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Przełom nadnerczowy jest stanem zagrożenia życia. Wymaga ustalenia szybkiego, trafnego rozpoznania oraz wdrożenia 
adekwatnego leczenia. Najczęściej rozwija się u chorych leczonych glikokortykosteroidami z powodu przewlekłej 
niedoczynności kory nadnerczy w stanach zwiększonego na nie zapotrzebowania, takich jak: infekcja, uraz, zabieg 
chirurgiczny, zawał serca, udar mózgu, wysiłek fizyczny czy silny stres. Choroba przebiega pod postacią wstrząsu, który nie 
reaguje na działanie katecholamin. Objawy prodromalne obejmują: obniżone łaknienie, nudności, wymioty, bóle brzucha, 
bóle mięśni i stawów oraz osłabienie. Następnie dochodzi do zaburzeń świadomości, a także obniżenia ciśnienia tętniczego 
i tachykardii, które są objawami wstrząsu. Wymienione objawy stanowią skutek następujących zaburzeń metabolicznych: 
hiponatremii, hiperkaliemii, hipoglikemii i łagodnej hiperkalcemii. Ze względu na brak charakterystycznych objawów 
przełomu nadnerczowego podstawą prawidłowego rozpoznania w warunkach przedszpitalnych jest wnikliwie zebrany 
wywiad, a następnie szczegółowe badanie przedmiotowe, w którym szczególną uwagę trzeba zwrócić na przebarwienia skóry 
(tzw. melasma suprarenale) nieeksponowanej na światło: dłoni (w szczególności bruzd), łokci, otoczek sutkowych, blizn oraz 
błony śluzowej policzków, będące jednym z objawów pierwotnej niedoczynności kory nadnerczy (choroba Addisona). 
Postępowanie polega na podawaniu hydrokortyzonu dożylnie (w celu uzupełnienia niedoboru kortyzolu), modyfikowaniu 
zaburzeń wodno-elektrolitowych i kwasowo-zasadowych, a także leczeniu choroby, która spowodowała dekompensację stanu 
klinicznego pacjenta, przy czym w wielu przypadkach jest to infekcja. Nieleczony przełom nadnerczowy prowadzi do zgonu 
chorego.

Słowa kluczowe: przełom nadnerczowy, ostra niewydolność kory nadnerczy, glikokortykosteroidy

Adrenal crisis is a medical emergency, which requires quick, accurate diagnosis and the implementation of adequate 
treatment. It usually occurs in patients taking glucocorticoid therapy due to chronic adrenal insufficiency in conditions that 
demand increased glucocorticoids, such as infection, trauma, surgery, myocardial infarction, stroke, exercise or acute stress. 
The disease follows a course of shock that does not respond to catecholamines. Prodromal symptoms include decreased 
appetite, nausea, vomiting, abdominal pain, joint or muscle pain, and fatigue. This is followed by fluctuating consciousness, 
as well as reduced blood pressure and tachycardia, which are symptoms of shock. These symptoms result from the following 
metabolic disorders: hyponatremia, hyperkalaemia, hypoglycaemia and mild hypercalcemia. Due to the absence of 
characteristic symptoms in adrenal crisis, the basis for correct diagnosis in a prehospital setting is a carefully collected 
medical history, followed by a detailed physical examination that should pay particular attention to discoloration of the skin 
(so-called melasma suprarenale) that is not exposed to light: the hands (especially creases), elbows, areolae, scars and buccal 
mucosa, which is one of the symptoms of primary adrenal insufficiency (Addison’s disease). The therapeutic approach 
consists in the administration of intravenous hydrocortisone (to moderate cortisol deficiency), modifying fluid and electrolyte 
imbalances and abnormalities of acid-base balance, and treating the disease that has led to decompensation of the patient’s 
clinical condition, which in many cases is an infection. Adrenal crisis left untreated leads to patient death.
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WPROWADZENIE – ANATOMIA  
I FIZJOLOGIA KORY NADNERCZY

Nadnercza są parzystymi gruczołami wydzielania 
wewnętrznego, zlokalizowanymi obustronnie, po-
wyżej nerek. Zbudowane są z dwóch części – ze-

wnętrznej, zwanej korą, oraz wewnętrznej – rdzenia(1).
Kora nadnerczy odpowiedzialna jest za produkcję trzech 
grup hormonów: glikokortykosteroidów (GKS), mineralo-
kortykosteroidów (MKS) i androgenów. Do GKS zalicza się 
kortyzol i kortyzon, do MKS aldosteron oraz deoksykortyko-
steron, natomiast androgeny wydzielane przez nadnercza to 
głównie dehydroepiandrostendion (DHEA), androstendion 
i testosteron, czyli hormony płciowe. Rdzeń nadnerczy odpo-
wiada za produkcję adrenaliny i noradrenaliny(2).
Glikokortykosteroidy wywierają znaczący wpływ na czynność 
większości narządów. W układzie sercowo-naczyniowym re-
gulują ekspresję receptorów adrenergicznych, zwiększają reak-
tywność skurczową miocytów naczyń krwionośnych, potęgując 
działanie adrenaliny i noradrenaliny na naczynia krwionośne. 
Wpływają również pobudzająco na kurczliwość mięśnia serco-
wego (działanie inotropowe dodatnie). W ośrodkowym układzie 
nerwowym dzięki stabilizacji błon komórkowych odpowiadają 
za prawidłową zawartość wody w przedziale komórkowym –  
wpływają korzystnie na czynności poznawcze i zdolność do 
koncentracji uwagi. W nerkach zwiększają filtrację kłębuszkową 
oraz wydalanie potasu, wapnia i fosforanów. W przewodzie po-
karmowym nadmiar kortyzolu opóźnia odnowę komórek ślu-
zowych w żołądku, przez co osłabia ich odporność na szkodliwe 
czynniki, zwłaszcza na nadmiar kwasu solnego. Zmniejsza rów-
nież produkcję ochronnego śluzu(3).
Glikokortykosteroidy są powszechnie stosowane w lecznictwie. 
Zsyntetyzowane pochodne kortyzolu, o nieznacznie zmodyfi-
kowanej budowie chemicznej, nasilają działanie glikokorty-
kosteroidowe oraz ograniczają zatrzymywanie sodu i wody 
w organizmie. Otrzymywane w ten sposób GKS w mniejszym 
stopniu niż GKS naturalne wywołują obrzęki, ale wykazują na-
silone działanie kataboliczne (powodują zaniki mięśni i skóry, 
rozstępy skórne, osteoporozę, skazę krwotoczną). Tylko GKS, 
które zawierają grupę 11-OH (hydrokortyzon, metylopredni-
zolon, prednizolon, deksametazon, cyklezonid, triamcynolon), 
wywołują efekty biologiczne w organizmie. Zsyntetyzowane 
pochodne kortyzolu, podawane w dawkach ponadfizjologicz-
nych mają szerokie zastosowanie, przede wszystkim dzięki 
działaniu przeciwzapalnemu i immunosupresyjnemu(3).

DEFINICJA

Przełom nadnerczowy to zespół objawów klinicznych wy-
wołanych znacznym, nagłym niedoborem kortyzolu, sta-
nowiącym bezpośrednie zagrożenie dla życia chorego. 
W przypadku konieczności suplementacji GKS jest on wy-
nikiem względnego lub bezwzględnego niedoboru tego 
hormonu, wtórnego do braku równowagi między zwięk-
szonym zapotrzebowaniem na hydrokortyzon a niewystar-
czającym zwiększeniem jego dawki(1).

Przełom nadnerczowy może wystąpić u:
1. osób z nierozpoznaną niedoczynnością kory nadnerczy 

jako pierwszy objaw choroby;
2. chorych z rozpoznaną i leczoną niedoczynnością kory 

nadnerczy:
a) po odstawieniu leczenia substytucyjnego przez pacjenta,
b) w sytuacjach stresowych, bez modyfikacji dawkowania hy-

drokortyzonu lub w wyniku niedostatecznego wchłaniania 
hydrokortyzonu z powodu biegunki lub wymiotów,

c) w razie zwiększonego metabolizmu GKS pod wpływem 
stosowanych równocześnie leków lub w nadczynności 
tarczycy;

3. pacjentów z dotychczas prawidłową czynnością wydziel-
niczą nadnerczy:
a) w następstwie uszkodzenia zdrowych dotychczas nad-

nerczy przez: uraz, wylew krwi w przebiegu rozsianego 
krzepnięcia wewnątrznaczyniowego, leczenia przeciw-
zakrzepowego lub rzucawki ciążowej,

b) w krytycznej fazie chorób o ciężkim przebiegu, z powo-
du zaburzenia czynności układu podwzgórzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowego w połączeniu z tkankową 
opornością na GKS i z wygórowaną reakcją zapalną(1).

Najbardziej narażoną na wystąpienie przełomu nadnerczowe-
go grupę pacjentów stanowią chorzy z przewlekłą niedoczyn-
nością kory nadnerczy – pierwotną lub wtórną. U pacjentów 
tych przełom nadnerczowy może wystąpić w sytuacji streso-
wej, przy braku osłony dostateczną dawką hydrokortyzonu. 
Zdarza się, że jest to u nich pierwszy objaw choroby. Z tego 
powodu najważniejszym elementem diagnostyki jest badanie 
podmiotowe – wywiad. Powinien on uwzględniać dane na te-
mat m.in. chorób towarzyszących, chorób występujących w ro-
dzinie, przyjmowanych leków, przebytych operacji, jak rów-
nież występujących objawów prodromalnych, m.in. osłabienia 
ze skłonnością do okresowych zasłabnięć (wskutek hipotensji 
ortostatycznej lub hipoglikemii), łatwej męczliwości oraz osła-
bienia siły mięśniowej, zmniejszenia tolerancji wysiłku pod-
czas prac fizycznych i w sytuacjach stresowych, ubytku masy 
ciała, osłabionego łaknienia, nudności, chęci spożywania sło-
nych pokarmów, luźnych stolców czy bólu mięśni i stawów(1).
Pierwotna niedoczynność kory nadnerczy (choroba Addisona) 
w populacji rasy białej występuje z częstością 40–110/mln.  
Do zachorowania dochodzi w większości przypadków w 3. lub 
4. dekadzie życia, znacznie częściej wśród kobiet(4). Choroba 
Addisona jest zespołem objawów klinicznych wywołanych dłu-
gotrwałym niedoborem hormonów kory nadnerczy, przede 
wszystkim kortyzolu, wskutek uszkodzenia nadnerczy w me-
chanizmie bezpośrednim. Najczęstszą (70–90% przypadków) 
jej przyczyną jest autoimmunizacja. Pierwotnej niedoczynno-
ści kory nadnerczy mogą towarzyszyć inne schorzenia auto-
immunologiczne, najczęściej tarczycy (zespoły zaburzeń wie-
logruczołowych). Pozostałe przyczyny choroby Addisona to: 
gruźlica, inne choroby zakaźne (grzybice, zespół nabytego nie-
doboru odporności – acquired immunodeficiency syndrome, 
AIDS), nowotwory (przerzuty oraz nowotwory pierwotne), za-
burzenia metaboliczne (skrobiawica, hemochromatoza, adreno-
leukodystrofia, adrenomieloneuropatia), zaburzenia wrodzone 
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[wrodzony przerost nadnerczy, niewrażliwość receptora hor-
monu adrenokortykotropowego (adrenocorticotropic hormone, 
ACTH), zespół Allgrove’a, hipoplazja nadnerczy], polekowe 
zmniejszenie syntezy hormonów kory nadnerczy, stan po obu-
stronnej adrenalektomii, stan po krwotoku do obu nadnerczy, 
nacieki ziarniniakowe (sarkoidoza)(5). Objawy przedmiotowe 
obejmują przebarwienia skóry, szczególnie w okolicach ekspo-
nowanych na światło słoneczne, z brunatnym zabarwieniem 
łokci, linii zgięć na dłoniach i grzbiecie rąk, otoczek brodawek 
sutkowych oraz blizn, jak również w części przypadków obec-
ność brązowych plam na błonie śluzowej jamy ustnej (zmiany 
powstające wskutek nadmiaru ACTH i melanotropiny z powo-
du ich niedostatecznego hamowania zwrotnego przez kortyzol), 
niskie ciśnienie tętnicze i hipotensję ortostatyczną(5).
Wtórna niedoczynność kory nadnerczy występuje z czę-
stością 150–280/mln, przy czym znacznie częściej choru-
ją kobiety(4). Wtórna niedoczynność kory nadnerczy stano-
wi zespół objawów klinicznych wywołanych długotrwałym 
niedoborem hormonów kory nadnerczy wskutek niedoboru 
ACTH. Najczęstszymi przyczynami są: hamowanie zwrotne 
ACTH w wyniku przewlekłej kortykoterapii, konsekwencje 
interwencji chirurgicznych w guzach przysadki i okołosio-
dłowych oraz autoimmunizacja. Pozostałe przyczyny to: 
przebyty udar przysadki, martwica poporodowa, a także 
zmiany naciekowe i pourazowe. Objawy kliniczne nie róż-
nią się od tych występujących w przypadku pierwotnej nie-
doczynności kory nadnerczy(5).
Zgodnie z piśmiennictwem najczęstszym czynnikiem wy-
wołującym ostrą niewydolność kory nadnerczy u osób doro-
słych są objawy infekcji przewodu pokarmowego (biegunka, 
wymioty). Według literatury stanowią one przyczynę około 
33–59% przypadków przełomu nadnerczowego(6,7). Są to jed-
nak również objawy ostrej niewydolności kory nadnerczy, co 
może prowadzić do przeszacowania częstości ich występowa-
nia w roli czynników wyzwalających(8). Drugą pod względem 
częstości (17–24%) przyczyną są ostre infekcje bakteryjne i wi-
rusowe (zakaźne choroby płuc, zakażenia dróg moczowych, 
posocznica, zespół grypopodobny). W prospektywnym bada-
niu, które przeprowadzili Hahner i wsp. w grupie obejmującej 
423 pacjentów (obserwacja 2-letnia), u 46 chorych z ostrą nie-
wydolnością kory nadnerczy w 30% przypadków czynnikiem 
wyzwalającym okazywał się silny stres zawodowy lub osobisty 
(częstość zbliżona do częstości przyczyny infekcyjnej). Innymi 
czynnikami były: operacje, silny ból, uraz, poród, intensyw-
ne długotrwałe ćwiczenia fizyczne i ciepło(9). W niektórych 
badaniach przyczyną około 11% przełomów było wielokrot-
ne przerywanie leczenia hydrokortyzonem(7). Innymi powo-
dami ostrej niewydolności kory nadnerczy w przytoczonych 
badaniach były: wprowadzenie do długotrwałego stosowa-
nia u chorego leków moczopędnych, diety niskosodowej lub 
chemioterapii powodującej dolegliwości ze strony przewodu 
pokarmowego, brak modyfikacji dawki hydrokortyzonu po 
wprowadzeniu leczenia, które może wpływać na jego metabo-
lizm (fenytoina, karbamazepina, ryfampicyna, mitotan, żywi-
ce, eksenatydy). W 1–7% zgłoszonych przypadków przyczyna 
nie została zidentyfikowana(7).

OBJAWY KLINICZNE

Objawy kliniczne przełomu nadnerczowego są niespecyficzne 
i w przypadku niektórych objawów tożsame z czynnikiem wyzwa-
lającym(10–14). Pojawiają się zwykle w ciągu kilku godzin. Mediana 
czasu pomiędzy wystąpieniem pierwszych objawów a pełnoobja-
wowym przełomem nadnerczowym wynosi około 24 godzin(15).
Do obrazu klinicznego choroby należą:
1. objawy zwiastujące: utrata łaknienia, nudności, ból mię-

śni i złe samopoczucie;
2. objawy zagrażającego przełomu: nasilenie uczucia osła-

bienia, grypopodobny ból mięśni, ból brzucha, nudności, 
stopniowe obniżanie się ciśnienia tętniczego, możliwy 
wzrost temperatury ciała wywołany przez cytokiny uwal-
niane przy niedoborze kortyzolu;

3. objawy przełomu: bardzo znaczne osłabienie, zaburzenia 
świadomości, wymioty, biegunka, obniżenie ciśnienia tęt-
niczego i tachykardia, wstrząs dystrybucyjny, inaczej zwa-
ny naczyniopochodnym(1).

W przełomie nadnerczowym wywołanym przez rozsia-
ne krzepnięcie wewnątrznaczyniowe w przebiegu posocz-
nicy (zwłaszcza meningokokowej) objawom ostrej niewy-
dolności kory nadnerczy towarzyszą wylewy krwi w skórze 
(zespół Waterhouse’a–Friderichsena). U pacjentów w kry-
tycznej fazie ciężkich chorób zasadniczym objawem jest ob-
niżenie ciśnienia tętniczego niedające się wyrównać poza-
jelitowym podawaniem płynów i leków wazopresyjnych(1).

ROZPOZNANIE

Ze względu na brak charakterystycznych objawów choro-
by szansę na ustalenie prawidłowego rozpoznania w warun-
kach przedszpitalnych stanowi szczegółowo zebrany wywiad. 
W badaniu przedmiotowym pacjenta uwagę trzeba zwrócić 
na przebarwienia skóry (tzw. melasma suprarenale) nieekspo-
nowanej na światło, czyli dłoni (w szczególności bruzd), łok-
ci, otoczek sutkowych, blizn oraz błony śluzowej policzków, 
będące jednym z objawów pierwotnej niedoczynności kory 
nadnerczy (choroba Addisona)(16).
Objawami mogącymi sugerować ostrą niewydolność kory 
nadnerczy są hipotonia niepoddająca się doraźnemu lecze-
niu lekami podwyższającymi ciśnienie krwi tętniczej (pły-
noterapia i leki wazopresyjne), a także hipoglikemia(1).

DIAGNOSTYKA RÓŻNICOWA

W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić: ostrą fazę za-
wału serca, zatorowość płucną, ostre zapalenie wyrostka ro-
baczkowego, kamicę pęcherzyka żółciowego, ostre zapalenie 
trzustki, krwawienie wewnętrzne bądź zewnętrzne, perfora-
cję wrzodu żołądka lub dwunastnicy, posocznicę(1).

POSTĘPOWANIE PRZEDSZPITALNE

Celem leczenia przedszpitalnego jest jak najszybsze usta-
lenie rozpoznania. Ma ono na celu zmniejszenie ryzyka 
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ostrych powikłań oraz zgonu chorego. Następnie w postę-
powaniu należy podjąć następujące działania:
1. Zabezpieczenie podstawowych funkcji życiowych według 

schematu ABCDE (A – airway, drogi oddechowe; B – breath-
ing, oddychanie; C – circulation, krążenie; D – disability, za-
burzenia świadomości; E – exposure, ekspozycja pacjenta).

2. Podanie 100 mg hydrokortyzonu dożylnie.
3. W przypadku wystąpienia hipotonii (skurczowe ciśnie-

nie tętnicze <90 mm Hg) wdrożenie płynoterapii – uzu-
pełnianie niedoboru płynów 0,9% NaCl + 5% roztwór 
glukozy (w razie hipoglikemii roztwór 10%).

4. W sytuacji niskich wartości ciśnienia tętniczego zastoso-
wanie leków działających wazopresyjnie [w zespole ra-
townictwa medycznego typu P (podstawowym) – adre-
nalina, w zespole S (specjalistycznym) – noradrenalina, 
adrenalina, dobutamina, dopamina]:
a) W razie utrzymywania się hipotensji mimo przetacza-

nia płynów należy podawać w ciągłym wlewie dożyl-
nym katecholaminy obkurczające naczynia. Zwykle 
rozpoczyna się od podawania noradrenaliny w dawce 
1–20 µg/min (maks. 1–2 µg/kg/min). Można rozważyć 
zastosowanie adrenaliny w dawce 0,05–0,5 µg/kg/min 
lub dopaminy w dawce 3–30 µg/kg/min.

b) U chorych z małym rzutem serca pomimo prawidłowe-
go nawodnienia (lub przewodnionym) korzystne może 
być podanie dobutaminy w dawce 2–20 µg/kg/min.

5. Próba ustalenia i leczenia choroby, która mogła stanowić 
potencjalną przyczynę dekompensacji stanu kliniczne-
go pacjenta oraz wystąpienia ostrej niewydolności kory 
nadnerczy(5).

LECZENIE WCZESNOSZPITALNE

Cele leczenia obejmują uzupełnienie niedoborów kortyzolu, 
płynów i glukozy, wyrównanie zaburzeń elektrolitowych oraz 
równoczesne opanowanie ewentualnego zakażenia i choroby 
podstawowej wyzwalającej przełom nadnerczowy. Do pod-
stawowych elementów terapii należy leczenie ostrej niewy-
dolności kory nadnerczy – niezwłocznie po pobraniu próbek 
krwi do badań podstawowych (glukoza, sód, potas, kreaty-
nina) i hormonalnych (kortyzol, ACTH) oraz ewentualnie 
w kierunku zakażenia:
1. hydrokortyzon – wstrzyknięcie i.v. 100 mg, następnie 

100 mg we wlewie i.v. co 6 godz., a po normalizacji ci-
śnienia tętniczego i tętna – 50 mg i.v. lub i.m. co 6 godz.;

2. 2000–3000 ml 0,9% NaCl + 5% roztwór glukozy (w razie 
hipoglikemii roztwór 10%), a także płyny krwiozastęp-
cze, np. dekstran, osocze lub roztwór albuminy, w celu 
wyrównania hipowolemii; początkowo 1 l/godz., łącznie 
2–4 l w ciągu 24 godz.;

3. leczenie hiponatremii – 3,5–10,0 g w ciągu 24 godz.;
4. heparyna drobnocząsteczkowa w dawce profilaktycznej.
Konieczne jest ciągłe monitorowanie stanu chorego – ilość 
i rodzaj przetaczanych płynów oraz dawkę chlorku sodu na-
leży uzależnić od bilansu płynów, nasilenia zaburzeń elektroli-
towych, wydolności układu sercowo-naczyniowego i nerek(1).

ROKOWANIE

Według piśmiennictwa przełom nadnerczowy jest przyczyną 
zgonu u chorych z niewydolnością kory nadnerczy w 6–15% 
przypadków(17–19). W badaniu Hahner i wsp. śmiertelność 
w przypadku ostrej niewydolności kory nadnerczy wynosi-
ła 0,5/100 pacjentów/rok(9). Czynnikami ryzyka opisanymi 
w badaniach retrospektywnych były: pierwotna niewydol-
ność kory nadnerczy, płeć żeńska, choroby współistniejące 
(astma, cukrzyca) oraz moczówka prosta(7,8,20).
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