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STRESZCZENIE. Cel. Prezentowana praca jest kontynuacją myśli badawczej Jana M. Horodnickiego 
i ma na celu ocenę podstawowego wydzielania TSH i hormonów tarczycy, T3 i T4 u pacjentów z depresją 
jako cech predykcyjnych wyboru nqjbardziej użytecznego selektywnego tymoleptyku. Metoda. Badaniem 
objęto 54 pacjentów hospitalizowanych w Klinice Psychiatrii PAM w latach 2000-2004, z rozpoznaniem 
depresji endogennej, wg ICD-IO. Pacjenci zostali losowo przydzieleni do dwóch grup: leczonych maprotyli
ną (tymoleptykiem selektywnie działającym na przekaźnictwo noradrenergiczne) oraz leczonych citalopra
mem (selektywnym inhibitorem wychwytu zwrotnego serotoniny). Dwukrotnie - wyjściowo i po 4 tygodniach 
leczenia, oceniano nasilenie zaburzeń depresyjnych wg skal: Hamiltona (HDRS), Montgomery-Asberg 
(MADRS) i Ogólnej Oceny Klinicznej (CGI) oraz oznaczano podstawowe stężenie TSH i hormonów 
tarczycy (T3 i T4). Wyniki. Grupa pacjentów leczonych maprotyliną z ponad 50-procentową redukcją 
objawów depresji (n/ = 24), co przyjęto jako poprawę, była podobna z uwagi na podstawowe wydzielanie 
TSH, T3 i T4 przed leczeniem do grupy pacjentów leczonych citalopramem bez poprawy (n

4 
= 12). Nato

miast grupa pacjentów leczonych maprotyliną bez poprawy (n2 = 6) była podobna do grupy pacjentów 
leczonych citalopramem z poprawą (n3 = 12). Wnioski. Uzyskane wyniki wstępnie potwierdzają hipotezę, 
że względna nierównowaga przekaźnictwa noradrenergicznego i serotoninergicznego w ośrodkowym ukła
dzie nerwowym, warunkująca odpowiedź terapeutyczną na selektywny tymoleptyk, może być oszacowana 
na podstawie wydzielania TSH i hormonów tarczycy. 

SUMMARY. Ai11l. The presented study is afollow-up to Prof Jan M. Horodnicki s scientific work and is aimed 
to assess the basal secretion ofTSH and thyroid hormones, T3 and T4 in depressed patients as the predictive 
factors of choosing the most us~fitl selective antidepressant. Method. The study included 54 patients hospital
ised in the PAM Department of Psychiatry, within 2000-2004, diagnosed with endogenous depression, accord
ing to ICD-10. Patients were randomly assigned to two groups: treated with maprotylin (antidepressant selec
tively acting on the noradrenergic system) and treated with citalopram (selective serotonin reuptake inhibitOl). 
The intensity oldepressive signs and symptoms was assessed wilh the diagnostic scales: by Hamilton (HDRS), 
by Montgomely-Asberg (MADRS) and Clinical Global lmpression scale (CGI), belore and after 4 weeks (ll 
pharmacotherapy. Simultaneousl)l basal serum concentration ofTSH and thyroid hormones (T3 and T4) was 
measU1-ed. Results. Regarding the basal secretion ofTSH, T3 and T4, b~lore treatment, the group of patients 
treated with maprotylin wilh over 50-percent reduction oldepressive syl1lptoms (nJ=24) was similar to the 
group of patients treated with citalopral1l with no improvement (n

4 
= 12). The group of patients treated wilh 

maprotylin wilhout improvement (n, = 6), was similar to the group ol patients successfitlly treated wilh citalopram 
(n l = 12). Conclusions. The present results seem to confirl1l the hypothesis that the disturbed balance between 
the central noradrenergic and serotoninergic systems respol1siblefor the therapeutic elficacy olthe selective 
antidepressant can be assessed on the base ofTSH and thyroid hormO/les secretion. 
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Depresja jest dość częstym zaburzeniem 
psychicznym, powodującym silne osobiste 
cierpienie, upośledzającym funkcjonowanie 
socjalne i zawodowe jednostki w społeczeI'l.
stwie. Pomimo opracowania standardów le
czenia chorób afektywnych [1, 2, 3, 4, 5], 
przy wyborze leku przeciwdepresyjnego nadal 
kierujemy się w dużej mierze doświadcze
niem klinicznym i intuicją, co obarcza takie 
subiektywne decyzje terapeutyczne istotnym 
ryzykiem pomyłki. Wybór optymalnego leku 
przeciwdepresyjnego powinien być wypo
środkowaniem skuteczności, bezpieczellstwa, 
tolerancji i kosztów [4, 6, 7, 8]. 

Poglądy na temat patomechanizmu zabu
rzell depresyjnych ewoluowały w czasie. Jed
nak nadal dominuje hipoteza o ośrodkowym 
zachwianiu homeostazy między układami 
monoaminergicznymi - noradrenergicznym 
i serotoninergicznym [9, 10]. Aktualne pozo
stają koncepcje o heterogemlOści etiologicznej 
populacji pacjentów z depresją endogenną 
- u części z nich dominować mają zaburzenia 
aktywności układu serotoninergicznego [11, 
12], u imlych - niedoczynność przekaźnictwa 
noradrenergicznego [13]. Hipotetycznie więc, 
pacjenci depresyjni, u których dominuje upo
śledzenie neurotransmisji noradrenergicznej 
będą lepiej reagować na tymoleptyki selek
tywnie oddziałujące na przekaźnictwo nor
adrenergiczne, natomiast pacjenci z prze
wagą dysfunkcji układu serotoninergicznego 
odpowiedzą szybszą poprawą kliniczną po 
zastosowaniu leków przeciwdepresyjnych 
selektywnie wpływających na przekaźnictwo 
serotoninergiczne. 

W piśmielmictwie dotyczącym zaburzell 
afektywnych rozpatrywane są zależności po
między aktywnością hormonalną osi pod
wzgórzowo-przysadkowo-tarczycowej (PPT) 
[lO, 14, 15, 16] a układem neuroprzekaźnic
twa serotoninergicznego [11, 17, 18] i nor
adrenergicznego [13, 19]. Stwierdzono, że 
wydzielanie podwzgórzowej tyreoliberyny 

(TRH) podlega stałemu hamowaniu przez se
rotoninę, stąd zl1U1iejszone wewnątrzmózgowe 
stężenie serotoniny doprowadzi do zwiększe
nia stężenia TRH w tkance mózgowej [12]. 
Spowoduje to stymulację sekrecji przysadko
wej tyreotropiny (TSH) i w rezultacie zwięk
szoną produkcję trójjodotyroniny (T3) i tyro
ksyny (T4) w tarczycy [19, 20, 21]. Mimo 
działania układu sprzężenia zwrotnego w osi 
PPT nowe stężenia TSH są zbyt duże w sto
sWlku do zwiększonej produkcji T4 [22, 23]. 

Koncepcja "mózgowej hipotyreozy" za
kłada, że depresja może być rozpatrywana 
jako stan lokalnej hipotyreozy w mózgu, przy 
prawidłowych obwodowych stężeniach hor
monów tarczycy, co byłoby wynikiem inhi
bicji mózgowej 5' -dejodynazy typu II (D-II) 
i upośledzonego transportu T4 przez barierę 
krew-mózg [19, 22]. Zmniejszone stężenie 
T3 w tkance mózgowej prowadzi do ośrod
kowego niedoboru serotoniny, co może thl
maczyć zmiany w osi PPT obserwowane 
w depresji [11, 19, 21]. Ośrodkowy układ 
nerwowy posiada zdolność do autoregulacji 
- utrzymywania stężeI1 jodotyroniny w po
bliżu nomly, mimo znaczącej systemowej 
hipo- lub hipertyreozy - nie jest więc pasyw
nie zależny od osoczowych stężell hormonów 
tarczycowych [9, 22, 23]. 

Według hipotezy głoszącej, że depresja 
powstaje na podłożu stanu względnego nie
doboru katecholamin, szczególnie noradrena
liny, w o.u.n. [19] - podłożem rozwoju ze
społu depresyjnego byłaby zmniejszona 
dostępność noradrenaliny w ośrodkowych 
adrenergicznych miejscach receptorowych 
[13]. Przy niezaburzonej aktywności osi PPT, 
gruczoł tarczowy zareaguje na zllliliejszenie 
ośrodkowego stężenia katecholamin zwięk
szoną sekrecją hormonalną [13,24]. Honllo
ny tarczycy, zwiększając aktywność recepto
rów p-adrenergicznych, mogą promować 
działanie noradrenaliny w ośrodkowych 

miejscach receptorowych [13]. U pacjentów 
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z depresją endogelmą klinicznej poprawie to
warzyszyć więc powinno zauważalne zwięk
szenie stężeń honnonów tarczycowych w oso
czu i zwrotne zmniejszenie stężenia TSH. 

Z piśmiennictwa wynika, że te wahania 
osoczowych stężeó. honnonów osi PPT nie 
powodują zachwiania biochemicznej euty
reozy [7, 14] - średnie wartości parametrów 
tarczycowych w grupie pacjentów z depresją 
endogenną zwykle mieszczą się w granicach, 
lub na granicy nonny [10, 19,22,25], poza 
przypadkami, gdy zaburzenia afektywne to
warzyszą zaburzeniom funkcji gruczołu tar
czowego. Typowe odchylenia, to przede 
wszystkim nieznaczne zwiększenie stężenia 
T4 w osoczu [23], brak lub zmniejszenie piku 
stężenia TSH w godzinach nocnych [26, 27], 
zmniejszona odpowiedź TSH na TRH [27]. 

W niniejszej pracy podjęto problem opty
malizacji wyboru fannakoterapii, skupiając 
się na stosowaniu selektywnych tymo1epty
ków w leczeniu zaburzeń depresyjnych na 
podłożu endogennym. 

Założeniem prezentowanego badania jest 
próba potwierdzenia hipotezy sfonnułowanej 
przez Horodnickiego [6], że przejawiany 
przez pacjentów z depresją endogenną wzo
rzec aktywności osi podwzgórze-przysadka
tarczyca (oceniany na podstawie osoczowych 
stężeń TSH, T3 i T4) może zróżnicować 
tę populację pod względem dominującego 
patomechanizmu depresji, czyli przewagi za
burzel'i. układu noradrenergicznego bądi ukła
du serotoninergicznego. Takie zróżnicowanie 
uzasadniałoby zastosowanie w tych grupach 
pacjentów tymoleptyków selektywnie oddzia
łujących na odpowiednie neuroprzekaźniki, 
co byłoby fonną optymalizacji wyboru leku 
przeciwdepresyjnego [6, 7, 28, 29, 30]. 

CEL PRACY 

Przedstawiane badanie ma na celu ocenę 
podstawowego wydzielania TSH i hom10nów 
tarczycy, T3 i T4, u pacjentów z depresją 
- jako cech predykcyjnych wyboru najbar
dziej użytecznego selektywnego tymoleptyku. 

Niniejsza praca jest kontynuacją myśli ba
dawczej Profesora Jana M. Horodnickiego 
[6,7,25,28,29,30]. 

OSOBY BADANE 

Badania zostały przeprowadzone za zgo
dą Komisji Etyki Pomorskiej Akademii Me
dycznej w Szczecinie. Warunkiem wzięcia 
udziału w badaniu było pisemne wyrażenie 
świadomej zgody, po zapoznaniu się z infor
macjami na temat założell, celu i sposobu 
przeprowadzenia planowanego badania. 

Badaniem objęto 54 pełnoletnich pacjen
tów hospitalizowanych w oddziale całodobo
wym AB Kliniki Psychiatrii PAM w latach 
2000-2004, z rozpoznaniem depresji endo
gem1ej, wg Międzynarodowej Klasyfikacji 
Chorób i Zaburzeń Psychicznych lCD-lO. 
Wykluczono pacjentów z zaburzeniami funk
cji tarczycy (również w wywiadzie), pa
cjentów przyjmujących hormony tarczycy 
lub leki oddziałujące na gruczoł tarczowy 
(np. lit) oraz pacjentów z ciężkimi chorobami 
somatycznymi. 

W badanej populacji 54 pacjentów 80% 
stanowiły kobiety (43 osoby), 20% (11 osób) 
- mężczyźni. Średnia wieku w badanej gru
pie wynosiła 49,4 lata (±8,n lata). Osoby 
samotne stanowiły 26% badanej populacji 
(14 osób), 80% badanych (43 osoby) pocho
dziło z miast, 67% (36 osób) miało wykształ
cenie średnie i wyższe, aż 67% badanych 
(36 osób) pozostawało bez pracy, w tym 
24 osoby (tj. 45% badanej populacji) miały 
przyznane renty inwalidzkie. 

Analiza dotychczasowego wywiadu choro
bowego (dotyczącego chorób psychicznych) 
i wcześniejszego leczenia psychiatrycznego 
pokazała, że średni wiek wystąpienia zabu
rzel'i. depresyjnych (~. pierwszego zachorowa
nia) w badanej populacji wynosił 41,8 lat 
(± 10,14 lat). Przeciętny czas trwania choroby 
wynosił 7,5 roku (±6,42 lata), a średnia dhl
gość leczenia psychiatrycznego - 6,4 lata 
(± 5,96 lat). Spośród 54 badanych, u 9 osób 
(17% badanej populacji), rozpoznano epizod 
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depresji w przebiegu zaburzeń afektywnych 
dwubiegunowych, u 16 (30%) - epizod 
depresyjny, a u pozostałych 29 osób (53%) 
- epizod depresyjny w przebiegu zaburzeń 
depresyjnych nawracających. 

METODA 

Nasilenie zaburzeI1. depresyjnych w bada
nej grupie pacjentów oceniano wg skal: Ha
miltona (HDRS) - 31-punktowej, Montgo
mery-Asberg (MADRS) i Ogólnej Oceny 
Klinicznej (CGI), na początku i po 4 tygo
dniach leczenia. 

Pacjenci zostali losowo przydzieleni do 
dwóch grup: leczonych maprotyliną - tymo
leptykiem selektywnie działającym na prze
kaźnictwo noradrenergiczne oraz leczonych 
citalopramem - selektywnym inhibitorem wy
chwytu zwrotnego serotoniny. 

Dwukrotnie, przed włączeniem leku i po 
4 tygodniach leczenia, pobierano od każdego 
pacjenta po 5 mI krwi żylnej, celem oznacze
nia podstawowego stężenia TSH i h0n110nÓW 
tarczycy (T3 i T4) w surowicy kIwi. Ozna
czenia stężeń hormonów (metodą ELFA 
- Enzyme-Linked Fluorescent Assay) wyko
nane zostały w Laboratorium Kliniki Endo
krynologii PAM. 

Justyna Orzechowska, Jan M. Horodnicki 

Analizę statystyczną wyników badarl prze
prowadzono z wykorzystaniem testu t-Stu
denta, testu różnic, testu dla współczynnika 
korelacji oraz testów nieparametrycznych. 

WYNIKI 

W wyniku losowego rozdziału pacjentów 
w grupie leczonej maprotyliną znalazło się 
30 pacjentów (nM=30) - tj. 56% badanej 
populacji, a w grupie leczonej citalopramem 
- 24 osoby (nc=24) - 44% populacji. Ana
liza statystyczna wykazała, że obie wyodręb
nione losowo subpopulacje są podobne pod 
względem danych demograficznych oraz wy
wiadu chorobowego. 

Ocena dynamiki nasilenia objawów de
presyjnych oszacowana skalami: HDRS, 
MADRS i CGI zgodnie z oczekiwaniami po
kazała, że średnie wariości uległy znaczne
mu zmniejszeniu w obydwu grupach bada
nych po 4 tygodniach leczenia. Natomiast 
średnie wariości w skali oceniającej ogólne 
funkcjonowanie (GAS), zwiększyły się, co 
zestawiono w tabl. 1. 

Dla każdego pacjenta obliczono oddziel
nie wskaźnik poprawy (WP) w skalach 
HDRS i MADRS oraz z obu tych wskaźni
ków średni wskaźnik poprawy wg następują
cego wzoru: 

Tablica 1. Zestawienie średniego (średnia ± odchylenie standardowe) nasilenia depresji w badanych grupach 
pacjentów - wyjściowo (przed leczeniem) i po 4 tygodniach leczenia 

Nasilenie 
Leczeni maprotyliną Leczeni citalopramem 

Ogółem nM=30 nc=24 
depresji 
wg skal przed po 4 tyg. przed po 4 tyg. przed po 4 tyg. 

leczeniem leczenia leczeniem leczenia leczeniem leczenia 

HDRS 40,5 16,3 38,4 22,5 39,6 19,1 
(±10,58) (±7,38) (±9,30) (±9,62) (±9,99) (±8,93) 

MADRS 37,3 13,0 36,3 17,4 36,8 14,9 
(±8,89) (±7,60) (±9,97) (±9,69) (±9,31) (±8,71 ) 

CGI 15 (±1,03) 12 (±1,08) 15 (±1,06) 13 (±1,32) 15 (±1,05) 13 (±1,26) 
24 22 (±O,84) 24 22 (±O,91) 24 22 (±O,87) 

GAS 38 64 38 57,5 38 61 
(±9,07) (±12,18) (±10,33) (±13,78) (±9,56) (±13,26) 
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[suma nasilenia objawów przed leczeniem] - [suma nasilenia objawów po leczeniu] 

[suma nasilenia objawów przed leczeniem] 

Za poprawę stanu klinicznego po 4 tygo
dniach leczenia danym lekiem przeciwdepre
syjnym przyjęto wartość wskaźnika poprawy 
większą niż 0,5. Ujemny WP interpretowano 
jako pogorszenie. Powyższe kryterium oce
ny efektu 4-tygodniowego leczenia, podzie
liło zbadaną populację na cztely podgru
py pacjentów: (1) - leczeni maprotyliną, 
z poprawą WP >0,5 (ni =24), (2) - leczeni 
maprotyliną, bez poprawy WP < 0,5 (11:2=6), 
(3) - leczeni citalopramem, z poprawą WP 
> 0,5 (n3 = 12) oraz (4) - leczeni citalopra
meln, bez poprawy WP <0,5 (n4= 12). War
tości średnie zestawiono w tabl. 2. 

W wyodrębnionych podgrupach pacjen
tów obliczono średnie podstawowe stężenia 

TSH i hormonów tarczycy w surowicy krwi. 
We wszystkich podgrupach, po 4 tygodniach 
leczenia tymoleptykiem, stwierdzono zwięk
szenie średniego stężenia TSH i zmniejsze
nie średniego stężenia T4 w osoczu. Nadto, 
w podgrupach pacjentów leczonych citalo
pramem stwierdzono zmniejszenie średniego 
stężenia T3. Stężenia wolnych jodotyronin 
nie różniły się statystycznie istotnie przed 
i po leczeniu w żadnej z podgrup. Wyniki ze
stawiono w tabl. 3. 

Podgrupa pacjentów leczonych maprotyli
ną z poprawą (l) i podgrupa pacjentów leczo
nych citalopramem bez poprawy (3), są po
dobne pod względem podstawowego wydzie 
lania TSH, T3 i T4 przed leczeniem - tabl. 4. 

Tablica 2. Charakterystyka podgrup wydzielonych na podstawie odpowiedzi na selektywne tymoleptyki - mapro
tylinę i citalopram 

(1 ) (2) (3) (4) 
pozytywna brak poprawy pozytywna brak poprawy 

Zmienna odpowiedź klinicznej odpowiedź klinicznej 
terapeutyczna po kuracji terapeutyczna po kuracji 
na maprotylinę maprotyliną na citalopram citalopramem 

Wskaźnik poprawy WP>0,5 WP<0,5 WP>0,5 WP<0,5 

Liczebność podgrupy (N = 54) n
1
=24 n2=6 n3= 12 n4= 12 

Tablica 3. Porównanie wartości średnich stęźeń TSH, T3 i T4 przed i po leczeniu w podgrupach pacjentów 
wyodrębnionych na podstawie odpowiedzi na leczenie. Liczebność podgrupy I wynosi n

1
'=23, poniewaź 

wykluczono pacjenta z TSH > normy 

Przed leczeniem Po 4 tygodniach leczenia 
Grupa TSH fT4 T4 fT3 T3 TSH fT4 T4 fT3 T3 

N ulU/mi ng/dl nmolll pg/ml nmol/I ulU/mi ng/dl nmol/I pg/ml nmolll 

(1 ) 1,31 1,00 97,4 3,14 1,56 1,92* 0,98 86,3* 3,04 1,52 
23 ±0,70 ±0,20 ±18,1 ±0,52 ±0,38 ±0,98 ±0,26 ±10,3 ±0,33 ±0,43 

(2) 1,57 1,02 98,5 2,98 1,88 1,82 1,17 93,0 3,10 1,82 
6 ±0,56 ±0,14 ±16,9 ±0,30 ±0,60 ±1,15 ±0,28 ±12,4 ±0,37 ±0,86 

(3) 1,70 1,02 95,5 3,13 1,86 2,42 1,29 89,8 3,10 1,80 
12 ±O,97 ±0,24 ±23,7 ±0,61 ±0,50 ±1,48 ±0,49 ±29,6 ±0,80 ±0,76 

(4) 1,29 0,92 89,7 3,23 1,52 1,67 0,96 80,6* 2,83 1,22* 
12 ±0,61 ±0,07 ±9,64 ±0,26 ±0,24 ±1,13 ±0,43 ±11,7 ±0,23 ±0,27 
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Tablica 4. Porównanie średnich stężeń hormonów osi PPTw podgrupach I i rv- podgrupy 
podobne (wyjściowo - przed leczeniem) 

(1 ) (4) 

Hormony osi PPT 
Leczeni maprotyliną Leczeni citalopramem 

t z poprawą bez poprawy 
n,' =23 n

4
= 12 

TSH [ulU/mi] 1,31 (±0,70) 1,29 (±0,61) 0,081 

fT3 - wolne T3 [pg/ml] 3,14 (±0,52) 3,23 (±0,26) -0,548 

T3 - całkowite T3 [n mol/I] 1,56 (±0,38) 1,52 (±0,24) 0,322 

fT4 - wolne T4 [ng/dl] 1,00 (±0,20) 0,92 (±0,07) 1,304 

T4 - całkowite T4 [nmol/l] 97,4 (±18,1) 89,7 (±11 ,7) 1,297 

1
2
• = 1 ,6924 dla p=O,05 i (n, +n2-2) 1.5.5. 

Tablica 5. Porównanie średnich stężeń hormonów osi PPT w podgrupach II i 111- podgrupy 
podobne (wyjściowo - przed leczeniem) 

(2) (3) 

Hormony osi PPT 
Leczeni maprotyliną Leczeni citalopramem 

t bez poprawy z poprawą 
n

2
=23 n

3
=12 

TSH [ulU/mi] 1,57 (±0,56) 1,70 (±0,97) -0,287 

fT3 - wolne T3 [pg/ml] 2,98 (±0,30) 3,13 (±0,61) -0,536 

T3 - całkowite T3 [nmol/I] 1,88 (±0,60) 1,86 (±0,50) 0,070 

fT4 - wolne T4 [ng/dl] 1,02 (±0,14) 1,02 (±0,24) ° T4 - całkowite T4 [n mol/I] 98,5 (±16,9) 95,5 (±29,6) 0,217 

12.=1,7459 dla p=O,05 i (n,+n2-2) 1.5.5. 

Podgrupa pacjentów leczonych maproty
liną bez poprawy (2) i podgrupa pacjentów 
leczonych citalopramem z poprawą (3), są 
p.odobne z uwagi na podstawowe wydziela
nie TSH, T3 i T4 przed leczeniem - tabl. 5. 

nych podzbiorach pacjentów. Tylko wskażnik 
T4:TSH w podgrupie (1) i (4) był większy niż 
w podgrupie (2) i (3), jak w tabl. 7. 

W zbadanej populacji stwierdzono dodat
nią korelację wskaźnika poprawy (WP) i ilo
razu T4/TSH (r=0,3; p<0,05). Stężenia średnie TSH i T3 w surowicy 

przed leczeniem, zestawione w tabl. 6, były 
większe w podzbiorze pacjentów (2) i (3) niż 
w podzbiorze (1) i (4). 

Kolejnym etapem analizy było poszukiwa
nie wskaźnika, który pozwalałby na wyodręb
nienie podgrup pacjentów z depresją endo
genną, którzy zareagują lepiej (szybciej) na 
selektywny tymoleptyk. Obliczono istotność 
różnicy średniej z ilorazu osoczowych stęże6 
T4, T3 i TSH (przed leczeniem) w wydzielo-

OMÓWIENIE 

Pacjenci z rozpoznaniem depresji endo
gennej różnią się wydzielaniem TSH, T4 
i T3, (tabl. 3, 4, 5 i 6) i jednocześnie od
powiadają różnie na leczenie selektywnymi 
tymoleptykami, maprotyliną i citalopramem 
(patrz tabl. 2). 
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Tablica 6. Porównanie średnich osoczowych stężeń TSH i T3 przed leczeniem 
w badanych podgrupach pacjentów 

(2) +(3) (1) + (4) 

Hormony 
Leczeni maprotyliną Leczeni maprotyliną 

bez poprawy z poprawą i citalopramem t 
osi PPT i citalopramem z poprawą bez poprawy 

nz + n
3
= 18 n

1 
+n

4
=35 

TSH [ulU/mi] 1,66 (±0,84) 1,30 (±0,66) 1,677* 

T4 [nmolll] 96,5 (±21 ,2) 94,8 (±16,0) 0,321 

T3 [n mol/I] 1,86 (±0,52) 1,54 (±0,33) 2,675* 

* t2a =1,6753 dla p=O,05 i (n1+n2-2) 1.5.5. 

Tablica 7. Wskaźniki T4:TSH (wartości przed leczeniem) dla poszczególnych z podgrup pacjentów 

(1 ) (4) (1) + (4) (2) (3) (2) + (3) 
Leczeni Leczeni Leczeni Leczeni Leczeni Leczeni 

Hormony maprotyliną citalopramem maprotyliną maprotyliną citalopramem maprotyliną 

osi PPT z poprawą bez poprawy z poprawą bez poprawy z poprawą bez poprawy 
nj '=23 n

4
= 12 i citalopramem nz=6 n

3
=12 i citalopramem 

bez poprawy z poprawą 
n/+n4=35 nz+n

3
=18 

Iloraz T4:TSH 109,5±83,9 88,9±58,5 1 o2,4± 75,9 75,4±45,4 69,7±32,7 71,6* ±36, 1 

Iloraz T3:TSH 1,6o±1,03 1,51 ±0,99 1,57±1,00 1 ,59± 1,49 1,33±0,61 1,42±0,95 

* różnica ilorazu T4:TSH w podgrupie 1+ IV i 11+111 - tZa =1,6753 dla p=O,05 i (n 1 +nz-2) 1.5.5. 

Wydaje się, że względnie większe wy
dzielanie TSH u części chorych związane jest 
z ośrodkowym zmniejszeniem przekaźnictwa 
serotoninergicznego [11, 12]. Wykazano 
wcześniej, że serotonina tonicznie hamuje wy
dzielanie TRH i być może TSH [12]. Pacjenci 
tacy lepiej odpowiadali na leczenie citalopra
mem. Względnie małe st((żenia średnie TSH 
przemawiać mogą za ośrodkowym zmniejsze
niem przekaźnictwa noradrenergicznego [13], 
gdyż skuteczniejszym lekiem w tej grupie pa-
cjentów okazała się maprotylina. . 

Niezwykle trudna jest interpretacja różnic 
średniego stężenia T4 i T3 w poszczególnych 
podgrupach przed i po leczeniu gdyż stęże
nie T3 na obwodzie zaleźy zarówno od uwal
niania honnonu przez tarczycę, jak i od dejo
dynacji w tkankach obwodowych. W o.u.n. 

procesy te zachodzą niezależnie od procesów 
na obwodzie [9,22,23]. 

Zgodnie' z poglądem niektórych autorów 
[13], w o.u.n. istnieje równowaga między 
wrażliwością lub gęstością et i P receptorów 
noradrenergicznych w zakończeniach nerwo
wych i stężeniem T3. Zwiększenie stężenia 
T3 redukuje liczbę i wrażliwość receptorów 
p-adrenergicznych [13]. 

W naszych badaniach tylko iloraz stężeń 
T4/TSH wyraźnie różnicuje subpopulacje od
powiadające różnie na selektywne tymolep
tyki, co zestawiono w tab!. 7. 

Wydaje się, że na obecnym etapie badań 
regulacji wydzielania honnonów tarczycy 
nie można wyjaśnić mechanizmu różnej od
powiedzi terapeutycznej w zbiorze chorych 
z depresją endogenną. 
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WSTĘPNE WNIOSKI 

Omówione powyżej wstępne wyrliki ba
da6 potwierdzają założenia pracy, że względ
na nierównowaga przekaŹl1ictwa noradre
nergicznego i serotoninergicznego w o.u.n., 
warunkująca odpowiedź terapeutyczną na se
lektywny tymoleptyk, może być oszacowana 
na podstawie wydzielania tyreoliberyny, ty
roksyny i trójjodotyroniny. 

Niewielki koszt oznaczenia stęŻeI'l TSH 
i honnonów tarczycy, jako czynnika wspo
magającego wybór optymalnego leku prze
ciwdepresyjnego, może przynieść istotne ko
rzyści indywidualne i społeczne, a zwłaszcza 
ekonomiczne - skrócenie czasu trwania epi
zodu depresyjnego w związku z wyborem 
najbardziej użytecznego leku, zredukowanie 
efektów ubocznych i powikła6 fannakote
rapii, a w efekcie - zllliliejszenie nakładów 
finansowych na hospitalizację psychiatryczną 
pacjentów z depresją endogenną. 
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