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STRESZCZENIE
Autor przedstawit powigzania migdzy uktadami endokrynologicz-
nym i nerwowym, ktdre najdobitniej uwidaczniajg sie w zakresie
budowy i czynnosci uktadu podwzgdrzowo-przysadkowego.
Zwigzki te sg dostrzegalne takze we wszystkich fazach rozwoju
osobniczego. W okresie ptodowym roznicowanie ptciowe mozgu
jest uwarunkowane migdzy innymi czynnoscig androgenna,
a hormony tarczycy ptodowej modulujg rozwoj o$rodkowego ukia-
du nerwowego. Opdznione lub przedwczesne dojrzewanie picio-
we w wielu przypadkach ma tto osrodkowe, podobnie jak wiele
zaburzen funkcji rozrodczych (u obu pici).
Autor zwrdcit rowniez uwage na wywodzace sig neuroektodermy,
wystepujace w rdznych miejscach organizmu, nowotwory, ktore
tworzg grupe guzoéw neuroendokrynnych, a takze wyeksponowat
tto osrodkowe, wystepujacego w sporcie wyczynowym, zespotu
przetrenowania zwigzanego prawdopodobnie z podwyzszeniem
stezenia serotoniny (5-HT) (takze kwasu gammaminobutyrowe-
go [GABA, gamma aminobutyric acid]) oraz obnizeniem stezen
dopaminy i noradrenaliny.
Na zakonczenie uwage poswiecono zmianom psychicznym wy-
wotywanym zaburzeniami hormonalnymi, a takze coraz czestszym
stosowaniem substanciji androgenno-anabolicznych, szczegoinie
przez osoby mfode.
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Uktady endokrynologiczny i nerwowy czlowieka
tylko pozornie sa od siebie odlegte. Na pytanie, co
taczy oba te uklady, nalezaloby odpowiedzie¢, ze
niemal wszystko. Miejscem, w ktérym najwyraz-
niej, wrecz makroskopowo, uwidaczniajg sie zwigz-
ki zachodzace miedzy mézgiem a gruczolami do-
krewnymi, jest uktad podwzgérzowo-przysadkowy,
tworzacy jednostke zespalajaca czynnosci neuro-
endokrynologiczne. Te dwa uklady tworza system
kontrolujgcy przeptyw informacji miedzy praktycz-
nie wszystkimi komérkami i tkankami, a wiec
wplywajg na wiekszosé funkcji organizmu.

Poprzez podwzgoérze do przysadki mézgowej, za
posrednictwem neurohormonéw produkowanych
przez neurony jader podwzgorza, przekazywane sg
informacje z oSrodkowego uktadu nerwowego
(OUN). Zakonczenia tych komérek znajduja sie
w obszarze wynioslosci przysrodkowej i tworza tam
polaczenia wspdlnie z siecig naczyn wlosowatych
tetnicy przysadkowej gérnej. W ten sposéb neuro-
hormony sg uwalniane bezposérednio do krazenia
i zytami wrotnymi przenikaja do czesci gruczoto-
wej przysadki mézgowej. Inne neurony podwzgo-
rza lacza sie bezposrednio z cze$ciag nerwowgq przy-
sadki mézgowej (ryc. 1).

Poza podwzgo6rzem, neurohormony wystepuja
w wielu miejscach OUN, a takze w zakonczeniach
nerwowych, pelniac role neuroprzekaznikéw lub
neuromodulatoréw. Przekazywanie informacji
w ukltadzie nerwowym odbywa sie szybko — czesto
z rozprzestrzenieniem na duze i odlegle obszary,
ale kosztem znacznego wydatku energetycznego.
Uklad endokrynny dziala wolniej, z pewna bez-
wladnoscia, ale i mniejszym kosztem energetycz-
nym. Neuroprzekazniki sa uwalniane w okreslo-
nych miejscach (niekiedy w duzych ilosciach) i nie
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Rycina 1. Schemat uktadu podwzgoérze—przysadka-gruczot ob-
wodowy. Za zgoda z: Bednarek-Tupikowska G. Postawy endokry-
nologii. W: Medras M. (red.). Endokrynologia wysitku fizycznego
sportowcow. MedPharm, Wroctaw 2009 [w druku]; GH (growth
hormone) — hormon wzrostu (somatotropina); TSH (thyreotropin-
-secreting hormone) — hormon tyreotropowy (tyreotropina); ACTH
(adrenocorticotropic hormone) — hormon adrenokortykotropowy
(adrenokortykotropina); FSH (folicule stimulating hormone) — hor-
mon folikulotropowy (folikulostymulina); LH (luteinizing hormone)
— hormon luteotropowy (luteotropina); PRL (prolactin) — prolak-
tyna; ADH (antidiuretic hormone) — adiuretyna (wazopresyna)

dochodzi do ich rozprzestrzeniania w calym orga-
nizmie. Natomiast hormony kraza we krwi i og6lnie
sa dostepne we wszystkich miejscach organizmu,
a biologicznie oddziatuja na te komérki, ktére majg
wlasciwe receptory.

O aktywnosci ukladu endokrynologicznego de-
cyduje nie tylko stopien syntezy i sekrecji hormo-
néw, aktywnos$é proceséw ich metabolizmu, ale
takze stezenie bialek transportujacych (stezenie
»wolnego” hormonu) oraz czynno$é¢ specyficznych
receptorow.

Wzajemne powigzania miedzy uktadem nerwo-
wym a endokrynnym majg najczesciej charakter
sprzezen zwrotnych — ujemnych lub dodatnich.
Pierwszy typ sprzezen polega na tym, ze wzrost ak-
tywnosci jednego uktadu wygasza aktywnos¢ dru-
giego, a sprzezenie zwrotne dodatnie wystepuje
woweczas, gdy okreslone osrodki wzajemnie sie po-
budzaja.

Ten sam zwigzek moze by¢ zaréwno neuroprze-
kaZznikiem, jak i hormonem w tradycyjnym rozu-
mieniu. Katecholaminy produkowane przez rdzen

kory nadnerczy moga by¢ uznawane za hormony,
ale gdy sa uwalniane przez komérki w mézgu
— sg typowymi neuromediatorami. W OUN jest
wytwarzanych wiele hormonéw i ich receptoréw,
na przyktad podwzgoérze uznaje sie zwykle za ty-
powe miejsce syntezy tyreoliberyny (TRH, thyro-
tropin-releasing hormone), ale wiecej tego czynni-
ka wytwarzaja inne cze$ci OUN. Dzialanie TRH
jako neuroprzekaznika wywoluje odpowiedz og6l-
ng: podwyzszong aktywno$¢ ruchowa, pobudzenie,
drzenie i wzmozong wspolczulng aktywnoséé ob-
wodowsq.

W réznych cze$ciach mézgu wykazano obecnosé:
dopaminy, hormonu uwalniajacego kortykotropine
(CRH, corticotropin-releasing hormone), hormonu
zwigzanego z genem kalcytoniny (CGRH, calcitonin
gene related-hormone), somatostatyny, hormonu
uwalniajacego gonadotropiny, wazoaktywnego pep-
tydu jelitowego (VIP, vasoactive intestinal peptide),
gastryny, sekretyny, cholecystokininy. Substancje
te sa zaréwno hormonami, jak i neuroprzekazni-
kami. W mézgu wytwarzane sa takze neurostero-
idy, ktore dziataja przede wszystkim lokalnie.

Obecnosci niektérych hormonéw typowych dla
podwzgérza nie stwierdzono w innych czesciach
moézgowia, mimo ze na przyktad somatoliberyna
(GHRH, growth hormone-releasing hormone) wy-
stepuje w r6znych innych tkankach; tarczycy, ptu-
cach, jadrach, nerkach. Zar6wno hormony, jak
ineurotransmitery s takze wykrywane w réznych
tkankach, ktérych nie zalicza sie do uktadu endo-
krynnego czy nerwowego. Mechanizmy dziatania
neurotransmiter6w i hormonéw sa podobne.

Wzajemne powigzania uktadéw endokrynnego
i nerwowego ujawniaja sie we wszystkich okresach
zycia czlowieka — ma z nimi do czynienia zar6w-
no endokrynolog, jak i neurolog. Warto zaznaczy¢,
ze zaburzenia hormonalne wydzielania steroidéw
plciowych w okresie ptodowym, wywotane choro-
bami matki lub plodu, moga nie tylko wplywac
decydujgco na rozwdj cielesno-plciowy, ale takze
na réznicowanie ptciowe OUN, co w przyszlosci
moze modyfikowaé ukierunkowanie i nasilenie
popedu ptciowego czy dezintegrowac procesy iden-
tyfikacji psychoseksualnej. Aktywna androgeniza-
cja podwzgorza u ptodéw plci meskiej (pochodze-
nia gonadalnego) powoduje zniesienie a priori cy-
klicznej funkcji uktadu podwzgérzowo-przysadko-
wego i tym samym warunkuje toniczne wydziela-
nie gonadotropin u dorostych mezczyzn [1, 2].

Niedoczynno$é tarczycy u ptodu powoduje nie-
odwracalne i nasilone zmiany w rozwijajacym sie
mozgu (zwigzane gléwnie z zaburzeniem rozwoju
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drég piramidowych i pozapiramidowych), objawia-
jace sie powaznymi defektami neurologicznymi
i intelektualnymi. Schorzenie to moze byé wyni-
kiem matego spozycia jodkéw (obszary wola ende-
micznego), zaburzeniami w procesie zstepowania
tarczycy (z okolicy podstawy jezyka), czemu zwy-
kle towarzyszy zaburzenie jej czynnosci, a takze
przenikaniem przeciwcial przeciwtarczycowych
przez tozysko w przypadku schorzen autoimmuno-
logicznych matki. Innymi przyczynami moga by¢
defekty metaboliczne syntezy hormonéw tarczycy
u plodu, czy leczenie tyreostatyczne matki, a takze
bledy lekarskie, na przyklad podanie cigzarnej jodu
promieniotwérczego. Niedawno opublikowano
uzgodnione stanowisko wielu towarzystw endokry-
nologicznych, w ktérym zaprezentowano miedzy
innymi wytyczne z zakresu profilaktyki jodowej.
Uznano, ze podawanie kobietom ciezarnym prepa-
ratéw zawierajacych jod powinno by¢ obowiazujaca
zasadq. Zaleca sie, aby dzienne spozycie jodu przez
kobiety w okresie rozrodczym wynosito 150 ug na
dobe, natomiast w okresie cigzy i karmienia piersig
powinno by¢ zwiekszone do 250 ug na dobe [3-5].

Wzajemne $ciste relacje miedzy uktadami endo-
krynologicznym i nerwowym sa jeszcze bardziej
widoczne w okresie pokwitania. W tym czasie na-
sila sie aktywno$é podwzgdérzowego generatora
pulséw, prowadzac w konsekwencji do zwieksze-
nia wydzielania gonadotropin i steroidéw plcio-
wych przez gonady. Skutkiem tego jest rozwdj
plciowy, pokwitaniowy skok wzrostu (synergizm
dziatania steroidéw ptciowych z hormonem wzro-
stu [GH, growth hormone]) oraz plodnosci.

Wiele zaburzen w OUN, na przyktad: nowotwo-
ry, zmiany rozwojowe, choroby zakaZne, ropnie,
ziarniniaki, torbiele, a takze urazy (!), chemio- czy
radioterapia, moga na przyklad doprowadzié¢ do
przedwczesnego dojrzewania plciowego. Relacje
neuroendokrynologiczne pojawiaja sie takze w przy-
padkach okreélanych jako ,przedwczesne, idio-
patyczne, izoseksualne, centralne dojrzewanie
plciowe”, ktére jest w istocie stosunkowo mato po-
znanym zaburzeniem neurologicznym. U tych cho-
rych stwierdza sie czesto nieprawidtowy zapis elek-
troencefalograficzny, ograniczenie rozwoju umysto-
wego, czesto jednak bez uchwytnego neurologicz-
nego uszkodzenia organicznego. Dynamika proce-
su dojrzewania plciowego w tych stanach moze by¢
podobna do obserwowanej u dzieci zdrowych lub
moga wystapi¢ przerwy w postepie pokwitania.
Wiele parametréw hormonalnych jest w tym za-
burzeniu prawidtowych (np. odpowiedz ze strony
gonadotropin w teécie z GnRh) [6].

Réwniez w dysfunkcji OUN upatruje sie przy-
czyny konstytucjonalnie op6Znionego dojrzewania
plciowego. Stwierdza sie je u okoto 0,6% populacji
i wykazuje ono wyrazne wystepowanie rodzinne.
Szczegblnie trudne jest wczesne rozréznienie mie-
dzy tym stanem a hipogonadyzmem hipogonado-
tropowym. Podloze wielu postaci tego hipogona-
dyzmu, zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet, wiaze
sie z dysfunkcja w OUN — tak jest, na przyklad,
w zespole Kallmanna (hipogonadyzm hipogonado-
tropowy z agenezja opuszki wechowej z anosmia
i genetycznie uwarunkowanym brakiem GnRh).
Przypadki te wystepuje z czestoscig 1 na 10-16 tys.
0s6b, zwykle u mezczyzn, z dziedziczeniem auto-
somalnym recesywnym lub dominujgcym, zwig-
zanym z chromosomem X. W klasycznej postaci
stwierdza sie mutacje genu KAL-1, ktéry koduje
biatko zblizone budowa do czasteczek adhezyj-
nych komoérek neuronowych. Oprécz licznych
objaw6éw somatyczno-endokrynologicznych ob-
serwuje sie takze: uposledzenie umystowe, ruchy
mimowolne, gluchote nerwowa, objawy mézdzko-
we, oczoplas itp. (ryc. 2). Obecnie osoby te moga
sie stawaé ptodne dzieki leczeniu hormonalnemu
lub zastosowaniu technik wspomaganego rozro-
du i przekazywaé defekt potomstwu [7].

Warunkiem prawidlowych cykli menstruacyj-
nych, a réwniez sprawnie przebiegajacej sperma-

Rycina 2. Zespot wgchowo-piciowy — zespoét Kallmanna (archi-
wum wiasne)
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togenezy, a wiec takze uzyskania optymalnego stop-
nia ptodnosci, jest pulsacyjne w zakresie czestotli-
wosci i amplitudy wydzielanie GnRH. Pulsacyjna
irytmiczna czynnosé jest wewnatrzpochodng wias-
ciwodcia neuronéw produkujacych czynnik uwal-
niajacy gonadotropiny, ktéra moze by¢ modulowana
przez r6zne hormony i neurotransmitery, na przy-
ktad wydzielanie GnRh hamuja opioidy endogen-
ne, podobnie jak: hormon adrenokortykotropowy
(ACTH, adrenocorticotropic hormone), kortyzol, pro-
laktyna (PRL, prolactin), dopamina i serotonina.

Réwniez w przypadkach niedoboru energetycz-
nego (glodzenie, jadtowstret psychiczny) obserwuje
sie zmiany pulsacji GnRH. Mechanizm tego zjawi-
ska jest ztozony. Biorg w nim udziat miedzy inny-
mi neurony OUN specyficznie wrazliwe na steze-
nie glukozy oraz nerw bledny. Mediatorami sg tak-
ze katecholaminy, neuropeptyd Y (NPY, neuropep-
tide Y) i CRH. Glukozowrazliwe komérki OUN sa
aktywowane przez glodzenie, wzrost stezen insu-
liny i leptyny. W przypadkach anoreksji stwierdza
sie takze obnizenie stezen: estradiolu, progestero-
nu, T4 (T3), insuliny, glukozy, GH, insulinopodob-
nego czynnika wzrostu 1 (IGF-1, insulin-like growth
factor 1) i biatka wiazacego insulinopodobne czyn-
niki wzrostu 1 (IGFBP-1, insulin-like growth factor
binding protein 1), obnizenie 24-godzinnego profi-
lu wydzielania leptyny oraz wzrost kortyzolemii.
Opisywano takze podwyzszone stezenie NPY
w plynie mézgowo-rdzeniowym, obnizone steze-
nia B-endorfiny, podwyzszone stezenia kortykoli-
beryny (CHR, corticotropin releasing hormone)
i adiuretyny (ADH, antidiuretic hormone).Chociaz
zaburzenia te cofaly sie po normalizacji masy cia-
Ia, to jednak nastepowalo to powoli. U pacjentek,
ktére uzyskaty prawidtows mase ciata, ale nie wré-
city u nich miesiaczki, stezenia NPY w ptynie méz-
gowo-rdzeniowym nadal byly podwyzszone.

W okresie menopauzy obserwuje sie wzrost ste-
zenia gonadotropin, co jest miedzy innymi konse-
kwencjg zmiany rytmu pulsacji wydzielania GnRH.
Zmniejsza sie takze hamujace dziatanie f-endorfi-
ny. Neurony GnRh-ergiczne nie maja receptoréw
steroidowych, a pulsacyjne wydzielanie GnRh za-
lezy od zmian w interakcji miedzy hamujacym dzia-
faniem kwasu gamma-aminomastowego a stymu-
lacja a-adrenergiczng (w ktérej posredniczg S-en-
dorfiny hamujace wydzielanie noradrenaliny).
Niektdre objawy przekwitania, na przyklad ,,wary”
(uderzenia gorgca i zlewne nocne poty), czesto po-
faczone z zaburzeniami rytmu serca, wystepujace
u 75% kobiet, sa zapoczatkowywane w podwzgé-
rzu. Powyzsza reakcje prawdopodobnie wyzwala

aktywacja ukladéw adrenergicznego, dopaminer-
gicznego lub serotoninergiczego. W ich trakcie do-
chodzi do nagltego wzrostu stezenia hormonu luteo-
tropowego (LH, luteinizing hormone), jednak wzrost
ten nie jest ich bezposérednig przyczyna, poniewaz
objawy te pojawiaja sie takze u kobiet z usunieta
przysadka mézgowa. Zasadnicze znaczenie w po-
wstawaniu objawéw wazomotorycznych moga
mie¢ zmiany stezenia estrogenéw.

W ostatnich latach obserwuje sie znaczny po-
step (w tym takze terapeutyczny) w klinice guzéw
neuroendokrynnych (NET, neuroendocrine tumor),
ktére wywodzg sie z komérek neuroektodermal-
nych, rozproszonych w calym organizmie czlowie-
ka i tworzacych rozlany system wewnatrzwydziel-
niczy. Moga one dotyczy¢ jednego narzadu lub tez
zajmowacé rézne organy. Jest to niejednorodna gru-
pa nowotworéw wystepujacych z podobna czesto-
$cig u obu plci. Szczyt zapadalnosci przypada na
6. dekade zycia. Okolo 70% NET to guzy zoladko-
wo-jelitowo-trzustkowe, pozostate wystepuja w dro-
gach oddechowych oraz gruczotach wewnetrzne-
go wydzielania. Wyréznia sie przynajmniej kilka-
nadcie typéw guzéw — od postaci tagodnych, do
bardzo zlodliwych, z szybkim agresywnym wzro-
stem. Najbardziej znanym i najczestszym nowotwo-
rem z tej grupy jest rakowiak, opisany juz 100 lat
temu (stanowi ok. 50% NET wystepujacych w prze-
wodzie pokarmowym), ktéry najczeéciej wydziela
serotonine. W przypadku gdy serotonina i inne
produkty sa wydzielane do krazenia wrotnego, pod-
legaja metabolizmowi watrobowemu i nie docho-
dzi do og6lnych objawéw klinicznych, natomiast
gdy wystapia przerzuty do watroby, objawy rako-
wiaka sa bardziej wyrazone. Schorzenie to objawia
sie: napadowym zaczerwienieniem twarzy, uciaz-
liwa biegunka, b6lami brzucha, dusznoscig, obrze-
kami, sinicg oraz bélami stawéw, bélami i skur-
czami mieéni, zmianami zastawkowymi w prawej
czesci serca, teleangiektazjami oraz skurczem
oskrzeli. Przyjmowanie lekéw, ktére hamujg wy-
dzielanie hormonow, zwykle catkowicie eliminuje
objawy. Pacjent ma poczucie wyzdrowienia, moze
normalnie funkcjonowaé; jako$é jego zycia rady-
kalnie si¢ poprawia.

Osrodkowy uklad nerwowy uczestniczy takze
w regulacji gospodarki weglowodanowej. Na po-
ziomie o$rodkowym, prawdopodobnie nadrzed-
nym koordynujacym o$rodkiem jest system recep-
tor6w proopiomelanokortynowych, wraz z ukla-
dem sympatycznym, osiag ACTH-kortyzol i GH.
Istotng role w nadzorowaniu podazy i przyswaja-
nia pokarméw odgrywa takze uklad receptoréow
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kannabinoidowych, wspdlnie z peptydami wydzie-
lanymi w ukladzie pokarmowym, OUN i tkance
tluszczowej, takimi jak: galanina, NPY, leptyna.
Receptory dla insuliny zlokalizowano w podwzg6-
rzu, korze mézgowej, mozdzku, wechomébzgowiu
i uktadzie limbicznym. Powiazania kliniczne cu-
krzycy z zaburzeniami zar6wno o$rodkowego, jak
i obwodowego uktadu nerwowego sg powszechnie
znane endokrynologom i neurologom. Moga by¢
jednak gtebsze niz sie wydaje. Insulinooporno$é
wiaze sie ze zwiekszeniem ryzyka wystapienia cho-
roby Alzheimera (w ktérej stwierdzono gromadze-
nie S-amyloidu w komoérkach wysp trzustkowych
[IAPP, insulinoma amyloid polypeptide], w 90%
podobnego do mézgowego f-amyloidu [APP, amy-
loid polypeptide]). Insulinooporno$¢ moze takze
odgrywac role w chorobie Parkinsona (80% cho-
rych wykazuje insulinoopornos¢), chorobie Hun-
tingtona (cukrzyca wystepuje 7 razy czesciej niz
w populacji ogélnej) czy w ataksji rdzeniowo-
-mé6zdzkowej typu III (cukrzyca jest jednym z ob-
jaw6w). Podkresla sie takze wiele podobienistw mie-
dzy komérkami g trzustki a komdrkami nerwowymi.
Wazna jest takze konieczno$é starannego monito-
rowania gospodarki weglowodanowej w prewencji
schorzen neurodegeneracyjnych [8-11].
Wzajemne interesujace relacje neuroendokryno-
logiczne ujawniajq sie takze w medycynie sporto-
wej. Jednym z jej problemo6w jest zesp6t przetreno-
wania. Jest to stan, w ktérym zachwiana zostala
rownowaga miedzy stosowanymi bodZcami trenin-
gowymi, obcigzeniami startowymi a procesami re-
stytucji. Charakteryzuje si¢ on wyrazna niezdolno-
$cig do wykonywania wysitku fizycznego oraz tym,
ze kilkudniowy lub dluzszy, tradycyjny wypoczy-
nek nie przynosi poprawy. Niektérzy autorzy su-
gerujg, ze spowodowane przetrenowaniem przeciet-
ne pogorszenie formy sportowej wynosi nawet 15%,
a w skrajnych przypadkach moze by¢ znacznie
wyzsze lub wrecz catkowite. Rezultatem jest nie
tylko obnizenie lub catkowita utrata formy sporto-
wej, ale takze wzrost zagrozenia uszkodzeniami
narzadu ruchu — zwieksza sie ryzyko urazéw (cze-
sto w wyniku sumowania sie przeciazen i mikro-
urazéw). Istnieje wtedy ryzyko przedwczesnego
zakoniczenia kariery sportowej. W niektérych ba-
daniach dowiedziono, ze u oséb z objawami prze-
trenowania w OUN wystepuje podwyzszenie ste-
zenia 5-HT (réwniez GABA) oraz obniZenie stezen
dopaminy, noradrenaliny i glukagonu. Serotonine
uznaje sie za czynnik odgrywajacy znaczaca role
w réznych stanach psychicznych i endokrynnych.
Od dawna znana jest tez zaleznoé¢ miedzy przy-

swajaniem tryptofanu (niezbedny aminokwas, do-
starczany z pozywieniem) a synteza 5-hydroksy-
tryptaminy. Istnieje sugestia oparta na przestance,
ze nadmierny i niewlasciwie dozowany trening za-
burza metabolizm tryptofanu, a przede wszystkim
powoduje nadmierne przedostawanie sie tego
zwigzku do OUN, co skutkuje wzrostem stezenia
5-HT w moézgu. Takze badania na zwierzetach,
poddanych duzemu obciazeniu wysitkiem, do-
wodza zwiekszonego pobierania tryptofanu przez
mézg i wzmozonej syntezy 5-hydroksytryptaminy,
ktérej stezenie w wielu badaniach korelowato
z objawami zmeczenia i w konsekwencji przyczy-
niato sie do rozwoju stanu podobnego do zespolu
przetrenowania u ludzi. Za jedna z przyczyn zwiek-
szonego stezenia tryptofanu w mézgu u oséb prze-
trenowanych przyjmuje sie zaburzenia w metabo-
lizmie ré6znych aminokwaséw na skutek zwiekszo-
nego na nie zapotrzebowania i zbyt matego spozycia.
W szczegblnosci miatoby to dotyczy¢ rozgalezio-
nych aminokwaséw (leucyna, izoleucyna, walina
— aminokwasy o rozgalezionych tanicuchach
[BCAA, branched chain amino acid]). Niskie ste-
zenie BCAA miatoby zwieksza¢ przechodzenie
tryptofanu do OUN, a wysokie stezenie BCAA we
krwi — ostabia¢ ten proces. Obserwowano korela-
cje miedzy stezeniem rozgalezionych aminokwa-
sow we krwi i tryptofanu. Wysoki stosunek stezen
tryptofanu do BCAA, obserwowany w zespole prze-
trenowania, mogtby sie szczegélnie przyczynia¢ do
wzrostu syntezy serotoniny w OUN. Do wzrostu
stezenia tryptofanu (i 5-HT) u os6b z zespotem
przetrenowania moga sie réwniez przyczyniac, sto-
sunkowo czeste w tym stanie, niedobory glikoge-
nu. Sugerowano, ze suplementacja diety BCAA
ogranicza pobieranie tryptofanu przez OUN, skut-
kujac zmniejszeniem ostabienia ogélnej wydolno-
§ci fizycznej i obnizeniem ryzyka rozwoju zespotu
przetrenowania [12-15].

Nie mozna nie wspomnieé¢ o wplywie uktadu
endokrynnego na czynnosci psychiczne. Zaburze-
nia hormonalne moga by¢ przyczyng zmian psy-
chicznych lub tez je wyzwalaé u 0s6b z predyspo-
zycjami genetycznymi. Taki niespecyficzny zespét
objawéw Bleuler okreslit jako ,.zespél psychoen-
dokrynologiczny”, ktéry w ostatnich latach nie
wystepuje tak czesto, jak to obserwowano jeszcze
przed laty, poniewaz nie dopuszcza sie obecnie do
powstania nasilonych zaburzen endokrynologicz-
nych. Tym niemniej nalezy pamieta¢, ze ciezkie
dlugotrwale zaburzenia hormonalne moga prowa-
dzi¢ nawet do organicznego uszkodzenia OUN.
Przykladowo, w nadczynnosci tarczycy z reguly
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dominuje lek napadowy lub uogélniony, z obra-
zem aktywacji uktadu sympatycznego, a w niedo-
czynno$ci tego gruczoltu — obnizenie nastroju, apa-
tia, obnizenie napedu psychoruchowego, oslabie-
nie pamieci, czasami zesp6t depresyjny czy wrecz
objawy psychotyczne [16, 17]. W stanach nadczyn-
nosci kory nadnerczy obserwuje sie chwiejnosé
afektywna, drazliwo$c¢, lek — czasem stwierdza sie
objawy psychotyczne (omamy i urojenia). Najczes-
ciej jednak wystepujg objawy zespotu depresyjne-
go. Pelny epizod depresyjny pojawia sie nawet
u 40% chorych z hiperkortycyzmem, rzadziej wy-
stepuja zespoly maniakalne. Dtugo trwajgca nad-
czynno$¢ kory nadnerczy lub intensywna steroido-
terapia mogg prowadzi¢ do zaburzen pamieci, cza-
sem o charakterze utrwalonym.

Na zakonczenie warto wspomnieé o znaku obec-
nych czaséw, czyli o naduzywaniu substancji an-
drogenno-anabolicznych (SAA) [18, 19]. Szacuje
sie, ze okoto 100 tys. oséb w Polsce miato z nimi
kontakt. Negatywne skutki stosowania SSA sg do-
brze udokumentowane, ale nie zawsze szeroko
znane. Wystepujg u 80% os6b stosujacych SAA.
W sferze psychicznej obserwowano: wzrost agre-
sywnosci, wybuchowoéé¢, pobudzenie, bezsennosé,
obnizenie libido, wlacznie z catkowita dysfunkcja
erekcyjna (na poczatku stosowania wzrost popedu
plciowego). Moga sie pojawié: napady padaczko-
we, zespoly maniakalne, urojeniowe, a u 0s6b po-
datnych moze sie rozwina¢ psychoza. Opisywano
takze przypadki szatu steroidowego, w czasie kt6-
rego wystepowaty skrajnie gwaltowne zachowania,
z zabo6jstwem wlacznie. Stan ten bywa poprzedzo-
ny labilnoécig emocjonalng, uczuciem rosngcego
napiecia. Niekiedy u osoby niewykazujacej zacho-
wan agresywnych dochodzi do gwattownego spie-
trzania sie emocji. Czynnikiem wyzwalajacym
moze byé¢ zupelnie blahy bodziec. W tagodniej-
szych postaciach dominujg: drazliwos$é, ztodliwos¢,
wulgarne wyrazanie sig, zmniejszenie samokontroli
i krytycyzmu, poczucia winy, lekcewazenie norm
etycznych, prawnych itp. Zaprzestanie stosowania
SAA moze sie Iaczy¢ z rozwojem bezsennosci, obni-
zeniem laknienia, a takze z powstaniem depresji,
myS$lami lub préobami samobdjczymi. Substancje
androgenno-anaboliczne moga takze pogarszaé
czynno$¢ uktadu immunologicznego, co moze skut-

kowaé¢ modyfikacja objaw6w i przebiegu réznych
schorzen, w tym takze OUN, co moze utrudniaé
dokonanie prawidtowego rozpoznania. Osoby sto-
sujace SAA dlugotrwale i w znacznych dawkach,
u ktérych doszlo do zachorowania, powinny dla
wlasnego dobra bezwzglednie informowaé o tym
lekarzy. Dotyczy to takze sytuacji, gdy osoby te maja
by¢ poddane zabiegom operacyjnym (w trybie pla-
nowym). W takich przypadkach nalezy rozwazy¢
substytucje androgenami przed zabiegiem opera-
cyjnym i po nim [20].
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