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Summary

In this research psychic and somatic symptoms related to disturbances of hypothalamus
— hypophysis — peripheral regulation which may occour in the schizophrenic process were
analysed. Authors discussed the problem of relations between hypothalamus neuroregulation
and pathogenesis of endocrine disturbances which suggest the organic cause of obesity,
hirsutism and secondary amenorrhea among women diagnosed with paranoid schizofrenia.
Actual antipsychotic pharamacological treatment, including some side-effects: the meta-
bolic (obesity) and the endocrine (hyperprolactinemia) ones were considered. The authors
conclude that endocrine disorders which are connected with hypothalamus disfunction
(sleeping, eating and reproductive functions) may forereach the psychotic symptoms and
treating them influences at the same time some endocrine changes. The estimation of PRL
release in a test of stimulation with metoclopramide can be a sensitive (though not speci-
fic) test of dopaminergic activity in tuberous — infundibulum pathway and may be used to
control the treatment.

Stowa klucze: schizofrenia, otylo$é, zaburzenia endokrynne
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Wstep

Zgodnie z koncepcja M. Bleulera pojecie zespotu psychoendokrynnego obejmuje
zmiany psychiczne w schorzeniach gruczotow wydzielania wewnetrznego, ktore
ustepuja po leczeniu przyczynowym. Z drugiej strony, psychozy endogenne z krggu
schizofrenii i zaburzen nastroju oraz silne przezycia zwigzane ze stresem (PTSD — post
traumatic stres disorder) wiaza si¢ ze zmiang aktywnosci tworu siatkowatego §rod-



Matgorzata Smiarowska i wsp.

moézgowia zwigzanego z uktadem dopaminy (DA), neurosekrecji struktur kory przed-
czotowej i uktadu limbicznego uwalniajacych: noradrenaling (NA), kortykoliberyne
(CRH), tyreoliberyn¢ (TRH) i luliberyn¢ (LHRH). Hormony gruczotow obwodowych
wptywaja na neuroregulacje hipokamapa (hormony tarczycy — zwiekszaja sekrecje
NA, kortyzol moduluje receptory serotoniny 5-HT, ,, estradiol zwigksza sekrecje NA
i 5-HT, zmniejsza DA) [1].

Przedstawiamy przypadek pacjentki ilustrujacy wzajemne zalezno$ci procesOw
psychicznych i zmienionej sekrecji hormondéw w przebiegu schizofrenii.

1A°

Material i metoda

Badano 29-letnig kobiete (182 cm, 124,5 kg, BMI 37,6 n: 20-25 kg/m?) z historig
ginekologicznego leczenia hormonalnego od 14 roku zycia z powodu szybkiego tempa
wzrastania, otyto§ci mlodzienczej i opdznionego pokwitania, dla ktorych nie znalezio-
no podtoza organicznego. Okoto 2 lata przed hospitalizacja psychiatryczng pojawity
si¢: napady zartocznosci z przyrostem masy ciata okoto 30 kg w ciggu 6 miesiecy
i centralnym rozmieszczeniem tkanki thuszczowej, hirsutyzm, wtorny brak miesiacz-
ki. Zmianom somatycznym poczatkowo towarzyszyty objawy rzekomodepresyjne
z chwiejno$cig emocjonalna, po roku kolejno dotaczaly sie: zaburzenia zachowania
(wybuchy ztosci, podpalanie si¢, nietypowe wycinanie wloséw), trudnos$ci w nauce
(zostala relegowana ze studiow mimo wczesniejszych osiggnig¢ ponad przecigtng),
zmiany mys$lenia (sady odnoszace, przesladowcze, hipochondryczne) i postrzegania
(omamy shuchowe, psychiczne, wzrokowe, wechowe), izolowanie sig.

W celu wykluczenia pierwotnej choroby endokrynnej u chorej przeprowadzono
szczegotowa diagnostyke, podczas ktorej nie przyjmowala zadnych lekow hormo-
nalnych ani psychotropowych. Badania kontrolne wykonano w trakcie leczenia i po
leczeniu przeciwpsychotycznym. W probkach krwi, pobranych w warunkach podsta-
wowych i testach dynamicznych, oznaczano metoda radioimmunologiczng st¢zenia:
kortyzolu (F), lutropiny (LH), folikulostymuliny (FSH), testosteronu (T) i estradiolu
(E,), uzywajac zestawow firmy Orion Diagnostica (Finlandia), siarczanu dehydroepian-
drostendionu (DHEAS), stosujgc zestaw Immunotech; wolng trijodotyroning (fT,),
tyroksyne (fT,) i tyreotroping (TSH) — za pomocg enzymatycznego testu immunofiu-
orescencyjnego ELFA (Bio Merieux, Lyon, Francja); ACTH i 17-hydroksyprogesteron
(17-OHPG) — metodg immunofluorescencyjng i immunoenzymatyczng, uzywa-
jac zestawow firmy DPC; glukoze (G) — metodg enzymatyczng firmy Cormay;
17- hydroksy-sterydy (17-OH) oraz 17-ketosterydy (17-CS) z dobowej zbioérki moczu
(DZM) — stosujac kolumny chromatograficzne.

Wyniki badan hormonalnych i obrazowych przedstawiono w tab. 11 2.

Podstawowe oznaczenia laboratoryjne krwi (morfologia, jonogram, test obcigzenia
glukoza, mocznik, kreatynina, proteinogram) i moczu byty prawidtowe.
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Tabela 1
Wyniki podstawowych badan hormonalnych przed leczeniem
i w trakcie leczenia neuroleptykiem
sa iy B TR ca Frred n Il fehd e ke obmmpn? [bez OF
[ krean om kb rdor ypeech) [obean: OF) po 1 miea, po B mien

Flwp] (e &25) [Had ] . LA
FIET n: <5 peM] praed 106 po fif
F [Emeschen] 5,026, ighdl prasd 17, po 255
Ff #mfpa2tm jm)fn:EmgmE ot | moagcpy [ Bé—cil-
1F3m 515, 2L ) gl iz Ti-156 154104
A TH #m {7 m) 105 11—
[re -1 pgirl] 1165
DHEE: fn: 35510 Jpd ] e )
prod rewnwe 1T-0HCS wi DA T an
[ 2-57 jmgid] 2 4
podrewowe 1T-CEwEN
[ 5-15) fogh] W
TTOHRG [wp ] (e 0,90 rafm] 064
1T0H FG fratmi = Simechenie e
FRLjwp] i 35 ] jugfmi] 7 T 0
FRL{MIT] fogédml] pi3E T | saaphee Ty | e mhemEm
LHjwr [re 28113 L4 ] £ 4 15 55
FEH[wp]n: 1,1-115] L1 b G o4
E. fw [re 2016 faimi] 5 3,2
Frogesieron [ (,322.0) frafmi] 054
Tire 0,651, ¥ ] jpaiml ] 0% 0,44
TEH| e 0,255, 0 fnilA] 1637 o
FTan: 2 24535 bmedd ] 585
FTafn: 9, 14255 1) pmatl] 13,073 1210
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warto$ci przed stymulacja, OP — objawy psychozy
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Tabela 2
Wyniki badan elektrofizjologicznych i obrazowych
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Konsultacje specjalistyczne

Endokrynologiczna I: obraz kliniczny w badaniu podmiotowym (depresja, zabu-
rzenia miesigczkowania, przyrost masy ciata) i przedmiotowym moze odpowiadaé
hyperkortyzolemii w przebiegu zespotu Cushinga; endokrynologiczna II: rytm dobowy
kortyzolu zachowany, badania obrazowe w normie pozwalajg wykluczy¢ wstepnie ze-
spot Cushinga. Test z metoklopramidem (MTC) wskazuje na czynno$ciowy charakter
zaburzen wydzielania prolaktyny.

Okulistyczna — obraz dna oka prawidtowy.

Neurologiczna — stan neurologiczny prawidtowy.

Ginekologiczna — wykluczono zesp6t policystycznych jajnikow (pco).

W wyniku przeprowadzonej diagnostyki réznicowej wykluczono u pacjentki
pierwotng endokrynopatie.

Schizofreni¢ paranoidalng rozpoznano u pacjentki zgodnie z obowiazujaca klasyfi-
kacja ICD-10[2]. Wystepowaly u niej urojenia ksobne, przesladowcze, oddziatywania,
omamy psychiczne i shuchowe. Afekt byt sptycony, obserwowano drazliwos¢ i wybuchy
nieuzasadnionego gniewu z towarzyszacg podejrzliwoscig i lekowym przezywaniem.
Wycofanie spoteczne, zubozenie wypowiedzi oraz czas trwania ww. objawow (ponad
6 miesi¢cy) dopetniat diagnoze F 20.0.

Omowienie

Epizody objadania si¢ i otytos¢ rozwijaty sie¢ u pacjentki od okresu pokwitania,
przypuszczalnie w zwigzku ze zmianami hormonalnymi i metabolicznymi tego okresu
rozwojowego [3], prowadzac do mtodzienczej otytosci zblizonej klinicznie do zespotu
Cushinga (tab. 3) [4].

Opodznione pokwitanie, a nastepnie wtdrny brak miesigczki na okoto rok przed pet-
noobjawowa psychoza mogty by¢: kliniczng manifestacja rozwijajacych si¢ zaburzen
endokrynnych w uktadzie podwzgorze—przysadka—jajnik (ppj), chorob metabolicznych
(otyto$é), zaburzen bulimicznych per se [5] lub zaktdcen neurosekrecji zapowiadaja-
cych rozpoczynajacy si¢ proces schizofreniczny [6].

Na podstawie oceny osoczowych stezen hormonow przysadki, wywiadu i NMR
mozgowia wykluczono odosobniony, nabyty niedobor gonadotropin [5, 7, 8, 9] oraz
organiczng etiologi¢ zaburzen (proces wypierajacy lub zapalny okolicy podwzgorzo-
wo-przysadkowej) [1, 5]. W schizofrenii paranoidalnej, mimo zwigkszonej aktywnosci
noradrenergicznej i dopaminergicznej, wartosci podstawowych stezen gonadotropin
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Tabela 3
Diagnostyka réznicowa otylosci okresu pokwitania [wg 3, zmodyfikowane]
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sg porownywalne z uzyskiwanymi u osob zdrowych [10]. Zatem, wyniki u badanej
pacjentki sg zgodne z obserwacjami w tej grupie chorych. Niektorzy autorzy uwazaja,
ze neuroprzekazniki wptywaja na pulsacyjne wydzielanie LHRH [11], a dopaminie
przypisuje si¢ role czynnika uwrazliwiajgcego komorki gonadotropowe na LHRH [11,
12]. Udziat amin biogennych w regulacji wydzielania gonadotropin nadal nie zostat
wyjasniony [10, 11, 12].
Wykonane u chorej badania (tab. 1 i 2) wykluczyly czynne hormonalnie mikro-
i makrogruczolaki jako przyczyne¢ zespotu Cushinga ACTH zaleznego i ACTH nie-
zaleznego (roznicowanie — tab. 4) oraz p6zno ujawniajacy si¢ blok 21-hydroksylazy
sterydowej [5, 7, 9]. Podstawowe stezenia kortyzolu, ACTH i 17-OHPG w surowicy
badanej miescily si¢ w granicach normy, z zachowanym rytmem dobowym ACTH
i kortyzolu (przed leczeniem neuroleptykiem NLP).
Tabela 4
Diagnostyka réznicowa choroby/zespolu Cushinga i badan pacjentki (B P) na podstawie ste-
zen hormonéw w surowicy w warunkach podstawowych (wp) i testach dynamicznych oraz
dobowego wydalania metabolitéw sterydéw z moczem (DZM) [cyt. za 7|
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N —norma, T — zwickszenie, ¥ — zmniejszenie stezenia, S — supresja, BS — brak supresji, DDF —
dobowy rytm wydzielania kortyzolu, met. — test z metyraponem, DST — test z deksametazonem
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Prawidlowe osoczowe stezenia kortyzolu, oceniane u badanej kobiety w warun-
kach podstawowych oraz w rytmie dobowym w okresie ostrych objawow psycho-
tycznych (przed leczeniem), odpowiadaja obserwowanym u wigkszosci pacjentow
z rozpoznaniem schizofrenii paranoidalnej (wydzielanie kortyzolu jest podobne jak
u zdrowych) [13, 14, 15, 16, 17]. Chociaz, w zwiazku z aktywacja uktadu limbicz-
no--podwzgérzowo-przysadkowo-nadnerczowego i zmiang wrazliwosci receptorow
glikokortykosterydowych II typu w odpowiedzi na stres procesu psychotycznego [1,
6, 18, 19], stezenia kortyzolu moga by¢ zwigkszone [17, 18] z brakiem hamowania
deksametazonem DST [19, 20] i zaburzeniem rytmu dobowego [1, 19].

Ze wzgledu na kliniczne objawy hiperandrogenizacji, ktore moga by¢ przyczyna
zaburzen miesigczkowania towarzyszacych otylosci niezaleznie od hiperkortyzolemii
[5, 9], u badanej chorej poglebiono diagnostyke samodzielnych zespotdéw pco i ,,pseu-
dopco”. Organiczng ich przyczyng wykluczono na podstawie badan obrazowych jamy
brzusznej (tab. 2), natomiast czynnosciowe pochodzenie potwierdzity prawidtowe
wyniki st¢zenia testosteronu, DHEA-S oraz 17-OH PG (mierzonych w surowicy
w warunkach podstawowych i po stymulacji ACTH) oraz warto$¢ ilorazu LH/FSH
powyzej jednosci (tab. 11 2).

Analiza podstawowego st¢zenia testosteronu oraz dobowego rytmu wydzielania
hormonow kory nadnerczy: kortyzolu, DHEA, aldosteronu, u chorych na schizofrenig
nie wykazata specyficznych zaburzen mogacych mie¢ znaczenie w patofizjologii tej
choroby [15]. Istnieja rowniez opinie, ze hiperkortyzolemia, podobnie jak hiperpro-
laktynemia [21], pelni rolg czynnikéw stymulujacych przekaznictwo dopaminergiczne
zwigzane z nasileniem objawow psychotycznych [19] oraz hamujacych pulsacyjne
podwzgorzowe uwalnianie gonadoliberyny GnRH i jej dziatanie na przysadke [5, 21].
Trudno jednoznacznie ocenié, czy w odniesieniu do osi podwzgorzowo-przysadkowo-
nadnerczowej i gonadalnej zaburzenia psychiczne i endokrynne u badanej pacjentki
rozwijaty si¢ rownolegle, czy na zasadzie wzajemnych sprzezen zwrotnych.

Szacuje sig, ze czynnosciowa hiperprolaktynemia jest przyczyna pierwotnego
i wtornego braku miesigczek nawet u 95% kobiet [9]. Zaburzenia wydzielania PRL
o podtozu organicznym wigza si¢ ze znacznym zwigkszeniem podstawowych stezen
PRL [5, 7, 9], ktore zwykle nie reaguja na stymulacje. Poza gruczolakami przysadki
typu prolactinoma, istotne znaczenie dla nadmiernego wydzielania PRL ma pierwotna
niedoczynno$¢ tarczycy (uwrazliwienie komorek laktotropowych przysadki na TRH)
1 guzy mieszane przysadki wydzielajace PRL i hormon wzrostu GH [5]. Mimo obja-
wow klinicznych charakterystycznych dla pierwotnej niedoczynnosci tarczycy [1, 5,
7, 8], wyniki badan laboratoryjnych, fT,, fT, oraz TSH byty u pacjentki prawidtowe.

Ocena hormonow osi tyreotropowej u badanej r6zni si¢ od obserwowanych w psy-
chozach endogennych typu schizofrenii oraz depresji z objawami psychotycznymi.
U pacjentki nie stwierdzono zmniejszenia si¢ stezenia TSH (zwigzanego z hamujacym
wptywem zwiekszonego stezenia dopaminy i kortyzolu na przysadke, mechanizm
TRH - zalezny) [ 1] oraz zwigkszenia si¢ stezenia tyroksyny (w odpowiedzi na wigksza
aktywno$¢ noradrenergiczng) [22, 23], jakkolwiek przed leczeniem neuroleptycznym
bezwzgledne stezenia TSH byty mniejsze, a fT, wigksze w poréwnaniu z warto$ciami
po leczeniu.
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Mieszane guzy zwigzane z nadmiernym wydzielaniem GH i PRL wykluczono ze
wzgledu na brak somatycznych objawow akromegalii [7, 8, 9].

Hiperprolaktynemia czynno$ciowa przebiega bez zaburzen psychotycznych,
z objawami zespotu nerwicowo-depresyjnego, zmienno$cig nastroju, wrogoscia za-
chowan, obnizeniem si¢ libido, napadowym objadaniem si¢ i przyrostem masy ciata,
hirsutyzmem, tradzikiem, lojotokiem [5, 9, 24]. Wymienione objawy, jako jedyne,
wystepowaly u pacjentki przez kilka lat poprzedzajacych petnoobjawowa psychoze
[25]. Mozna je thumaczy¢ dziataniem silnego stresu [5, 9], do ktorego przyczynity si¢
niepowodzenia: nieprzyjecie na studia, trudno$ci w zaliczaniu egzaminow, relegowa-
nie ze studiow. Jednoczesnie, trudnosci akademickie mogly rowniez by¢ skutkiem
podstepnie rozwijajacego si¢ procesu schizofrenicznego, ktéremu towarzyszyt lek,
zaburzenia funkcji poznawczych, dysregulacja na poziomie podwzgorza z aktywacja
osi podwzgoérzowo-przysadkowo-obwodowych. Zatem, zwigkszona czynno$ciowa
odpowiedz PRL na stymulacj¢ mogta by¢ jednym z pierwszych sygnatow zachodza-
cych u pacjentki zmian psychoendokrynnych.

U badanej pacjentki podstawowe stezenie PRL przed wiaczeniem leczenia byto
prawidtowe i zwigkszylo si¢ prawie 2-krotnie po 18 miesigcach stosowania NLP. Bada-
nia nasze s3 zgodne z obserwacjami podstawowego i stymulowanego neuroleptykiem
osoczowego stezenia PRL u chorych na schizofreni¢ [10, 26, 27]. U badanej kobiety
stwierdzono takze przed leczeniem ponad 1000% odpowiedz PRL na MTC, ktora
zmniejszylta si¢ prawie 5-krotnie po leczeniu NLP (tab. 1), co klinicznie odpowiadato
redukcji objawdw psychotycznych. Stezenie PRL w surowicy w tescie z MTC jest
nieswoistym, ale czutym wskaznikiem zaburzen procesow neuroregulacji na poziomie
podwzgorza.

Dane na temat dynamicznych zmian PRL u chorych na schizofreni¢ dotycza glownie
oceny laktotropowej rezerwy przysadki i wskazujg na: zwigkszong [10], zblizong do
wystepujacej u zdrowych [27], badZz zmniejszong [27] odpowiedz PRL na stymulacje
przysadki TRH po leczeniu NLP. Zwraca si¢ uwagg na zwigzek miedzy wskaznikiem
poprawy stanu psychicznego i zmianami w podstawowym oraz stymulowanym stezeniu
PRL w surowicy 0s6b ze zmniejszong reaktywnoscig na TRH [10]. Zmiany stezenia
PRL w testach dynamicznych u chorych ze schizofrenig mogg zaleze¢ od aktywnosci
dopaminergicznej podwzgorza [26] oraz profilu farmakologicznego stosowanych
NLP [26]. W dostgpnym pismiennictwie dotyczgcym schizofrenii paranoidalnej nie
ma prac oceniajgcych wpltyw leczenia NLP na rezerwe dopaminergiczng podwzgorza,
oceniang za pomocg testu z MTC oraz analizy porownawczej zachowania si¢ w tej
samej grupie chorych obu testow — z MTC i TRH. Samo stwierdzenie prawidlowych
albo niskich osoczowych stezen PRL, wedtug niektorych autordéw, nie wyklucza
wzmozonej aktywnosci dopaminergicznej OUN, przeciwnie — moze potwierdzaé
dopaminowa koncepcje schizofrenii ze wzgledu na objawy wytworcze [28]. Nie zna-
leziono korelacji migdzy tymi objawami, skalg nasilenia leku, funkcjami poznawczymi
i dysfunkcja przysadki [28].

Wspolczesne koncepcje farmakologicznego leczenia schizofrenii odnosza si¢
do jatrogennej hiperprolaktynemii [24, 29], ktora dotyczy 15 do 50%, a nawet 91%
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leczonych kobiet w zwigzku z hamowaniem przekaznictwa dopaminergicznego
(zwlaszcza D,) [26]. Dopamina jest utozsamiana z podwzgdérzowym hormonem ha-
mujgcym uwalnianie PRL z przysadki — prolaktostatyna (PIH). Neuroleptyki atypowe
wywieraja niewielki wptyw lub w ogole go nie maja, na uwalnianie PRL [29] dzigki
zmnigjszonemu wigzaniu z receptorami D, i D, , wigkszemu z 5-HT,_[29, 30]. W
swietle powyzszej definicji amisulpryd, risperidon i sulpiryd nie spetniajg kryteriow
atypowosci [31]. Ograniczony wptyw na PRL maja: klozapina, olanzapina i kwetia-
pina [24]. Z niektérych badan wynika, ze odpowiedz na leczenie NLP nie zalezy od
podstawowego, ani stymulowanego st¢zenia PRL [10].

Ze wzgledu na rozpoznanie schizofrenii paranoidalnej, przeprowadzono leczenie
przeciwpsychotyczne, zgodnie z obowiazujacymi standardami psychofarmakoterapii.
Kuracje rozpoczgto od perazyny, ktéra z powodu braku poprawy zmieniono na leki
przeciwpsychotyczne II generacji (LIIG) — risperidon, nast¢pnie olanzaping [25, 29,
30, 31], kierujac si¢ przy wyborze: rzadszym wystepowaniem poznych dyskinez [25],
korzystnym dziataniem na funkcje poznawcze [25, 30], mniejszym ryzykiem przyrostu
masy ciata (risperidon nie dziata narec. 5 HT, i H)) [30, 31] czy hiperprolaktynemii
(olanzapina) [24, 30]. Po uzyskaniu remisji objawow psychotycznych leczenie konty-
nuowano poczatkowo olanzaping z bromokryptyna, nastgpnie samg olanzaping [5].

Po leczeniu NLP i ustapieniu objawow psychotycznych, w kontrolnych badaniach
hormonalnych u badanej chorej stwierdzono, ze: wydzielanie hormonow tarczycy nie
zmienito si¢, stezenie kortyzolu zgodnie z przewidywaniem zmniejszyto si¢ o ponad
50% [27], zaburzeniu (odwroceniu) ulegl rytm jego dobowego wydzielania, ze zwigk-
szeniem nocnej pulsacji—jak w psychozach endogennych [1, 18, 32]. Zaburzenie rytmu
dobowego kortyzolu w schizofrenii paranoidalnej wskazuje na silniej wyrazone objawy
negatywne [33], co jest zgodne z obserwacjami badanej pacjentki, u ktorej objawy
negatywne ujawnity si¢ w trakcie leczenia NLP i dominowaty w psychopatologii po
ustgpieniu ostrej fazy psychozy. Chociaz pojedyncza obserwacja nie upowaznia do
wyciggania wnioskow, mozna pokusi¢ si¢ o probe wyjasnienia klinicznego znaczenia
tego zjawiska. Przyrost masy ciata moze by¢ przyczyna btednego kota zaburzen meta-
bolicznych i hormonalnych, poniewaz wraz z otytoscia (szczegdlnie typu trzewnego)
dochodzi do wzglednej hiperkortyzolemii (potggowanej przez dziatanie neurolepty-
kow — jesli rzeczywiscie zaburzajg one rytmike dobowa wydzielania kortyzolu), ktora
przypuszczalnie ma udziat w mechanizmie opornosci tkanek obwodowych na dziatanie
biatka anorektycznego — leptyny [34]. Leptyna jest sygnalem metabolicznym z tkanki
thuszczowej dla OUN [35, 36], ktory ma udzial w regulacji wydzielania neuroprzekaz-
nikow: neuropeptydu Y (NPY), galaniny, CRH i proopiomelanokortyny [36, 37], oraz
stymulowaniu uktadu adrenergicznego i serotoninergicznego w podwzgoérzu [38]. Re-
ceptory dla leptyny znaleziono takze w uktadzie dopaminergicznym substancji czarnej
[36]. Znaczenie osrodkowych sprz¢zen z udziatem leptyny dla procesow psychicznych
nie jest w pelni poznane, ale mogtoby thumaczy¢ zwigzek zmiany masy ciata i osoczo-
wego stezenia kortyzolu u chorych na schizofrenie, szczegdlnie w kontekscie leczenia
NLP. Hipoteza ta wymaga dalszych badan, w dostgpnym bowiem pi§miennictwie nie
ma danych, do ktérych mozna by odnie$¢ powyzsze rozwazania. Ocena wydzielania
leptyny w schizoftrenii jest przedmiotem obecnych poszukiwan [39].
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Wyniki leczenia przeciwpsychotycznego chorej potwierdzaja, ze objawy psychiczne
zmieniajg si¢ jednoczesnie z endokrynnymi. Po ponad 18-miesi¢cznej farmakoterapii
i psychoterapii na Oddziale Dziennym, wraz z remisjg objawow paranoidalnych uzy-
skano cze$ciowa poprawe endokrynng, w zakresie ustgpienia napadow bulimicznych,
redukcji masy ciata o prawie 8 kg (z 30 kg przyrostu), powrdcita czgsciowa regularnosé
cyklu miesigczkowego (chociaz nadal wymagajaca substytucji hormonalnej) [28],
zmniejszyly si¢ cechy androgenizacji w postaci zmian tradzikowych przy utrzymuja-
cym si¢ hirsutyzmie, przypuszczalnie na skutek braku catkowitej normalizacji funkcji
gonad i zmienionej wrazliwosci receptorowej dla hormonow kory nadnerczy. Uznano,
ze zmiany endokrynne i metaboliczne oraz nieswoiste zaburzenia emocjonalne i po-
pedowe, przy wysokiej, dtugo utrzymujacej si¢ sprawnosci intelektualnej, mogly by¢
u badanej chorej kliniczng (somatyczng) manifestacjg okresu prodromalnego psychozy
rozszczepiennej [25] i utrzymywaty si¢ w czasie pelnoobjawowej psychozy w zwiazku
z rozprzgzeniem regulacji psychooendokrynnych.

Pacjentka podje¢ta inny kierunek studiow, jest wyrdzniajaca si¢ studentka.

Reasumujgc powyzsza dyskusje, sformutowa¢ mozna nastepujace hipotezy:

1. Zaburzenia popgdowe i rozregulowanie czynnosci podwzgérzowych osrodkow
glodu, sytosci, snu oraz funkcji rozrodczych moga by¢ prodromalnymi objawami
rozpoczynajacego si¢ procesu schizofrenicznego.

2. W trakcie leczenia przeciwpsychotycznego poprawa objawowa stanu psychicznego
przebiega jednoczesnie z normalizacja w ukladzie endokrynnym.

3. Wydzielanie PRL w tescie z MTC moze by¢ obiektywnym wskaznikiem dlugo-
trwatego dziatania neuroleptyku.

Hipotezy te wymagaja dalszych badan.
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Endokrine Maske der Entwicklung des Schizophrenieprozesses — Studie an einem Fall

Zusammenfassung

In der Arbeit wurde eine klinische Analyse des Syndroms der psychischen und somatischen
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Symptome durchgefiihrt, die mit den Stérungen im Funktionieren der hypothalamisch - hypo-
physér - distalen Achsen verbunden sind, die im Verlauf des Schisophrenieprozesses auftreten
konnen. Es wurde der Zusammenhang zwischen der hypothalamischen Neuroregulierung und
der Pathogenese der endokrinen Stérungen beschrieben, die organische Ursachen der Fettsucht,
Hirsutismus und sekundidre Amenorrhoe bei der Frau mit der Diagnose paranoide Schizophrenie
vermuten lassen. Man besprach zeitgendssische Ideen der antipsychotischen Behandlung mit
Beriicksichtigung mancher metabolischer Komplikationen (Fettsucht) und organischer Kom-
plikationen (Hyperprolaktinemie). Es wurden die Hypothesen gestellt, dass die endokrinen
Storungen, die mit der Hypothalamusdisfunktion verbunden sind (Schlaf, Appetit, generative
Funktionen), den psychotischen Stérungen vorangehen kdnnen, deren Behandlung zeitlich
endokrine Verdnderungen beeinflusst und dass die Beurteilung der PRL Sekretion im Test mit
Metoklopramid eine empfindliche und nichtspezifische Untersuchung der dopaminergischen
Aktivitdt knotenférmig-trichterférmigen Bahn sein kann und zur Beurteilung des Behandlung-
sverlaufs dienen.

La masque endocrinienne du développement de schizophrénie — étude d’un cas

Résumé

L’article présente I’analyse clinique du syndrome des symptomes psychiques et somatiqu-
es liés avec les troubles du fonctionnement de 1’axe hypothalamus-hypophysis-périphérique
qui peuvent se manifester au cours de schizophrénie. Les auteurs discutent la relation de la
neurorégulation hypothalamique et de la pathogénése des troubles endocriniens qui suggérent
les causes organiques de I’obésité, 1’hirsutisme et le manque secondaire de menstruation chez
les femmes souffrant de schizophrénie paranoide. Les auteurs analysent les conceptions théra-
peutiques antipsychotiques récentes y compris leurs complications métaboliques (obésité) et
endocriniennes (hyperprolactinemie). On suggére que les troubles endocriniens liés avec les
troubles du fonctionnement de 1’hypothalamus (insomnie, troubles du manger, troubles sexuels)
peuvent précéder les symptdmes psychotiques dont la thérapie influent en méme temps sur les
changements endocriniens et que I’estimation de la sécrétion de PRL dans le teste de stimula-
tion de metoclopramide peut tester, d’une maniére spécifique, I’activité dopaminergique de la
voie - tuberous- infundibulum - ainsi qu’elle peut servir a controler la thérapie.
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