
PPRRZZEEGGLL¥¥DD  MMEENNOOPPAAUUZZAALLNNYY  44//22000033 59

NNeeuurroollooggiicczznnee  aassppeekkttyy
mmeennooppaauuzzyy  ––  wwpp³³yyww  wwddrroo¿¿oonneejj
hhoorrmmoonnaallnneejj  tteerraappiiii  zzaassttêêppcczzeejj
II. Zaburzenia neuropatyczne

NNeeuurroollooggiiccaall  aassppeeccttss  ooff  mmeennooppaauussee  --  iinnfflluueennccee  ooff  iinniittiiaattiinngg  hhoorrmmoonnee  rreeppllaacceemmeenntt
tthheerraappyy..  IIII..  NNeeuurrooppaatthhiicc  ddiissoorrddeerrss

WWiieess³³aaww  MM..  KKaannaaddyyss

Menopauza, jak i wdro¿ona hormonalna terapia zastêpcza (HTZ), mog¹ wp³ywaæ na
przebieg chorób, które powstaj¹ w wyniku dysfunkcji lub pierwotnego uszkodzenia oœrodkowego
uk³adu nerwowego. W okresie menopauzy obserwuje siê du¿¹ zmiennoœæ przebiegu migreny,
przy czym zaostrzenie bólów migrenowych wi¹¿e siê intensywnoœci¹ objawów
klimakterycznych. HTZ mo¿e zaostrzaæ migrenê, jakkolwiek wiêkszoœæ pacjentek dobrze toleruje
to leczenie. Stopieñ nasilenia, jak i czêstoœæ wystêpowania napiêciowego bólu g³owy nie zmienia
siê znamiennie w okresie menopauzy i pod wp³ywem hormonoterapii. U kobiet z padaczk¹
notuje siê ró¿ny wp³yw menopauzy, jak i HTZ na aktywnoœæ drgawkow¹. Zaburzenia snu,
zw³aszcza bezsennoœæ, zwiêkszaj¹ siê u kobiet po menopauzie. Wdro¿enie substytucji
hormonalnej poprawia subiektywn¹ jakoœæ snu, zw³aszcza po ust¹pieniu objawów wypadowych.

S³owa kluczowe: menopauza, hormonalna terapia zastêpcza, bóle g³owy, padaczka,
zaburzenia snu

(Przegl¹d Menopauzalny 2003; 4:59–64) 

W okresie przejœciowym u kobiet pojawia siê wiele
dolegliwoœci dotychczas im nieznanych, zwi¹zanych
z procesem starzenia, jak te¿ wynikaj¹cych z postêpuj¹-
cej niedomogi endokrynnej gonad, zaœ z drugiej strony
nak³adanie siê tego stanu na przebieg istniej¹cych ju¿
schorzeñ powsta³ych w wyniku dysfunkcji lub pierwot-
nego uszkodzenia w oœrodkowym lub obwodowym uk³a-
dzie nerwowym. Oddzia³ywania wielokierunkowe terapii
estrogenowej lub estrogenowo-progestagenowej na orga-
nizm, w tym i na tkankê mózgow¹ mog¹ wp³ywaæ na
przebieg tych chorób. 

BBóóllee  gg³³oowwyy

Bóle g³owy s¹ najczêstsz¹ dolegliwoœci¹ zg³aszan¹
przez kobiety. Uwa¿a siê, ¿e ok. 79–80% populacji

cierpi z powodu bólów g³owy, a wœród tych osób 50%
ma tego typu doznania raz w miesi¹cu, 15% raz na ty-
dzieñ, a 5% codziennie [1]. 

Klasyfikacja International Headache Society
z 1988 roku wyró¿nia bóle g³owy samoistne i objawo-
we. Ból samoistny dzieli na: 
a) migrenê z aur¹ (klasyczn¹), 

– bez aury (zwyk³¹), 
– skojarzon¹; 

b) napiêciowy ból g³owy; 
c) klasterowy ból g³owy [2]. 

MMiiggrreennaa

Migren¹ (Mi) nazywa siê napadowy, nawracaj¹cy
ból g³owy o charakterze pulsuj¹cym, zwykle jedno-
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stronnym (po³owiczym), odczuwanym najczêœciej
w okolicy czo³owej, skroniowej, a mo¿e byæ tak¿e
umiejscowiony za ga³k¹ oczn¹. Czêsto towarzysz¹ mu
zaburzenia wegetatywne (nudnoœci, wymioty, œwiat³o-
wstrêt, nadwra¿liwoœæ dŸwiêkowa). Wystêpuje z ró¿n¹
czêstoœci¹: od kilku razy w tygodniu do jednego,
dwóch epizodów w roku. Przeciêtnie trwa od 4 do 72
godz., a mo¿e te¿ trwaæ wiele dni (stan migrenowy)
przy zmiennym nasileniu, od umiarkowanego do ciê¿-
kiego, pogarszaj¹cego codzienn¹ aktywnoœæ. W czêœci
przypadków napad Mi jest poprzedzony objawami
zwiastunowymi, tzw. aur¹. S¹ to przejœciowe wra¿enia
wzrokowe, czuciowe, przemijaj¹ce niedow³ady [2, 3]. 

Czêstoœæ wystêpowania Mi wœród kobiet wynosi od
6,3 do 25,4%. W 3/4 przypadków pierwsze napady po-
jawiaj¹ siê przed 30. rokiem ¿ycia, czêsto w wieku
dzieciêcym lub dojrzewania. Kobiety choruj¹ 3 razy
czêœciej ni¿ mê¿czyŸni. Mi bez aury wystêpuje u 75%
chorych, a z aur¹ u ok. 33% [4]. 

Etiopatogeneza napadu Mi zwi¹zana jest z zaburze-
niami naczynioruchowymi, jednak przyczyna tych za-
burzeñ jest nadal niejasna. Bierze siê pod uwagê uk³a-
dowe zaburzenia metabolizmu serotoniny; zmiany
w pobudzeniu neuronalnym aminokwasów i magnezu,
prowadz¹ce do szerz¹cego siê zahamowania; zmiany
w poziomach peptydów opioidowych; fluktuacje hor-
monalne; zmiany w uwalnianiu peptydów wazoaktyw-
nych (peptyd pochodny od genu kalcytoninowego,
CGRP, neurokinina A, substancja P) w kr¹¿eniu we-
wn¹trzczaszkowym w wyniku odruchu trójdzielno-na-
czyniowego; nadmierna aktywnoœæ wspó³czulna;
zmiany w uk³adzie immunologicznym, zaburzenia
funkcji kana³ów wapniowych (kana³opatia) [4]. 

W menopauzie, w porównaniu z okresem przedme-
nopauzalnym, Muller [5] obserwowa³a poprawê prze-
biegu Mi u 24,4% kobiet, co jest porównywalne z wy-
nikami badañ Granella i wsp. [6] – 24,1% i MacGrego-
ra i wsp. [7] – 18,2% i w przeciwieñstwie do doniesie-
nia Neriego i wsp. [8], którzy stwierdzili poprawê a¿
w 2/3 przypadków. Wyniki badañ stwierdzaj¹ce pogor-
szenie Mi w menopauzie wykazuj¹ du¿¹ zmiennoœæ
35,7% [5], 18% [6], 47% [7]. Przebieg Mi ró¿ni³ siê
w zale¿noœci od typu menopauzy. U kobiet z naturaln¹
menopauz¹ obserwuje siê ³agodniejszy przebieg ni¿
u kobiet z menopauz¹ chirurgiczn¹ [8]. Tak¿e stopieñ
nasilenia objawów klimakterycznych mo¿e wp³ywaæ
na intensywnoœæ bólu migrenowego [9]. 

Hormonoterapia u kobiet w okresie pomenopauzal-
nym mo¿e zaostrzaæ Mi, jakkolwiek wiêkszoœæ pacjen-
tek dobrze toleruje to leczenie [1, 10, 11]. MacGregor
i Blau [12] notowali u 42% kobiet pogorszenie przebie-
gu Mi w trakcie stosowania HTZ, u 27% poprawê
i u 31% nie obserwowali ¿adnych zmian. W retrospek-
tywnym badaniu przeprowadzonym przez Muller [5]
64,1% kobiet z Mi z aur¹ i bez aury nie zg³asza³o ¿ad-
nych zmian w wystêpowaniu bólów g³owy, 22,5% –
pogorszenie i 13,3% – poprawê. Autorka nie stwierdzi-

³a ró¿nic w przebiegu Mi w zale¿noœci od schematu
HTZ, cyklicznej czy ci¹g³ej. W badaniu PEPI (Postme-
nopausal Estrogen/Progestin Interventions) wykazano
interakcjê miêdzy wyjœciow¹ punktacj¹ skali bólu g³o-
wy a leczeniem tylko skoniugowanymi estrogenami 
(p = 0,06) [13]. Co ciekawe, u kobiet z wyjœciow¹ Mi
istnieje mniejsze prawdopodobieñstwo nasilenia siê
napadów bólów g³owy w trakcie leczenia estrogenami
ni¿ u kobiet bez wyjœciowej Mi. Hodson i wsp. [14]
jednak wyraŸnie podkreœlali, ¿e jest trudne do przewi-
dzenia, u której kobiety wyst¹pi zaostrzenie migreny
w menopauzie i po wdro¿eniu HTZ. Laube [1] uwa¿a,
¿e ci¹g³e stosowanie estrogenu mo¿e byæ skuteczne
u kobiet, u których bóle g³owy by³y zwi¹zane z cy-
klicznym stosowaniem hormonu. Nappi i wsp. [15]
w randomizowanym, prospektywnym badaniu notowa-
li znamienny wzrost czêstoœci ataków (F = 8,5;
p<0,05), jak i dni z Mi (F = 6,9; p<0,05) w grupie ko-
biet z Mi stosuj¹cych doustnie HTZ w schemacie ci¹-
g³ym, sekwencyjnym. Przeciwnie, ¿adnych zmian nie
stwierdzili w grupie stosuj¹cych leczenie przezskórne,
potwierdzaj¹c tym wczeœniejsze doniesienia [16]. 

MacGregor [17] przedstawi³ cztery przypadki Mi
z aur¹, zwi¹zane ze stosowaniem estrogenów. We
wszystkich przypadkach zmniejszenie dawki lub zmia-
na drogi podawania by³o zwi¹zane z ubytkiem aury. 

Zmiennoœæ natê¿enia bólu g³owy zwi¹zana z HTZ,
antykoncepcj¹ hormonaln¹ lub z cyklem menstruacyj-
nym, jak i poprawa jego w okresie ci¹¿y sugeruj¹, ¿e
hormony p³ciowe mog¹ wp³ywaæ na przebieg Mi [18].
Jednak mechanizm ich dzia³ania jest niejasny. Wysuwa
siê nastêpuj¹ce hipotezy: regulacja ekspresji genów dla
receptora 5-hydroksytryptaminy (5-HT) i transportera
serotoniny (SERT) w j¹drze szwu grzbietowego (w
okolicy szwu grzbietowego i miejsca sinawego znajdu-
je siê tzw. generator migrenowy), modulacja aktywno-
œci neuronalnej i gêstoœci receptorów uk³adu opioido-
wego, blokowanie kana³ów wapniowych, modyfikacja
reaktywnoœci naczyñ [19, 20, 21, 22, 23, 24]. 

BBóóll  gg³³oowwyy  ttyyppuu  nnaappiiêêcciioowweeggoo

Ból g³owy typu napiêciowego ma charakter bólu
uciskowego lub opasuj¹cego (nie pulsuj¹cy), umiejsco-
wionego zazwyczaj obustronnie i nieulegaj¹cego za-
ostrzeniu pod wp³ywem zwyk³ej aktywnoœci fizycznej,
nie towarzysz¹ mu inne dolegliwoœci, nasila siê powoli,
trwa kilkanaœcie minut, ca³y dzieñ lub kilka dni. Rzad-
ko pojawia siê tu¿ po przebudzeniu. Przewlek³y napiê-
ciowy ból g³owy mo¿e trwaæ powy¿ej 15 dni w miesi¹-
cu, a czêsto wystêpuje przy budzeniu siê [1, 2]. 

Czêstoœæ wystêpowania mieœci siê w zakresie od
30% do 80%, w tym u 20% do 30% pojawia siê czêœciej
ni¿ raz w miesi¹cu. Przewlek³y napiêciowy ból g³owy
dotyka 2% do 3% populacji. Stan ten wystêpuje tylko
nieznacznie czêœciej u kobiet ni¿ u mê¿czyzn w stosun-
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ku 1,3 do 1, a jedynie przewlek³y napiêciowy ból g³owy
osi¹ga u kobiet 2-krotnie wiêksz¹ czêstoœæ [4]. 

Mechanizm powstawania bólu g³owy typu napiêcio-
wego nadal pozostaje nieustalony. Prawdopodobnie za
rozwojem tej bardzo rozpowszechnionej dolegliwoœci kry-
je siê wiele mechanizmów, które mog¹ byæ skojarzone
z pewnymi czynnikami œrodowiskowymi, nieprawid³owo-
œciami w obrêbie stawu skroniowo-¿uchwowego, stresem
psychospo³ecznym, zaburzeniami lêkowymi, depresj¹,
przeci¹¿eniem miêœni i nadu¿ywaniem leków [4]. Jedn¹
z czêstych zaburzeñ jest tkliwoœæ zewnêtrznych miêœni
czaszki. Mo¿e to zapocz¹tkowaæ ból g³owy za poœrednic-
twem wchodz¹cych w sk³ad nerwu trójdzielnego wra¿li-
wych na bodŸce mechaniczne doœrodkowych neuronów
Ao niskim progu pobudliwoœci, z których odbierane bodŸ-
ce s¹ z kolei przewodzone do uwra¿liwionych komórek
nerwowych rogów tylnych rdzenia krêgowego [25]. 

W okresie menopauzy nie obserwuje siê znamien-
nych fluktuacji wystêpowania napiêciowego bólu g³owy
[1,8]. Tak¿e stosowanie HTZ przezskórne lub doustne
nie wp³ywa na stopieñ nasilenia, jak i czêstoœæ jego wy-
stêpowania [15]. Ewentualne zmiany w charakterze bó-
lów g³owy typu napiêciowego w przebiegu HTZ mog¹
nie zale¿eæ od czynnika hormonalnego, ale raczej spowo-
dowane s¹ czynnikami emocjonalnymi i fizycznymi mo-
dulowanymi przez stan menopauzalny [15, 26]. 

PPaaddaacczzkkaa

Padaczka (Epi) jest stanem chorobowym o ró¿nej
etiologii, przejawiaj¹cym siê nawracaj¹cymi nieprawi-
d³owymi wy³adowaniami neuronów mózgu, prowadz¹-
cych do napadów o ró¿norodnej postaci klinicznej, któ-
re u danego chorego najczêœciej przebiegaj¹ w ten sam
sposób. Epi wystêpuje w populacji z czêstoœci¹ 0,5–1%.
Chorobowoœæ i czêstoœæ Epi wzrasta wraz z wiekiem
i nieznacznie czêœciej wystêpuje u mê¿czyzn [27]. 

Wg International League Against Epilepsy [28]
w oparciu o rodzaj napadów wyró¿nia siê napady: 
a) ogniskowe (zwi¹zane z ograniczon¹ okolic¹ mózgu), 
b) uogólnione (rozpoczynaj¹ce siê w obu pó³kulach

równoczeœnie). 
W zale¿noœci od etiologii dzieli siê je na: 

a) objawowe (znany jest rodzaj uszkodzenia mózgu), 
b) kryptogenne (Epi ma cechy objawowej, ale przy po-

mocy dostêpnych metod diagnostycznych nie mo¿-
na wykazaæ jej etiologii), 

c) idiopatyczne (grupa specyficznych Epi o znanej zde-
terminowanej etiologii, dla niektórych z nich pozna-
no lokalizacjê patologicznych genów). 
Osobn¹ kategoriê stanowi¹ rzadko wystêpuj¹ce ze-

spo³y padaczkowe, spe³niaj¹ce zarówno kryteria pada-
czek ogniskowych, jak i uogólnionych [28]. 

Opisywanych jest wiele postaci napadów Epi w za-
le¿noœci od tego, jaka struktura czynnoœciowo-anato-
miczna mózgu bierze w nim udzia³ – od krótkotrwa³ych
zaburzeñ uwagi do utraty przytomnoœci z nieprawid³ow¹
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aktywnoœci¹ motoryczn¹, którym mog¹ towarzyszyæ ob-
jawy somatosensoryczne, wegetatywne, psychiczne [27]. 

Napady padaczkowe spowodowane s¹ zaburzenia-
mi czynnoœci neuronów, którym towarzyszy zwiêkszo-
ne stê¿enie potasu zewn¹trzkomórkowego, obni¿one
stê¿enia wapnia wewn¹trzkomórkowego i wzrost pro-
dukcji neurotransmiterów i neuropeptydów. Wœród
mechanizmów tego zjawiska bierze siê pod uwagê ob-
ni¿enie mechanizmów hamuj¹cych pobudliwoœæ (GA-
BA; kwas γ-aminomas³owy), wzmocnienie mechani-
zmów pobudzaj¹cych (glutaminian poprzez receptory
N-metylo-D-asparginianowe) lub wzmo¿on¹ endogen-
n¹ sk³onnoœæ do wy³adowañ neuronalnych [29]. 

Piœmiennictwo na temat wp³ywu przekwitania na
przebieg Epi jest stosunkowo sk¹pe, oparte na niewiel-
kiej liczbie przypadków [30]. Roœciszewska [31] ob-
serwowa³a po wyst¹pieniu menopauzy u 12 (29%) z 41
kobiet z Epi wzrost czêstoœci napadów, u 8 (20%) czê-
stotliwoœæ ich mala³a, a u 21 (51%) liczba napadów po-
zosta³a niezmieniona. Abbasi i wsp. [32] obserwowali
u 12 (20%) z 61 badanych kobiet wyst¹pienie po raz
pierwszy napadów padaczkowych po menopauzie.
U pozosta³ych 49 kobiet, w 20 (41%) przypadkach noto-
wali pogorszenie przebiegu Epi, a w 13 (27%) poprawê.
W badaniu opublikowanym przez McAuley’a i wsp. [33]
wœród 40 kobiet u 14 (35%) Epi wyst¹pi³a w okresie po-
menopauzalnym. Po menopauzie, 3 (11,6%) z 26 epilep-
tycznych kobiet zg³asza³o zmniejszenie liczby napadów,
7 (26,9%) wzrost. 11 (42,3%) kobiet nie zg³asza³o zmian
w czêstoœci napadów, a 5 (19,2%) kobiet by³o niepew-
nych, czy wyst¹pienie menopauzy wp³ynê³o na przebieg
choroby. Harden i wsp. [34] notowali u 17 (41%) z 42
kobiet z Epi obni¿enie gotowoœci drgawkowej, u 13
(31%) wzrost, a u 12 (28%) stan pozostawa³ bez zmian. 

Abbasi i wsp. [32], analizuj¹c wp³yw HTZ na prze-
bieg Epi wykazali u 22 (71%) z 31 kobiet stosuj¹cych
kiedykolwiek hormony p³ciowe brak zmiany nasilenia
choroby, u 5 (16%) poprawê, a u 4 (13%) pogorszenie.
Próba oceny przez autorów [32] wp³ywu aktualnie stoso-
wanej monoterapii estrogenowej na ma³ej próbie bada-
nych (9 kobiet z Epi) wykaza³a u jednej pacjentki (11%)
wzrost liczby napadów, u 8 (89%) brak zmiany i ¿adne-
go przypadku poprawy. Zaœ u kobiet stosuj¹cych aktual-
nie skojarzon¹ terapiê estrogenowo-progestagenow¹ (6
pacjentek), u 3 (50%) notowali obni¿enie, u ¿adnej wzro-
stu i u 3 (50%) brak zmiany w nasileniu napadów pa-
daczkowych. Harden i wsp. [34] wykazali, ¿e u kobiet
z Epi stosuj¹cych z³o¿on¹ hormonoterapiê istnieje zwiêk-
szone ryzyko nasilenia napadów w porównaniu z niesto-
suj¹cymi (odpowiednio, u 10 [63%] vs u 3 [12%]). Obni-
¿enie wskaŸnika napadów notowali u 5 (31%) stosuj¹-
cych w porównaniu z 12 (46%) niestosuj¹cymi HTZ.
U kobiet z cyklicznie nawracaj¹cymi napadami Epi
zgodnie z cyklem miesi¹czkowym (padaczka menstru-
acyjna) autorzy [34] obserwowali znamienne obni¿enie
napadów w okresie menopauzy, zaœ w okresie perimeno-
pauzalnym i po zastosowaniu HTZ notowali istotny

wzrost czêstoœci napadów. Ostatnio Peebles i wsp. [35]
przedstawili przypadek 51-letniej kobiety z Epi w okre-
sie menopauzalnym, u której stosowano ci¹g³¹ z³o¿on¹
terapiê zastêpcz¹ (E2 w dawce 100 µg/d raz w tygodniu
przezskórnie i MPA w dawce 2,5 mg/d doustnie), zaob-
serwowali obni¿enie aktywnoœci drgawkowej bez ko-
niecznoœci zmiany dawkowania leków przeciwpadacz-
kowych. McAuley i wsp. [33] wykazali, ¿e tylko 30%
z 40 kobiet z Epi aktualnie stosuje hormonoterapiê, zaœ
pod jej wp³ywem obserwuje siê du¿¹ zmiennoœæ gotowo-
œci drgawkowej. 

Hormony p³ciowe s¹ w stanie zmieniaæ pobudliwoœæ
neuronów i syntezê bia³ek w obrêbie oœrodkowego uk³a-
du nerwowego. Istniej¹ przynajmniej 3 potencjalne me-
chanizmy: a) estrogen indukuje pobudzenie synaps, pro-
wadz¹c do obni¿enia progu drgawkowego poprzez
zmniejszenie aktywnoœci dekarboksylazy glutaminiano-
wej w j¹drze brzusznoprzyœrodkowym podwzgórza i ob-
ni¿enie wydajnoœci transmisji GABA; 
b) progesteron dzia³a poprzez receptor GABAA obni¿a-

j¹c pobudliwoœæ, 
c) hormony mog¹ równie¿ wp³ywaæ na metabolizm le-

ków przeciwpadaczkowych [24, 36, 37]. 

ZZaabbuurrzzeenniiaa  ssnnuu

Jednym z najczêœciej wystêpuj¹cych zaburzeñ zwi¹-
zanych z wiekiem jest zak³ócenie cyklu snu i czuwania.
W Polsce bezsennoœæ wystêpuje u 39% populacji, a wœród
nich ponad 60% stanowi¹ kobiety [38]. 

W warunkach fizjologicznych sen trwa œrednio 7–9
godz. W oparciu o badania polisomnograficzne, czyli ca-
³onocn¹ rejestracjê aktywnoœci bioelektrycznej mózgu,
napiêcia miêœniowego i ruchów ga³ek ocznych wyró¿nia
siê powtarzaj¹ce siê cykle snu trwaj¹ce ok. 90 min (waha-
nia w granicach 70–120 min). Na cykl sk³ada siê sen bez
szybkich ruchów ga³ek ocznych (non rapid eyes move-
ment; non-REM) stanowi¹cy podstawow¹ fazê snu i zaj-
muj¹cy 75–80% ca³kowitego czasu jego trwania oraz sen
z szybkimi ruchami ga³ek ocznych (rapid eyes movement;
REM) zajmuj¹cy 20–25%. Sen non-REM sk³ada siê ze
stadiów od 1. do 4., które charakteryzuj¹ siê swoistymi
cechami elektrofizjologicznymi. Stadium 1. (S1) zajmuje
5% okresu snu, a stadium 2. (S2) 50%. Stadium 3. (S3) +
4. (S4) okreœlane jako sen wolnofalowy zajmuje 20%
okresu i jest snem najg³êbszym i najbardziej regeneruj¹-
cym. W wyzwalaniu snu non-REM istotn¹ rolê odgrywa
pole przedwzrokowe, zaœ neurony GABA-ergiczne kory
mózgu indukuj¹ aktywnoœæ fal wolnych. W stadium
REM maleje aktywnoœæ fal wolnych oraz napiêcie miê-
œniowe, wystêpuj¹ marzenia senne, a zapocz¹tkowaniu je-
go wyst¹pienia towarzyszy ustanie aktywnoœci neuronów
noradrenergicznych i serotoninergicznych [38]. 

Badania epidemiologiczne wykaza³y, ¿e wraz z me-
nopauz¹ nastêpuje zmiana charakteru snu [39]. Wiêk-
szoœæ kobiet w okresie pomenopauzalnym (42% wg ba-
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dania Owensa i Mathewsa) skar¿y siê na bezsennoœæ,
trudnoœci w zasypianiu i utrzymaniu ci¹g³oœci snu (bu-
dzenie w nocy), wczesne budzenie z niemo¿noœci¹ po-
nownego zaœniêcia, z³e samopoczucie poranne i znu¿enie
za dnia [40, 41]. W badaniu polisomnograficznym obser-
wowano wyd³u¿enie S1, skrócenie S2 i snu wolnofalo-
wego [41]. Objawy naczynioruchowe zwi¹zane z meno-
pauz¹ maj¹ du¿y wp³yw na zaburzenia snu, wraz z natê-
¿eniem uderzeñ gor¹ca nastêpuje pog³êbienie stopnia na-
silenia zak³óceñ snu [42]. Stosowanie HTZ poprawia su-
biektywn¹ jakoœæ snu [41, 43–47], jakkolwiek nie wszy-
scy autorzy s¹ zgodni co do poprawy architektury snu
w badaniu polisomnograficznym [41, 46, 48]. Ostatnio
opublikowane wyniki wielooœrodkowej randomizowanej
próby klinicznej WHI (Women’s Health Initiative) wyka-
za³y niewielk¹ poprawê zaburzeñ snu u kobiet stosuj¹-
cych HTZ, zwi¹zane g³ównie ze zmniejszeniem nasilenia
objawów naczynioruchowych [49]. 

Do innych opisywanych w publikacjach zaburzeñ
snu w okresie menopauzy, rozwijaj¹cych siê lub nasilaj¹-

cych w tym okresie, nale¿y chrapanie, bezdech œródsen-
ny [50, 51]. Wg Zeitlhofer’a [52] 19% kobiet chrapie, zaœ
u 7% obserwuje siê bezdech. Wdro¿enie HTZ obni¿a
wystêpowanie bezdechu w czasie snu [41, 50, 51]. 

Estrogeny i progesteron wp³ywaj¹ moduluj¹co na
aktywnoœæ odpowiedzialnych za regulacjê snu neuro-
nów podwzgórza, pola przedwzrokowego i hipokam-
pu poprzez neurotransmitery, jak acetylocholina, se-
rotonina i dopamina [24]. Hormony p³ciowe powodu-
j¹ tak¿e wzrost samorzutnego wydzielania GABA
i zwiêkszaj¹ ekspresjê receptorów GABAA [53, 54]. 

Szereg danych uzyskanych w badaniach doœwiad-
czalnych wskazuje na istotn¹ rolê hormonów gonado-
wych w utrzymaniu integralnoœci neuronowej i pla-
stycznoœci oœrodkowego uk³adu nerwowego. Meno-
pauza, jak i wdro¿ona hormonosubstytucja mog¹ wp³y-
waæ na wystêpowanie lub przebieg chorób powsta³ych
w wyniku dysfunkcji lub pierwotnego uszkodzenia
w oœrodkowym uk³adzie nerwowym, jednak wymaga-
na jest dalsza szeroka weryfikacja kliniczna. 

Summary
Menopause as well as hormone replacement therapy (HRT) may influence the course of di-

seases, which arised from dysfunction or primary damage in the central nervous system. Du-
ring menopause great changeability of migraine headache is observed, and exacerbated mi-
graine is associated with intensity of climacteric vasomotor symptoms. HRT may exacerbate
migraine, although most women tolerate this treatment well. Frequency and severity of tension-
-type headache did not change significantly during menopause and as an effect of HRT. In wo-
men with epilepsy varying effects of menopause, as well as HRT on seizure activity were noted.
Sleep disturbance, especially insomnia, increases in postmenopausal women. Initiating HRT
significantly improves subjective sleep quality, while it has only a slight effect on both objecti-
ve sleep quality (psychometry) and sleep architecture (polysomnographic study). 

Key words: menopause, hormonal replacement therapy, headache, epilepsy, sleep distur-
bance
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