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S t r e s z c z e n i e

Od początku XX wieku obserwuje się zainteresowanie związkami pomiędzy endokry-
nologią a psychiatrią. Pomimo postępu medycyny doświadczalnej wzajemne, złożone 
relacje pomiędzy ośrodkowym układem nerwowym a układem endokrynnym nadal nie 
zostały całkowicie wyjaśnione. Na podstawie obserwacji klinicznych stwierdzono, że ob-
jawy psychiczne często towarzyszą endokrynopatiom. Zespół psychoendokrynny to stan, 
w którym występują zaburzenia sfery psychicznej (zaburzenia nastroju, zaburzenia napę-
du psychomotorycznego oraz zaburzenia popędów) oraz nieprawidłowe funkcjonowanie 
narządów wydzielania wewnętrznego.

Celem niniejszej pracy było przedstawienie wzajemnych relacji pomiędzy wybranymi 
hormonami (kortyzolem, IGF-1 i hormonem wzrostu) a funkcjonowaniem ośrodkowego 
układu nerwowego w warunkach prawidłowych i stanach przebiegających z zaburzeniami 
stężeń powyższych hormonów. Omówiono także objawy psychiczne występujące u cho-
rych z zespołem Cushinga, niedoczynnością kory nadnerczy, akromegalią i niedoborem 
hormonu wzrostu.

S u m m a r y

Since beginning of the 20 century an interest in correlation between endocrinology and 
psychiatry has been observed. Despite the progress in basic and experimental medicine, 
until today the exact relationship between the central nervous system and endocrine system 
has not been fully elucidated. However, based on clinical observations it has been estab-
lished that psychiatric symptoms frequently accompany endocrinopathies. Consequently, 
the psychoendocrine syndrome is diagnosed when psychiatric abnormalities (mood, psy-
chomotor and impulse disorders) coexist  with impairment of endocrine system.

The aim of this review was to present correlations between selected hormones (cortisol, 
IGF-1 and growth hormone) and brain function both under normal condition and disturbed 
hormonal state. We also presented the psychiatric symptoms observed in patients with 
Cushing’s syndrome, adrenal insufficiency, acromegaly and growth hormone deficiency.

WSTĘP
W ostatnich latach w naukach medycznych istnieje 

tendencja do prowadzenia badań z pogranicza róż-
nych specjalizacji. Pozwala to na całościowe ujęcie 
problemów medycznych i jednocześnie na zindywidu-
alizowane (spersonalizowane) podejście do pacjenta.

ZESPÓŁ PSYCHOENDOKRYNNY
Zagadnienie zespołu psychoendokrynnego nie jest 

tematem nowym. Na początku XX wieku francuski psy-
chiatra Paul-Marie Laignel-Lavastine po raz pierwszy 
użył terminu „psychiatria endokrynologiczna”. Nowa 
dziedzina miała obejmować badania nad powiązaniami 
pomiędzy osobowością a układem endokrynnym, któ-

ry w ówczesnym czasie był dogłębnie analizowany (1). 
W latach 20. XX wieku Zygmunt Freud zasugerował 
możliwość istnienia zależności pomiędzy występowa-
niem nerwicy a nadmiarem lub niedoborem substancji 
biologicznie czynnych produkowanych w organizmie 
lub dostarczanych z zewnątrz. Freud odniósł się rów-
nież do wpływu tych hipotetycznych w owych czasach 
substancji na zaburzenia właściwości chemicznych 
organizmu (2). Kontynuatorem badań nad zespołem 
psychoendokrynnym był szwajcarski lekarz psychiatra 
Manfred Bleurer, który w latach 50. XX wieku stworzył 
szkołę psychoendokrynologii. Głównym obszarem 
zainteresowania Bleurera były: zespół psychoendo-
krynny oraz ocena zaburzeń psychopatologicznych 
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w chorobach o podłożu endokrynologicznym, w tym 
w akromegalii, chorobie Cushinga, chorobie Addisona 
czy w chorobie Gravesa (3).

Obecnie dzięki postępowi nauk podstawowych 
możliwe jest dogłębne poznanie podstaw biologicz-
nych objawów psychicznych oraz mechanizmów od-
powiadających za powstawanie zaburzeń endokryn-
nych. Pomimo postępu medycyny doświadczalnej 
wzajemne, nadal nie wyjaśniono całkowicie złożonych 
relacji pomiędzy ośrodkowym układem nerwowym 
a układem endokrynnym. Tym niemniej na podstawie 
obserwacji klinicznych niezaprzeczalny jest fakt, że 
objawy psychiczne często towarzyszą endokrynopa-
tiom (4, 5). Uznaje się, że triada objawów towarzysząca 
zaburzeniom układu dokrewnego, charakterystyczna 
dla zespołu psychoendokrynnego, to:

– zaburzenia nastroju,
– zaburzenia napędu psychomotorycznego,
– zaburzenia popędów (łaknienia, pragnienia, snu, 

popędu płciowego).
Najczęściej obserwuje się zaburzenie nastroju (3). 

W niektórych schorzeniach endokrynologicznych odse-
tek chorych z nasiloną depresją sięga nawet 60% (jak 
ma to miejsce w hiperkortyzolemii endogennej) (6).

Objawy psychiczne w chorobach układu dokrewne-
go mogą być wynikiem hiper- lub hiposekrecji hormo-
nów i peptydów. W niektórych przypadkach nie można 
wykluczyć roli procesów patologicznych prowadzą-
cych jednocześnie do powstania zaburzeń endokryn-
nych, jak i psychicznych. Przykładem takich interakcji 
jest proces autoimmunologiczny, który jednocześnie 
może dotyczyć gruczołów wydzielania dokrewnego 
i ośrodkowego układu nerwowego. Do ujawnienia się 
zaburzeń psychicznych dochodzić może także w prze-
biegu leczenia chorób układu endokrynnego z zasto-
sowaniem farmakoterapii oraz radioterapii czy też ope-
racji, szczególnie w obrębie OUN.

GLIKOKORTYKOIDY A OŚRODKOWY 
UKŁAD NERWOWY

Kortyzol uwalniany z kory nadnerczy wpływa na cały 
organizm, łącznie z ośrodkowym układem nerwowym, 
poprzez działanie receptorów glikokortykoidowych 
i mineralokortykoidowych. Oba typy receptorów wią-
żących kortyzol działają jako czynniki transkrypcyjne 
aktywowane ligandem i indukują powolnie zachodzą-
ce procesy transkrypcji genów. W tym mechanizmie 
dochodzi do zmiany ekspresji białek, zaburzeń struktu-
ry i czynności komórek docelowych (7). Kortyzol może 
także indukować szybko działające procesy pozage-
nomowe (8). Podstawową funkcją kortyzolu w warun-
kach fizjologicznych jest, poza zachowaniem home-
ostazy, adaptacja organizmu do stresu. Krótkotrwały 
stres i związany z nim wyrzut kortyzolu są zjawiskami 
korzystnymi, a procesy zachodzące w ośrodkowym 
układzie nerwowym, głównie w układzie limbicznym, 
odpowiadają za mechanizm tzw. „flight or fight” („ucie-
kaj lub walcz”). Jednakże w przypadku długotrwałego 
nadmiaru kortyzolu (endo- lub egzogennego) docho-

dzi do szeregu niekorzystnych zmian, w tym także 
na poziomie ośrodkowego układu nerwowego (9). 
Hiperkortyzolemia zaburza sekrecję i aktywność neu-
rohormonalną, prowadzi do zmian morfologicznych 
w obszarze hipokampa i pozostałych części układu 
limbicznego oraz w innych regionach OUN, w tym tak-
że do zaniku kory mózgowej (10). Pod wpływem wyso-
kich stężeń kortyzolu dochodzi do nadprodukcji mie-
liny przez zwiększoną populację oligodendrocytów. 
Zmniejsza się także ilość prawidłowych neuronów (11). 
Nadmiar ACTH w przebiegu ACTH-zależnego zespołu 
Cushinga dodatkowo może nasilać istniejące w hiper-
kortyzolemii procesy patologiczne w OUN (12).

Klinicznie konsekwencją zmian w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym związanych z przewlekłą hiperkorty-
zolemią jest występowanie objawów psychicznych, 
zaburzeń snu i czuwania oraz upośledzenie procesów 
poznawczych (8).

Chorzy z zespołem Cushinga w większości pre-
zentują objawy depresyjne o różnym stopniu nasi-
lenia. U nawet 50-60% pacjentów depresja ma prze-
bieg ciężki (10). W porównaniu do populacji ogólnej 
częściej dochodzi do prób samobójczych. U części 
chorych może wystąpić choroba afektywna dwubiegu-
nowa. Nie ma zróżnicowania co do częstości wystę-
powania lub przebiegu depresji w zależności od typu 
zespołu Cushinga (ACTH-zależny lub niezależny) (13). 
Poza tym u chorych z hiperkortyzolemią obserwuje się 
napady lękowe, drażliwość i płaczliwość. Pacjenci wy-
cofują się z dotychczas pełnionych ról społecznych. 
W wyniku upośledzenia regulacji snu i czuwania oraz 
bezdechów nocnych dochodzi do nasilonych zabu-
rzeń ilościowych i jakościowych snu, co pogłębia ist-
niejące deficyty koncentracji i pamięci. Ze względu na 
wywołane hiperkortyzolemią zaburzenia elektrolitowe 
oraz zaniki mięśniowe, chorzy zgłaszają osłabienie, 
wzmożoną męczliwość, co w początkowym okresie 
choroby może być mylone z zaburzeniami depresyj-
nymi. W wyniku hipogonadyzmu występują zaburzenia 
popędu płciowego (3, 4, 14).

Należy podkreślić, iż większość objawów psy-
chicznych obserwowanych u chorych z hiperkor-
tyzolemią (obniżenie nastroju, utrata zaintereso-
wań, zaburzenia popędów, zaburzenia poznawcze, 
uczucie zmęczenia) należy do objawów tzw. de-
presji dużej (10). Nierzadko chorzy z nierozpoznaną 
hiperkortyzolemią przechodzą (najczęściej niesku-
teczne) leczenie psychiatryczne (14). Leczenie cho-
roby podstawowej (operacyjne, farmakologiczne) 
u większości chorych znosi występujące objawy psy-
chiatryczne (15).

Niedobór glikokortykoidów może negatywnie wpły-
wać na funkcjonowanie ośrodkowego układu nerwo-
wego, gdyż zależność pomiędzy stężeniem korty-
zolu a prawidłową czynnością mózgu ma charakter 
U-kształtny (16, 17).

U pacjentów z niedoczynnością kory nadnerczy 
w zależności od szybkości rozwoju niedoczynności 
oraz formy (podkliniczna/jawna) obraz kliniczny, w tym 
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również stan psychiczny, może się różnić pod wzglę-
dem nasilenia objawów (18).

Chorzy, szczególnie w początkowym okresie cho-
roby, zgłaszają objawy niespecyficzne: osłabienie, 
zmęczenie, obniżenie libido. W późniejszych stadiach 
choroby mogą pojawić się objawy depresyjne pod 
postacią apatii, negatywizmu, drażliwości i wycofania 
społecznego. Ze względu na utratę masy ciała, upo-
śledzenie łaknienia, występujące wymioty, hipotensję 
chorzy mogą być błędnie diagnozowani w kierunku 
anoreksji (3).

U większości chorych po zastosowaniu hydrokorty-
zonu w dawkach substytucyjnych objawy ustępują.

HORMON WZROSTU I IGF-1 A OŚRODKOWY 
UKŁAD NERWOWY

Hormon wzrostu i IGF-1 biorą udział w regulacji 
wzrostu i dojrzewania mózgu. Ponadto hormony te 
wpływają na procesy związane z pamięcią. Niektóre 
efekty działania GH są związane z wpływem obwo-
dowego IGF-1, ale należy mieć na uwadze również 
możliwość lokalnej produkcji IGF-1 w OUN (19). In-
teresującym jest fakt, że GH i IGF-1 mogą działać sy-
nergistycznie, ale GH może także oddziaływać na po-
ziomie OUN indywidualnie, bez pośrednictwa IGF-1. 
GH i IGF-1 wpływają na astrocyty, oligodendrocyty 
i neurony na wiele sposobów. Udowodniono, że hor-
mony w stężeniach fizjologicznych mają działanie 
neuroperotekcyjne. Ponadto IGF-1 zwiększa prolife-
rację komórek progenitorowych oraz nowych neuro-
nów i oligodendrocytów oraz nasila rozwój naczyń 
krwionośnych w obrębie hipokampa. Poza tym wyda-
je się, że IGF-1 jest mediatorem procesów antyapop-
totycznych. Zarówno GH, jak i IGF-1 odgrywają rolę 
w szeregu procesów fizjologicznych zachodzących 
w ośrodkowym układzie nerwowym, m.in. w neuro-
transmisji, metabolizmie glukozy, regulacji przepływu 
mózgowego. Opisano także udział GH i IGF-1 w me-
chanizmach uczenia się i pamięci (15).

Nadmiar GH i wtórnie IGF-1 prowadzi do szeregu 
nieprawidłowości wszystkich układów i narządów. 
Również ośrodkowy układ nerwowy, ze względu na 
obecność receptorów dla GH i IGF-1, podlega wpły-
wowi tych hormonów.

Konsekwencje aktywnej akromegalii w zakresie 
zdrowia psychicznego to m.in.: depresja, występo-
wanie lęków, upośledzenie funkcji poznawczych oraz 

zaburzenia osobowości. U pacjentów z akromegalią 
występują niska samoocena i obniżona jakość życia, 
co wynika ze współistnienia z chorobą niepełnospraw-
ności, zmiany wyglądu czy przewlekłego bólu (20). 
Leczenie choroby podstawowej (normalizacja stę-
żeń IGF-1 i GH) u części chorych nie znosi objawów 
psychicznych, co może potwierdzać tezę, że zmiany 
w obrębie OUN pod wpływem nadmiaru GH i IGF-1 są 
utrwalone (21).

NIEDOBÓR GH

U dorosłych niedobór hormonu wzrostu może to-
warzyszyć zaburzeniom funkcji społecznych w życiu 
zawodowym i prywatnym. Do objawów zgłaszanych 
przez chorych należą: wycofanie społeczne, nieodczu-
wanie radości, utrata zainteresowań, uczucie zmęcze-
nia, drażliwość, zaburzenia funkcji poznawczych oraz 
dysfunkcje seksualne. Jakość życia najczęściej jest 
opisywana przez chorych jako niska (22). Zastosowa-
nie rekombinowanego hormonu wzrostu u dorosłych 
prowadzi do znaczącej poprawy stanu psychicznego 
i normalizacji jakości życia (23).

U dzieci niedobór hormonu wzrostu wywołuje sze-
reg konsekwencji psychologicznych. Obserwuje się 
zaburzenia obrazu ciała, wycofanie społeczne, niską 
samoocenę. Stres i zaburzenia depresyjne mogą na-
silić istniejące zaburzenia osi podwzgórze-przysadka 
w zakresie wydzielania GH (22). Skuteczne leczenie 
preparatami hormonu wzrostu może znacząco popra-
wić jakość życia dziecka (24).

PODSUMOWANIE

Podsumowując, można stwierdzić, iż nieprawi-
dłowości w zakresie funkcjonowania nadnerczy 
oraz zaburzenia osi somatotropowej przysadki 
mają związek z zaburzeniami psychicznymi obser-
wowanymi u pacjentów. Z obserwacji klinicznych 
wynika, że zaburzenia w sferze psychicznej mogą 
wyprzedzać wystąpienie innych objawów lub też 
dominować w obrazie choroby. Ponadto współ-
istnienie chorób układu endokrynnego i nieprawi-
dłowości psychicznych w sposób znaczący po-
garsza jakość życia chorych. Zatem diagnostyka 
w kierunku chorób układu dokrewnego u chorych 
zgłaszających się do psychiatry może pozwolić na 
postawienie pełnego rozpoznania i zastosowanie 
skutecznego leczenia.
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