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CCzzyy  ssttaann  hhoorrmmoonnaallnnyy  kkoobbiieett
ww ookkrreessiiee  mmeennooppaauuzzyy  
jjeesstt  pprrzzyycczzyynn¹¹  zzaabbuurrzzeeññ  nnaassttrroojjuu
oo ttyyppiiee  ddeepprreessjjii??  

DDooeess  hhoorrmmoonnaall  ssttaattuuss  iinnfflluueennccee  tthhee  mmoooodd  ooff  mmeennooppaauussaall  wwoommeenn??  

PPaawwee³³  WWaallaasszzeekk11,,  PPaawwee³³  MMaazzuurr11,,  ZZeennoonn  PP³³aacchhttaa11,,  PPaawwee³³  SSkkoorruuppsskkii22,,  JJaacceekk  TToommaasszzeewwsskkii22,,  

AAnneettaa  AAddaammiiaakk22,,  TToommaasszz  RReecchhbbeerrggeerr22

Celem pracy by³a ocena zwi¹zku pomiêdzy wystêpowaniem depresji a surowiczymi po-
ziomami DHEAS, testosteronu, FSH oraz 17β-estradiolu u pacjentek w okresie oko³omeno-
pauzalnym. 

Materia³y i metody: Badaniami objêto 50 kobiet w okresie oko³omenopauzalnym. Wystê-
powanie depresji diagnozowano przy pomocy skali depresji Becka. Liczba punktów równa
lub wiêksza od 12 wskazywa³a na wystêpowanie tego schorzenia. Poziomy DHEAS, testoste-
ronu FSH i 17β-estradiolu oznaczono przy pomocy zestawów RIA (Orion Diagnostica). 

Wyniki: Przed rozpoczêciem leczenia osoczowe stê¿enia badanych hormonów nie wyka-
zywa³y istotnych statystycznie ró¿nic miêdzy grup¹ kobiet z depresj¹ oraz bez tego schorze-
nia. Porównanie wartoœci tych samych parametrów hormonalnych po 3 mies. HTZ tak¿e nie
pozwoli³o na stwierdzenie istotnych ró¿nic miêdzy powy¿szymi grupami. Status hormonalny
kobiet, u których po zastosowaniu 3-miesiêcznej HTZ ust¹pi³y objawy depresyjne, tak¿e nie
ró¿ni³ siê istotnie od tych pacjentek, u których depresja utrzymywa³a siê nadal. 

Wnioski: Poziomy DHEAS, testosteronu, FSH i 17β-estradiolu w surowicy krwi nie
wp³ywaj¹ na wystêpowanie zaburzeñ o charakterze depresji u pacjentek w okresie oko³ome-
nopauzalnym. 

S³owa kluczowe: depresja, menopauza, HTZ

(Przegl¹d Menopauzalny 2002, 3: 33–37) 

Hormony steroidowe wywieraj¹ istotny wp³yw na
funkcjonowanie centralnego uk³adu nerwowego (CUN),
wp³ywaj¹c nie tylko na jego rozwój i ró¿nicowanie zale¿-
ne od p³ci, ale równie¿ na zmiany nastroju, zdolnoœci po-
znawcze oraz funkcje reprodukcyjne. Identyfikacja re-

ceptorów estrogenowych, progesteronowych oraz andro-
genowych w ró¿nych strukturach mózgu jednoznacznie
wskazuje na udzia³ hormonów steroidowych w funkcjo-
nowaniu CUN [12]. Badania ostatnich lat wykaza³y po-
nad wszelk¹ w¹tpliwoœæ, ¿e deficyt steroidów nadnerczo-

11  OOddddzziiaa³³  PPoo³³oo¿¿nniicczzoo--GGiinneekkoollooggiicczznnyy  PPoowwiiaattoowweeggoo  SSzzppiittaallaa  ww PPiioonnkkaacchh,,  oorrddyynnaattoorr  OOddddzziiaa³³uu::
ddrr  mmeedd..    PPaawwee³³  MMaazzuurr
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JJeerrzzyy  JJaakkoowwiicckkii
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wych i jajnikowych wp³ywa na funkcjonowanie obsza-
rów mózgu odpowiedzialnych za stany emocjonalne,
czemu towarzyszy wyd³u¿enie czasu reakcji, z bardzo
czêsto wystêpuj¹cymi zaburzeniami emocjonalnymi
o typie depresji [18]. Z punktu widzenia lekarza prakty-
ka wydaje siê oczywiste, ¿e wiele pacjentek w okresie
menopauzy ma problemy natury psychicznej i w zwi¹z-
ku z tym wprowadzono nawet pojêcie tzw. inwolucyjnej
melancholii jako szczególnej formy zmian nastroju pod-
czas menopauzy [5]. Pojêcie to zosta³o jednak zarzucone
w roku 1979, kiedy to stwierdzono, ¿e symptomatologia
objawów depresyjnych w okresie menopauzy nie ró¿ni
siê od wystêpuj¹cych w innych okresach ¿ycia [24]. Nie
jest jednak do koñca jasne, czy deficyt hormonów stero-
idowych, z jakim mamy do czynienia podczas menopau-
zy jest jednym z czynników sprawczych ujawniaj¹cych
objawy depresji. Z jednej strony wykazano, ¿e czêstoœæ
wystêpowania depresji w okresie menopauzy nie jest
istotnie ró¿na od czêstoœci tej choroby w innych okresach
¿ycia, a z drugiej strony, znaczna czêœæ badaczy sugeruje
istnienie tego zwi¹zku [24, 20, 6, 4]. Wyjaœnienie tego
istotnego problemu jest niezwykle pal¹c¹ kwesti¹,
zw³aszcza w aspekcie prognoz, ¿e w roku 2020 zaburze-
nia depresyjne zajm¹ po chorobach serca drugie miejsce
na liœcie schorzeñ cywilizacyjnych [11]. W oparciu o teo-
riê amin biogennych, sugeruj¹c¹ brak okreœlonych neuro-
transmiterów w krytycznych miejscach synaptycznych
CUN jako przyczynê zaburzeñ depresyjnych, estrogeny
mog¹ wp³ywaæ na zawartoœæ substancji przekaŸniko-
wych w mózgu w wieloraki sposób. Po pierwsze – stero-
idy te wp³ywaj¹ na zwiêkszenie degradacji monoamino-
oksydazy w obrêbie cia³a migda³owatego i podwzgórza,
co wp³ywa na zwiêkszenie oœrodkowej zawartoœci sero-
toniny [17]. Po drugie – estrogeny wypieraj¹ tryptofan
z jego miejsc wi¹¿¹cych z albuminami, co przyspiesza
jego przemianê do serotoniny [2]. I wreszcie po trzecie –
estrogeny wp³ywaj¹ na zwiêkszenie gêstoœci receptorów
dla imipraminy w trombocytach, co z kolei modyfikuje
synaptyczny obrót serotoniny [14]. 

Celem badañ autorów by³a ocena czêstoœci wystê-
powania zaburzeñ o typie depresji u kobiet w okresie
menopauzy w zale¿noœci od ich stanu hormonalnego.
Ponadto oceniono wp³yw stosowania hormonalnej te-
rapii zastêpczej (HTZ) na objawy depresyjne w oma-
wianym okresie. 

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyykkaa

Badaniami objêto 50 kobiet w wieku 44–65 lat, bê-
d¹cych w okresie oko³omenopauzalnym, które zg³osi³y
siê do ambulatorium Oddzia³u Po³o¿niczo-Ginekolo-
gicznego Szpitala w Pionkach. Do oceny zmian nasile-
nia zaburzeñ depresyjnych zastosowano skalê depresji
Becka (tekst zweryfikowany w Instytucie Psychiatrii
i Neurologii w Warszawie w 1997 r.). Pacjentkom po-

bierano krew z ¿y³y od³okciowej przed rozpoczêciem
HTZ i po up³ywie 3 mies. od wdro¿enia terapii substy-
tucyjnej. Próbki krwi natychmiast po wytworzeniu
skrzepu wirowano, a uzyskan¹ surowicê przechowy-
wano do czasu analizy w temperaturze -20oC. 

Oznaczeñ stê¿enia estradiolu, DHEAS i testostero-
nu w surowicy krwi dokonywano metod¹ radioimmu-
nologiczn¹, przy pomocy zestawów SPECTRIA (Estra-
diol [125I] Coated Tube Radioimmunonoassay; DHEAS
[125I] Coated Tube Radioimmunoassay; Testosterone
[125I] Coated Tube Radioimmunoassay) oraz FSH meto-
d¹ immunoradiometryczn¹ przy pomocy zestawu
SPECTRIA (FSH [125I] firmy Orion Diagnostica (Fin-
landia). Obliczenia statystyczne wykonano z zastoso-
waniem testu t-Studenta dla zmiennych niezale¿nych,
przyjmuj¹c za poziom istotnoœci wartoœæ p <0,05. 

WWyynniikkii

Wiek kobiet objêtych badaniem oraz wartoœæ indeksu
masy cia³a nie ró¿ni³y siê w sposób istotny statystycznie
pomiêdzy pacjentkami zg³aszaj¹cymi zaburzenia nastro-
ju (skala Becka ≥12) oraz kobietami bez objawów depre-
sji (skala Becka <12). Przed rozpoczêciem leczenia, oso-
czowe stê¿enia DHEAS, testosteronu, 17β-estradiolu
oraz FSH nie wykazywa³y istotnych statystycznie ró¿nic
miêdzy wy¿ej wymienionymi grupami (tab. I.). 

Porównanie wartoœci tych samych parametrów hor-
monalnych po 3 mies. HTZ tak¿e nie pozwoli³o na
stwierdzenie istotnych ró¿nic miêdzy grup¹ kobiet z de-
presj¹ a pacjentkami bez objawów depresyjnych. Anali-
za, której celem by³o sprawdzenie, jaki jest zwi¹zek
miêdzy stê¿eniami hormonów (DHEAS, testosteron,
FSH, 17β-estradiol) a zmian¹ punktacji w skali Becka
podczas stosowania HTZ zosta³a przeprowadzona
w grupie pacjentek, które przed rozpoczêciem leczenia
uzyska³y w skali Becka wynik ≥12, a po 3 mies. HTZ
nie zg³asza³y (grupa I) lub nadal mia³y zaburzenia na-
stroju (grupa II). Okaza³o siê, ¿e ¿aden badany parametr,
oczywiœcie poza punktacj¹ w skali Becka, nie ró¿ni³ siê
istotnie miêdzy porównywanymi grupami (tab. III.). 

DDyysskkuussjjaa

Objawy psychoneurologiczne wystêpuj¹ w mniej-
szym lub wiêkszym zakresie u prawie wszystkich kobiet
w okresie oko³omenopauzalnym. Z psychologicznego
punktu widzenia postrzeganiu okresu menopauzy jako
choroby nale¿y przeciwstawiæ pogl¹d, traktuj¹cy ten
okres ¿ycia kobiety jako czas szczególnego nara¿enia na
zaburzenia nastroju przy do³¹czeniu siê dodatkowych
czynników sprawczych. Nie ma w¹tpliwoœci, ¿e oœ pod-
wzgórzowo-przysadkowo-jajnikowa wp³ywa na neuro-
chemiê CUN. Steroidy jajnikowe i nadnerczowe oddzia-
³uj¹ na okreœlone struktury mózgu bezpoœrednio na dro-
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Tab. I. Wartoœci parametrów klinicznych i hormonalnych przed rozpoczêciem HTZ

Zmienna Depresja (wg skali Becka) Brak depresji (wg  skali Becka) p
(n=17) (n=33)

liczba punktów w skali Becka 16,8±5,3 5,8±3 <0,000001

wiek (lata) 53,1±6,1 52,7±4,8 0,8

BMI (kg/m2) 24,7±4,7 25,6±4 0,5

DHEAS (mmol/l) 3,1±3,3 4,2±2,9 0,3

testosteron (nmol/l) 3,3±3,2 3,5±1,8 0,8

17β-estradiol (pmol/l) 197,8±274,6 280±683,8 0,6

FSH (mIU/ml) 48,1±30,7 45,5±25,4 0,7

Tab. II. Wartoœci parametrów hormonalnych po 3 mies. HTZ (BMI oraz masa cia³a nie uleg³y istotnym zmianom

w porównaniu do stanu sprzed rozpoczêcia terapii)

Zmienna Depresja (wg skali Becka) Brak depresji (wg skali Becka) p
(n=17) (n=33)

DHEAS (mmol/l) 2,3±4,3 0,1±0,2 0,5

testosteron (nmol/l) 2,4±1,7 2,02±1,5 0,5

17β-estradiol (pmol/l) 389,6±569 221,9±183 0,1

FSH (mIU/ml) 42,9±32,9 44,8±25,4 0,8

Tab. III. Porównanie wartoœci parametrów hormonalnych u pacjentek z depresj¹ utrzymuj¹c¹ siê podczas 3-miesiêcznej

HTZ oraz tymi, u których podczas terapii nast¹pi³a poprawa nastroju (tzn. przed HTZ w skali Becka ≥≥12 pkt, po leczeniu

<12 pkt).

Zmienna Brak poprawy nastroju Poprawa nastroju podczas
podczas 3-miesiêcznej HTZ 3-miesiêcznej HTZ p

(w skali Becka ≥12 pkt) (w skali Becka <12 pkt) 
(grupa I, n=9) (grupa II, n=8)

wiek (lata) 53,8±5,5 52,4±6,9 0,7

BMI (kg/m2) 24,7±5,2 24,7±4,5 1

liczba punktów w skali 
Becka przed HTZ 15±2,6 18,8±7 0,2

liczba punktów w skali 
Becka po 3 mies. HTZ 16,1±3,6 8,4±2,9 0,0002

DHEAS przed HTZ (mmol/l) 1,6±1,1 4,6±4,3 0,1

DHEAS po 3 mies. HTZ (mmol/l) 4,4±6,3 1,1±0,4 0,4

testosteron przed HTZ (nmol/l) 3,7±4,3 2,9±2,2 0,7

testosteron po 3 mies. HTZ (nmol/l) 2,1±1,4 2,5±2,1 0,7

17β-estradiol przed HTZ (pmol/l) 137,6±167,9 223±351 0,1

17β-estradiol po 3 mies. HTZ (pmol/l) 624,4±806,3 178±164,8 0,5

FSH (mIU/ml) przed HTZ 46,6±28,4 41,3±24 0,7

FSH (mIU/ml) po 3 mies. HTZ 40,9±27,8 41±33,7 1
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dze receptorowej poprzez ekspresjê specyficznych ge-
nów odpowiedzialnych za produkcjê enzymów i neuro-
transmiterów oraz poprzez mechanizmy b³onowe nie
zwi¹zane z pobudzeniem specyficznego bia³ka recepto-
rowego [19]. Okres menopauzy kojarzony jest z czasem
zwiêkszonej dra¿liwoœci psychologicznej kobiet. Zale¿-
ne od estrogenów zmiany nastroju u kobiet menopauzal-
nych zwi¹zane s¹ z wp³ywem tych steroidów na uk³ad
adrenergiczny, serotoninoergiczny oraz moduluj¹cy
wp³yw hormonów jajnikowych na oœrodkowe stê¿enia
peptydów opiatowych. Chakravarti i wsp. [8] wykazali
zwi¹zek miêdzy kastracj¹ chirurgiczn¹ a depresj¹. Po-
nadto stwierdzono, ¿e u pacjentek z hipoestrogenizmem
i nasilonymi objawami depresyjnymi zawartoœæ serotoni-
ny w trombocytach by³a istotnie statystycznie zmniejszo-
na [13]. Aktualnie brak jest zgodnoœci co do bezpoœred-
niego zwi¹zku stanu hormonalnego kobiety z wystêpuj¹-
cymi objawami depresyjnymi. Chakravarti i wsp. [7]
stwierdzili, ¿e niskie stê¿enia estradiolu u pacjentek
w okresie menopauzy koreluj¹ z wystêpowaniem obja-
wów wypadowych, ale nie z zaburzeniami nastroju.
Z drugiej strony, Ballinger i wsp. [3] odnotowali wy¿sz¹
punktacjê w generalnych kwestionariuszach zdrowia
u tych pacjentek menopauzalnych, które mia³y wy¿sze
stê¿enia estradiolu. Wykazano równie¿, ¿e etynyloestra-
diol wywiera³ pozytywny wp³yw na objawy depresyjne
u leczonych kobiet i wp³yw ten nie móg³ byæ jedynie wy-
t³umaczony poprzez zmniejszenie objawów naczynioru-
chowych [9]. Z kolei wyniki badañ autorów nie potwier-
dzaj¹ zwi¹zku miêdzy surowiczymi stê¿eniami DHEAS,
testosteronu, FSH i 17β-estradiolu, a wystêpowaniem za-
burzeñ nastroju u kobiet w okresie menopauzalnym.

Hormonalna terapia zastêpcza wp³ywa równie¿ na
normalizacjê poziomu β-endorfiny, której obni¿ony po-
ziom mo¿e odpowiadaæ za zaburzenia o charakterze de-
presji [1]. Zaobserwowano bowiem, ¿e doustna hormo-
nalna terapia zastêpcza w sposób istotny statystycznie
podwy¿sza³a poziom kr¹¿¹cej β-endorfiny [23]. Rów-
nie¿ hormony nadnerczowe mog¹ pozytywnie oddzia³y-
waæ na zmiany nastroju u kobiet w okresie pomenopau-
zalnym. Stwierdzono, ¿e suplementacja siarczanem de-
hydrepiandrosteronu podawanym w dawce 50 mg/dzien-
nie wp³ywa³a pozytywnie na zmiany nastroju leczonych
kobiet [21]. Ponadto zastosowanie tego hormonu u pa-
cjentek z nasilon¹ depresj¹ i niskimi wyjœciowymi stê¿e-
niami tego steroidu mia³o afekt antydepresyjny [25]. Do-
tychczasowe doœwiadczenia kliniczne wskazuj¹, ¿e es-
trogeny w dawkach standardowych stosowanych w HTZ
nie wp³ywaj¹ istotnie na nastrój w ciê¿kiej depresji, nato-
miast wykazuj¹ zdecydowanie pozytywne dzia³anie na
ogólne samopoczucie i kondycjê psychiczn¹ zdrowych,
nieobci¹¿onych kobiet w okresie menopauzy [15, 10,
22]. Ten pozytywny wp³yw substytucyjnej terapii jest
z du¿ym prawdopodobieñstwem spowodowany oddzia-
³ywaniem steroidów na czynnoœæ uk³adów adrenergicz-
nego i serotoninergicznego. W rzeczywistoœci estradiol
dzia³a bowiem jak agonista serotoniny, zwiêkszaj¹c jej
biosyntezê oraz stê¿enie jej g³ównego metabolitu, jakim
jest kwas 5-hydroksyindolooctowy [16]. 

Reasumuj¹c mo¿na stwierdziæ, ¿e HTZ wp³ywa ko-
rzystnie na objawy psychoneurologiczne w okresie
oko³o- i pomenopauzalnym. W œwietle aktualnej wie-
dzy terapia taka nie jest jednak wystarczaj¹ca dla ko-
biet z objawami ciê¿kiej depresji i w tych przypadkach
mo¿e byæ traktowana jedynie jako uzupe³nienie lecze-
nia podstawowego, np. przy pomocy inhibitorów
wch³aniania zwrotnego serotoniny. 

Summary
Rationale for the study: The bulk of evidence exists that alterations in circulating levels of

oestrogens and androgens could influence the mood in menopausal women. Moreover, the sex
hormones do modulate the brain function by interacting with several neurotransmitters. 

The aim of the study: To assess the association if any between depression and absolute le-
vels of DHEAS, testosterone, FSH and estradiol-17β among menopausal women. 

Materials and methods: The study group consisted of 50 menopausal women. Depressive
mood was assessed by the means of Beck scale. Patients scored more then 11 points in Beck sca-
le were considered as depressive. Patients that did not fulfil above criteria were regarded as wi-
thout mood disorder. Serum fasting levels of DHEAS, testosterone, FSH and estradiol-17 beta
were estimated using commercially available RIA kits (Orion Diagnostica). 

Results: The mean age of patients was 53.1±6.1 years in depressive group and 52.7±4.8
years in women without mood disturbances, (p=0.8). Body mass index was 24.7±4,7 kg/m2 in
depressive group and 25.6±4.0 kg/m2, p=0.5 in nondepressive patients. Depressive patient sco-
red in Beck scale 16.8±5.3 pts. whereas non-depressive subjects 5.8±3.0, p<0.000001. The dif-
ferences in hormones levels before and after 3 months of HTZ between investigated groups we-
re not statistically different. Conclusion. The blood levels of DHEAS, testosterone, FSH and es-
tradiol-17β do not influence the mood in menopausal women. It seems clear that other then hor-
monal factors play role in the development of depression in menopausal women. 

Key words: depression, menopause, HRT
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