania oksytocyny i prolaktyny. Rekomendowanym leczeniem
nadczynnosci tarczycy w okresie laktacji, jest propylotiouracyl (PTU) [29].

Negatywny wpltyw na laktacje maja tez hormony nadnerczy: adrenalina i kor-
tyzol, wydzielane czgsto w nadmiarze na skutek stresu i przemeczenia. Opisano
rowniez przypadki, gdzie zastosowana u matki sterydoterapia spowodowata nie-
powodzenie w laktacji [30]. Nalezy tez wspomnie¢ o roli w laktacji hormonow
odpowiedzialnych za przemiang¢ glukozy w organizmie. Glukoza w czasie cigzy
i laktacji stanowi gtéwne zrodlo do produkcji pokarmu. Ponadto insulinooporno$¢
obserwowana m.in. w cukrzycy typu 2 moze skutkowac¢ zaktéceniem efektywnego
wykorzystania glukozy, wptywajac na dostgpnos¢ energii do produkcji mleka [31].

POPOLOGOWE ZAPALENIE TARCZYCY

Popotogowe zapalenie tarczycy jest czestym problemem wystepujacym u okoto
5% pacjentek, chociaz jego wystgpowanie roézni si¢ w zaleznosci od zrodet mig-
dzy 1.1%, a 16.7% [32]. Jest chorobg autoimmunologiczng zwigzang z obecnoscia
przeciwcial przeciw peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) i tyreoglobulinie (Tg-
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-Ab). Wystepuje w pierwszym roku po potogu, poronieniu lub aborcji u kobiet bez
wczesniejszych chorob tarczycy, najczesciej w ciaggu 3-4 miesigcy po porodzie [33,
34, 35]. Wyrdznia si¢ trzy kliniczne obrazy choroby: przej$ciowa nadczynno$¢ tar-
czycy z niska jodochwytnoscia (32% pacjentek), przejsciowa niedoczynnos¢ (43%
pacjentek), przejSciowa nadczynnos$¢ z nastepujaca niedoczynnoscia i powrotem do
eutyreozy (25% pacjentek). Ryzyko rozwinigcia popotogowego zapalenia tarczycy
wynosi od 30-52% u pacjentek, ktore we wczesnej cigzy mialy obecne przeciwciata
anty-TPO [34]. Natomiast u pacjentek, majacych wysoki poziom przeciwciat anty-
-TPO w III trymestrze ryzyko rozwoju popotogowego zapalenia tarczycy si¢ga az
80% [33]. Na zwickszone ryzyko wystgpienia popologowego zapalenia tarczycy
narazone sg tez pacjentki z chorobami autoimmunologicznymi, m.in: cukrzyca typu
1, toczniem uktadowym oraz chorobg Gravesa i Basedowa [32, 36, 37, 38].

Zalecenia Polskiego Towarzystwa Endokrynologicznego z 2021 roku rekomen-
duja ocene przeciwciat przeciwtarczycowych anty-TPO i Tg-Ab (jesli anty-TPO
sa ujemne) u pacjentek w pierwszym trymestrze z wczesniejszym wywiadem po-
potogowego zapalenia tarczycy oraz dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
chorob autoimmunologicznych. Podwyzszony poziom anty-TPO zwigksza ryzyko
rozwinigcia popotogowego zapalenia tarczycy, nawet u pacjentek ze wczesniejsza
niedoczynnoscig tarczycy. Zalecana jest rowniez kontrola parametrow tarczycy 6
tygodni, 3, 6 oraz 12 miesigcy po porodzie lub poronieniu u pacjentek predyspono-
wanych do zachorowania [33].

W obrazie histologicznym naciek limfocytarny wykazuje podobienstwo do
zapalenia tarczycy w przebiegu Hashimoto ipowigzanie z haplotypem HLA-D
1 HLA-B [39]. Niszczenie pecherzykdéw w tarczycy i uwalnianie hormonow tarczy-
cy trojjodotyroniny i tyroksyny powoduje przetrwaty stan hipertyreozy,a stosunek
fT4:fT3 jest wyzszy niz w chorobie Gravesa-Basedowa [40, 41]. Do réznicowe;j
diagnostyki obrazowej popotogowego zapalenia tarczycy a choroby Gravesa-Ba-
sedowa moze postuzy¢ rowniez badanie USG Doppler tarczycy. Wykazano istotnie
statystycznie wigkszy opor i mniejszg szczytowa predkos¢ skurczowg oraz konco-
worozkurczowag w dolnej tetnicy tarczowej w grupie pacjentek z popotogowym za-
paleniem tarczycy [42].

Niektore pacjentki przejawiaja symptomy nadczynnos$ci tarczycy (drazliwos$e,
kotatanie serca, zmeczenie i nietolerancja ciepta) lub niedoczynnosci tarczycy (za-
parcia, sucha skora, zmgczenie, zaburzenia koncentracji, nietolerancja zimna i pa-
restezje), jednak w wigkszosci przypadkow przebiega bezobjawowo. W leczeniu
stanu tyreotoksykozy u objawowych karmigcych pacjentek stosuje si¢ beta-adreno-
lityki np: propranolol czy metoprolol i wedtug zalecen Polskiego Towarzystwa En-
dokrynologicznego nie zaleca si¢ stosowania lekow przeciwtarczycowych po wy-
kluczeniu mozliwos$¢ wspoétistnienia choroby G-B [33]. Stosowanie lewotyroksyny
powinno by¢ wdrozone u pacjentek z objawowa niedoczynnoscia tarczycy, karmia-
cych lub u tych, ktore ponownie chcg zajs¢ w ciaze. Poziom TSH powinien utrzy-
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mywac si¢ ponizej 2,5 mIU/L. Wedlug wytycznych stan eutyreozy powinien zo-
sta¢ utrzymany u tych pacjentek, ktore planuja zajs¢ w ciaze lub sg w ciazy. W celu
okreslenia, czy powstala poporodowa niedoczynnos¢ tarczycy jest przejsciowa, czy
przewlekta nalezy stopniowo obniza¢ dawke lewotyroksyny, monitorujac poziom
TSH co 6-8 tygodni. Funkcje tarczycy powracajg w przeciaggu 12-18 miesigcy do
normy w wigkszo$ci przypadkow, a probe odstawienia suplementacji L-tyroksynag
nalezy rozpocza¢ nie wczesniej niz 12 miesiecy po porodzie [33, 35]. U okoto 15%
do 50 % pacjentek obserwuje si¢ rozwoj przewlektej niedoczynnosci tarczycy po
popologowym zapaleniu tarczycy, a ryzyko nawrotu PZP w kolejnych cigzach u ko-
biet z dodatnim mianem anty-TPO wynosi ok. 70% [43].

W swoich badaniach Negro i wsp. wykazal pozytywny wplyw suplementa-
cji preparatow selenu w dawce 200 mcg/d u cigzarnych na istotne statystycznie
zmniejszone ryzyko wystagpienia popotogowego zapalenia tarczycy i przewle-
ktej niedoczynnosci [44]. Jednakze potrzebne sa kolejne badania na wigkszych
grupach pacjentek, aby zaleci¢ rutynowa suplementacje selenu u kobiet w wieku
rozrodczym, a takze aby okresli¢ bezpieczng i korzystng dawke selenu u kobiet
cigzarnych.

ZESPOL SHEEHANA

Zaburzeniem endokrynologicznym, ktore moze pojawic si¢ w potogu, obecnie
wystepujacym coraz rzadziej w krajach rozwinietych, jest poporodowa martwica
przysadki, inaczej zespot Sheehana. Wedlug dostepnych danych epidemiologicz-
nych czestos¢ wystgpowania w Islandii wynosi 5,1 przypadkéw na 100.000 miesz-
kancow, natomiast na potnocy Indii zdiagnozowano zesp6t Sheehana u 3% kobiet
sposrod 11.700 powyzej 20 1. z. [45]. Choroba ta stanowi ok. 6% z wszystkich roz-
poznawanych przypadkow niedoczynnos$ci przysadki [46].

Przyczyna tego zaburzenia jest martwica komorek przedniego ptata przysadki.
Przed porodem dochodzi do powigkszenia gruczolu w wyniku hiperplazji komorek
przedniego ptata. Tym samym zwigksza si¢ zapotrzebowanie przysadki na sktadni-
ki odzywcze, jednak bez jednoczesnego rozrostu jej unaczynienia. System naczyn
krwionosnych przysadki jest relatywnie niskoci$nieniowy, co czyni ja bardziej po-
datng na niedokrwienie. Ze wzglgdu na nizsze ci$nienie w naczyniach odzywiaja-
cych przedni ptat, w porownaniu z naczyniami w tylnym ptacie przysadki, przedni
jest bardziej podatny na niedokrwienie spowodowane duza utratg krwi podczas po-
rodu, hipowolemig i szokiem [47].

Zespot Sheehana moze manifestowac si¢ poprzez catkowita lub czesciowa
niedoczynnos$¢ przysadki. Zdecydowanie czesciej wystepuje catkowita martwica
przysadki. Pierwsze objawy pojawiaja si¢ bezposrednio po porodzie lub nawet kil-
ka miesigcy pozniej. Dlatego szczegdlng uwage, jeszcze w oddziale potozniczym,
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powinny zwracac kobiety z przedtuzajacym si¢ krwawieniem poporodowym, ktore
moze doprowadzi¢ do niedokrwienia przysadki i tym samym jej martwicy. Chociaz
Zespot Sheehana jest rozpoznawany coraz rzadziej, nadal problemem bywa zbyt
pozne postawienie wlasciwej diagnozy [48]. Zazwyczaj najwczesniej obserwowany
jest u pacjentek brak laktacji [47]. W krotkim czasie moze tez wystapi¢ wypadanie
wlosow 1 zaburzenie ich wzrostu w depilowanych okolicach, ogolne ostabienie oraz
wydtuzone gojenie rany po cigciu cesarskim [49]. Pozostale objawy, wystepuja-
ce pdzniej, rowniez wynikaja z obnizonego poziomu hormonéw produkowanych
przez przedni ptat przysadki, a takze w konsekwencji z niedoczynnos$ci gruczolow
stymulowanych przez hormony przysadki. Sporadycznie, gdy dochodzi takze do
martwicy tylnego plata przysadki, sktadowa zespotu Sheehana jest moczowka pro-
sta [47]. Obecnie zwraca si¢ uwage na mniej specyficzne objawy, takie jak zwiek-
szenie objetosci tkanki thuszczowej, insulinoopornosé¢, dyslipidemia, zaburzenia
krzepniecia czy dysfunkcja srédbtonka [45].

W celu laboratoryjnego potwierdzenia diagnozy, na ktoérg wskazuje obraz kli-
niczny pacjentki, oznacza si¢ st¢zenia hormonow przysadki. W zespole Sheehana
obnizone s3 kolejno stezenia: hormonu wzrostu (GH), PRL, FSH, LH, hormonu
adrenokortykotropowego (ACTH), TSH. W konsekwencji obnizone sa st¢zenia
hormonéw produkowanych przez jajniki, nadnercza i tarczycg. Innymi odchyle-
niami w badaniach laboratoryjnych moga by¢: niedokrwistos¢, trombocytopenia,
pancytopenia, hiponatremia, hipoglikemia. Rzadziej wystepuje spadek PT, APTT,
przeciwcial antyprzysadkowych i antypodwzgorzowych. Do obrazowego potwier-
dzenia diagnozy wykorzystuje si¢ rezonans magnetyczny przysadki [47].

Zesp6t Sheehana nalezy réznicowac z chorobg Addisona, limfocytowym zapa-
leniem przysadki, catkowitg niedoczynnoscia przysadki, udarem przysadki [47].

Leczenie polega na suplementacji hormonalnej przez cate zycie i ewentualnym
leczeniu objawowym, jak chociazby profilaktyka osteoporozy, ktora moze wystapic
jako powiktanie hipogonadyzmu [45. 46]. Nieleczony lub zbyt p6zno rozpoznany
zespot Sheehana moze by¢ $miertelny. Czynnikami ryzyka wyzszej $miertelnosci
sg: diagnoza w mtodym wieku, czaszkogardlak, radioterapia, chirurgiczny zabieg
przezczaszkowy, moczowka prosta i hipogonadyzm [45].

Zespot Sheehana jest najbardziej charakterystycznym zaburzeniem funkcji
przysadki w potogu. Duzo rzadziej wystepujacym, ale wartym uwzglednienia, jest
limfocytowe zapalenie przysadki. Przyczyng jego wystapienia jest infiltracja lim-
focytéw i komodrek plazmatycznych do przedniego ptata przysadki powodujaca
jej powigkszenie. Konsekwencja jest ucisk gruczotu na okoliczne struktury, ktory
moze doprowadzi¢ do zaburzen neurologicznych. W takich przypadkach koniecz-
na jest interwencja chirurgiczna. Tak jak w zespole Sheehana objawy zwigzane sa
z niedoborem hormonéw wydzielanych przez przysadke [49].
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ZABURZENIA DEPRESYJNE W POLOGU I ICH ZWIAZEK
7. ZABURZENIAMI HORMONALNYMI

Okres potogu wiaze sie u kobiet ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju proble-
moéw psychiatrycznych. Spektrum zaburzen rozni si¢ od tagodnej postaci baby
blues, przez depresj¢ poporodowsa (ang. postpartal depression, PPD) do cigzkich
psychoz. [50] Najczestszg i najtagodniejszg forma obnizonego nastroju u pacjen-
tek w potogu jest tzw. baby blues. Jest to przejSciowy okres ptaczliwosci, zwigk-
szonego lgku, drazliwosci oraz zaburzen snu. Objawy rozpoczynajg si¢ kilka dni
po porodzie, osiagajac swoj szczyt w 4-5. dniu, a nastgpnie ustgpujg okoto 10.
dnia potogu [51]. Wykazano dodatnig korelacje migdzy cigzko$cig nasilenia baby
blues a wystepowaniem zespolu napigcia przedmiesigczkowego (ang. premen-
strual syndrome, PMS), pierwszym porodem, dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku chorob psychiatrycznych oraz traumg z dziecinstwa. Zaré6wno baby
blues jak i PMS niezaleznie pozwalajg przewidzie¢, czy matka rozwinie PPD lub
zaburzenia adaptacji poporodowej [52]. Innymi wystepujacymi zaburzeniami
psychiatrycznymi w potogu sa zaburzenia adaptacji poporodowej oraz PPD, ktora
rozwija si¢ podczas ciazy lub do 4 tygodni po porodzie (ang. Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition, DSM-5). Zjawisko to dotyczy
od 13% do 19% wszystkich matek [53]. Czynnikami ryzyka wyst¢powania sg
m.in: wezesniejsza PPD, objawy psychopatologiczne w cigzy, zaburzenia afek-
tywne, stresujace wydarzenia zyciowe, stres podczas cigzy, brak wsparcia i niska
samoocena. Badania Upkong i wsp. wykazaty takze zaleznos$¢ statystyczng mig-
dzy rozwojem PPD a przedwczesnym porodem [50]. Do objawow PPD zalicza sig
smutek, ptaczliwo$¢, drazliwosé, zaburzenia snu, lek, zachowania kompulsywne,
obnizony nastr6j, anhedoni¢ i opdznienie psychoruchowe [54, 55, 56]. W swoich
badaniach Andersson i wsp. wykazata, ze mniejsza jest czgstos¢ depresji i lekow
3 do 6 miesiecy po porodzie w porownaniu do 2 trymestru. Dodatkowo istotny
statystycznie okazal si¢ rowniez wzrost rozpoznan depresji w pologu u ci¢zar-
nych, ktére wczesniej prezentowaty subkliniczne objawy [57].

Hormony plciowe majg wplyw na zachowanie ludzi i sa powiazane z takimi sta-
nami jak zaburzenia nastroju przed miesigczka, zaburzenia psychiatryczne, a takze
objawy depresyjne w okresie pomenopauzalnym. Uwaza si¢, ze intensywne fluktu-
acje hormonow ptciowych mogg wptywac na zmiany nastroju i zachowania poprzez
wywieranie modulujacego efektu na funkcjonowanie mozgu i interakcje z neuro-
transmiterami takimi jak: glutaminian, kwas gamma-aminomastowy (GABA), ace-
tylocholina, norepinefryna, dopamina i serotonina [58]. Hormony plciowe sg regu-
lowane przy udziale osi przysadka- podwzgorze i uwalniane w roznych stezeniach
u pkci, a ich zmiany podczas okresu cigzy stanowig ryzyko rozwoju PPD. Przyczyne
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rozwoju objawow depresyjnych probowano wigzaé z poporodowym gwattownym
spadkiem estradiolu i progesteronu, ktorych stezenie stopniowo narastalo w ciazy
[14, 54]. Czes¢ badan wykazuje zwigzek miedzy zmianami stgzen estradiolu i pro-
gesteronu po porodzie a rozwojem zaburzen depresyjnych w potogu [59, 60].

W metaanalizie dotyczacej populacji kobiet w potogu w Chinach wykazano
spadek estradiolu i serotoniny w pierwszym tygodniu potogu. Ponadto poziom es-
tradiolu zbadany ponownie w 6. tygodniu potogu rowniez wykazat znaczacy spa-
dek. Innym istotnym neurohormonem bioragcym udziat w zaburzeniach nastroju po
porodzie jest nocyceptyna/orfanina. Jest to peptyd, ktérego sekwencja aminokwa-
sow wykazuje duze podobienstwo do endogennych peptydow opioidowych. W li-
teraturze uktad receptorowy nocyceptyny opisywany jest jako modulujacy zmiang
nastroju i zwigzek z zaburzeniami depresyjnymi [61].

Co wigcej Harris 1 wsp. wykazal, ze pacjentki, u ktérych rozwinat si¢ baby blu-
es, mialy podwyzszony poziom progesteronu prenatalnie i znaczacy spadek do 5
dni po porodzie [62]. Podobnie O’Hara i wsp. wykazata, ze spadek estradiolu byt
powiazany z ryzykiem wystgpienia PPD [60]. Wykazano, ze terapia 17beta-estra-
diolem tagodzi objawy depresji poporodowej [63].

Nalezy podkresli¢ iz w niektorych innych badaniach nie wykryto zwigzku mig-
dzy spadkami stezen hormonoéw a wystgpowaniem objawow depresji [63, 64]. Za-
uwazono natomiast podwyzszony poziom estrogenu u kobiet w potogu, u ktérych
do 3 dni po porodzie rozwinely si¢ objawy depresyjne [65].

Zaobserwowano takze, ze pacjentki, ktore choruja na PPD, majg wysoki poziom
testosteronu w osoczu badany w 1-2 dobie po porodzie (utrzymujacy swoj poziom
do 6 tygodni potogu) w poréwnaniu do grupy, ktora nie rozwingla zaburzen nastroju
[64]. Badano rowniez zalezno$¢ miedzy polimorfizmami gendw odpowiadajacych
za metabolizm hormonoéw steroidowych (ESR1, PGR, CYP19A1, COMT) a wy-
stepowaniem objawow depresji. Przy uzyciu Edynburskiej Skali Depresji Poporo-
dowej oceniano pacjentki kolejno w III trymestrze cigzy, zaraz po porodzie i 3-6
miesigcy po porodzie. Nie wykazano zaleznoSci miedzy wystgpowaniem depresji
i obecnoscig wariacji genetycznych [66].

Wiele badan skupito si¢ na badaniach zaleznos$ci migdzy poziomem kortyzolu
arozwojem objawow depresyjnych w potogu. Roznice migdzy pracami skupialy
si¢ m.in. na materiale, w ktérym badano poziom kortyzolu ($lina, osocze, wtosy),
czasie pobrania materiatu (kortyzol poranny lub wieczorny) [67]. W metaanalizie,
bioracej pod uwage 47 badan przedstawiono, ze istnieje mozliwy zwigzek migdzy
hiperkortyzolemig a wystepowaniem baby blues i wahaniami nastroju prenatalnie.
Ponadto wykazano zalezno$¢ hiperkortyzolemii i przewlektych standw depresy;j-
nych powyzej 4 tygodni po porodzie [68]. W swoich badaniach Iliadis i wsp. wy-
kazal zalezno$¢ miedzy wysokim poziomem wieczornego kortyzolu mierzonego
w $linie u kobiet w 6 tygodniu potogu a wystepowaniem objawow depresyjnych
w poréwnaniu do grupy kontrolnej i grupy ciezarnych z objawami depresji [69].
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Wykazano roéwniez dodatnig korelacje migdzy podwyzszonym porannym pozio-
mem kortyzolu w osoczu a wystepowaniem baby blues u pacjentek w pologu [70].
Natomiast w innych badaniach wskazano, ze poziom porannego kortyzolu w §linie
moze postuzy¢ jako marker baby blues [71]. Caparros- Gonzalez i wsp. w swojej
pracy pokazal, ze zarbwno wysoki poziom kortyzolu badany w probkach wltosow
podczas 11 Il trymestru ciazy koreluje z wystegpowaniem pdzniejszych objawow
depresji poporodowej u tych pacjentek [56].

Ponadto zaburzenia osi przysadka-podwzgorze u pacjentek w pologu jest po-
wigzane ze zwigkszonym ryzykiem wystgpienia u nich PPD [67]. Wazopresyna jest
hormonem uwalnianym z tylnego ptata przysadki i wykazuje powigzanie z rozwo-
jem depresji u pacjentow. Wykazano, ze poziom wazopresyny u pacjentek w 6-8
tygodniu potogu byt wyzszy u pacjentek z PPD. Wzrastajacy poziom wazopresyny
w osoczu zwigksza ryzyko rozwinigcia depresji poporodowej [71]. Badanie steze-
nia oksytocyny w surowicy u pacjentek w III trymestrze, wykazato, ze nizszy jej
poziom koreluje pozytywnie z rozwojem w przeciagu 2 pierwszych tygodni potogu
depresji poporodowej [55]. Natomiast w pomiarach oksytocyny w §linie odnotowa-
no gwattowny spadek w 5 dniu potogu i wykazano umiarkowana korelacj¢ migdzy
rozwojem baby blues u pacjentek a spadkiem stezenia oksytocyny [73].

Weigl i wsp. poréwnat w swoich badaniach rodzicow noworodkéw urodzonych
o czasie i wcze$niakow. W obu grupach porownat ich zdrowie psychiczne, uzywajac
skal pomiarowych i poziomy E2, progesteronu, prolaktyny, TSH (wylacznie u ma-
tek) oraz kortyzolu porannego w §linie. Zaréwno u matek jak i ojcoOw wcezesniakow
zaobserwowano wyzszy poziom stresu i Ieku oraz objawy depresyjne w poréwna-
niu do grup rodzicéw dzieci urodzonych o czasie. Wykazano wyzszy poziom poran-
nego kortyzolu oraz obnizony poziom E2, progesteronu i prolaktyny u matek wcze-
$niakow. Badacze rowniez zaobserwowali u matek wezesniakow ujemna korelacje
pomigdzy poziomem prolaktyny a wynikami w skali depresji Becka i w inwentarzu
stanu i1 cechy leku oraz u matek dzieci urodzonych o czasie odwrotna korelacj¢ po-
miedzy poziomem E2 i progesteronu, oraz wynikami w skali depresji Becka [66].

Badanie Le Donne i wsp. pokazalo, ze aleksytymia i ryzyko wystapienia PPD
wspolistniejg z chorobami autoimmunologicznymi tarczycy. Pacjentki z aleksyty-
mig prezentowaly wyzszy poziom fT3, nizszy poziom fT4, nizszy stosunek fT4:fT3
1 wyzsze poziomy przeciwciat anty-TPO i anty-Tg. Ponadto poziom anty-TPO i an-
ty-Tg byl wyzszy u pacjentek z ryzykiem rozwoju PPD. [74] W przeciwienstwie do
badan Le Donne i wsp. istotnie statystycznie dodatnig korelacje wykazano miedzy
niskim poziomem fT3 i pierworddztwem a rozwojem baby blues [77].

Uwaza sig¢, ze na rozwoj depresji poporodowej wpltyw maja oprocz czynnikow
hormonalnych zmiany neurologiczne i stosowane leki. Wykazano, ze wysoki po-
ziom prolaktyny u pacjentek z PPD posredniczy w rozwoju objawow depresyjnych
przez bezposrednio wplywa na przednia cz¢s¢ wyspy w mozgu. U pacjentek z PPD
poziom prolaktyny byt znaczaco wyzszy niz u zdrowych kobiet [75]. W badaniach
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stwierdzono, ze stosowanie metyldopy w ciazy przyczynia si¢ do wystagpienia PPD
oraz baby blues. Metyldopa zastepuje dihydroksyfenylaning w syntezie dopaminy,
norepinefryny i epinefryny i prowadzi do powstania nieaktywnych form tych neu-
roprzekaznikoéw [76]. Mechanizm rozwoju stanéw obnizonego rozwoju jest wielo-
raki 1 jest zwigzany miedzy innymi z hiperprolaktynemia, zmniejszong produkcja
dopaminy, zwigkszonym stezeniem tlenku azotu [77].

Stezenia hormonow takich jak progesteron, estrogeny, hormony tarczycy, kor-
tyzol czy wazopresyna badane w pierwszych dobach po porodzie moga postuzy¢
jako biomarkery rozwoju zaburzen nastroju lub PPD. Mimo wykazania zalezno$ci
migdzy stezeniem hormonow a ryzykiem wystapienia zaburzen nastroju, potrzeb-
ne sa kolejne badania lepszej jakosci celem potwierdzenia tych powigzan. W ba-
daniach powinny zosta¢ uwzglednione sytuacje stresowe, takie jak pordd przez
ciecie cesarskie, pierwszy porod, znieczulenie podczas porodu, sytuacje okotopo-
rodowe. Dotychczasowe badania porownawcze wskazuja, ze badania stanu psy-
chicznego pacjentek jak i stezenia hormondéw powinny by¢ sprawdzane zarowno
podczas ciazy jak i w okresie potogu.

PODSUMOWANIE

Czas okotoporodowy i potogu to wrazliwy czas dla kobiety zwigzany z liczny-
mi zmianami zachodzgcymi w jej ustroju. Ze wzgledu na liczne powiktania mogace
si¢ wtedy pojawié, kobiety po porodzie powinny pozostawaé pod nadzorem me-
dycznym. Istotne znaczenie ma edukacja potoznic i uwrazliwienie ich na najczgst-
sze z powiktan oraz te najbardziej niebezpieczne. Zaleznie od rodzaju komplikacji
wystepujacych u pacjentki, konieczna bywa pomoc interdyscyplinarna. Potrzebne
moze okaza¢ si¢ wsparcie psychologa czy doradcy laktacyjnego.

Mimo zZe zaburzenia endokrynologiczne w okresie potogu nie nalezg do naj-
czestszych powiklan, to warto jest mie¢ je na uwadze podczas wizyt kontrolnych
i leczenia potoznic, poniewaz czesto sg one pomijane np. w diagnostyce depresji po-
porodowej, ktéra moze okazac si¢ sktadowa poporodowego zapalenia tarczycy [1].

Warto rowniez dodaé, ze wiedza na temat powiktan okresu potogu jest istotna
dla lekarzy wszystkich specjalizacji oraz innych pracownikéow opieki zdrowotnej,
gdyz duza czg¢$¢ z nich to stany nagle, zagrazajace zyciu i wymagajace szybkiego
zdiagnozowania i dzialania.
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