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Summary

Aim. The aim of the study was to assess the severity of anxiety and depression in 
women treated for infertility as compared to the severity of these clinical parameters in 
women without reproductive problems, and to assess the impact of emotional disorders on 
the ovulation cycle.

Method. Ovulation was assessed by hormonal and ultrasound examinations. The emotional 
state was examined by the STAI Anxiety State and Trait Inventory and the HADS anxiety 
and depression scale.

Results. The severity of anxiety as a trait and as a state according to STAI was signifi-
cantly higher in women treated for infertility than in women with confirmed fertility, as well 
as higher in women treated for infertility who did not get pregnant than in those who got 
pregnant. The severity of anxiety and depression were significantly higher in women treated 
for infertility than in women with confirmed fertility. Women treated for infertility who did 
not become pregnant had higher severity of depressive symptoms compared to women who 
were pregnant. In the serum of women treated for infertility, cortisol levels, both during and 
after ovulation, positively correlated with the severity of anxiety and depression. The same 
correlations were found in the group of women with confirmed fertility.

Conclusions. (1) Anxiety and depression are associated with human reproductive problems. 
The nature and direction of the association is to be explored. (2) Emotional disorders adversely 
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affect the secretion of sex cycle hormones and endometrial growth. (3) Couples with repro-
ductive problems require psychological support to improve the effects of infertility treatment.
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Wstęp

Problemy z uzyskaniem potomstwa dotyczą już niemal co piątej pary w wieku 
rozrodczym w Unii Europejskiej [1, 2]. Zjawisko to ma tendencję wzrostową, a jego 
przyczyny są bardzo złożone i mogą leżeć zarówno po stronie kobiety, jak i mężczyzny 
[3]. W wypadku kobiet za ich zdolności rozrodcze odpowiada m.in. odpowiedni cykl 
owulacyjny. Jego prawidłowy przebieg zależy od właściwej pracy osi podwzgórze–
przysadka–gonady, regulowanej dodatkowo przez korę mózgową. Powoduje to, że 
stan emocjonalny kobiety może wpływać niekorzystnie na jakość owulacji, a co za 
tym idzie – na zajście w ciążę [4].

Powstawanie zaburzeń emocjonalnych jest związane m.in. z sytuacjami kryzysowymi, 
jakich doświadcza człowiek w życiu, jego odpornością psychiczną na stres, predyspo-
zycjami osobowościowymi, kulturą życia w danej społeczności, warunkami społeczno-
-ekonomicznymi. Problemy prokreacyjne mogą być dla kobiety sytuacją kryzysową, której 
towarzyszą wysoki poziom stresu i zaburzenia emocjonalne. Wśród objawów zaburzeń 
emocjonalnych najczęściej pojawiają się: lęk, zmienność uczuć, drażliwość, chłód uczu-
ciowy, smutek i przygnębienie. Z badań wynika, że kobiety, które mają trudności z poczę-
ciem, są dwukrotnie bardziej narażone na zaburzenia emocjonalne niż kobiety płodne [5]. 
Ale też istniejące wcześniej zaburzenia emocjonalne, takie jak lęk i depresja, mogą mieć 
negatywny wpływ na wyniki terapii niepłodności [6, 7]. Szczególnie traumatyczne dla 
par poddanych technologii wspomaganego rozrodu są duża liczba cykli terapii wdrożonej 
w celu poczęcia [8] oraz przerwanie leczenia przed zajściem w ciążę [9].

Mimo iż powszechnie wiadomo, że zwiększony poziom stresu, lęku i depresji 
negatywnie wpływa na płodność w modelach zwierzęcych, badania na ludziach po-
zostają niespójne z powodu indywidualnych różnic i wad metodologicznych. Próby 
wyizolowania pojedynczych związków przyczynowo-skutkowych między stresem 
a niepłodnością do tej pory się nie powiodły ze względu na ich wielopłaszczyznową 
etiologię. Związek między problemami prokreacyjnymi a zaburzeniami emocjonal-
nymi tłumaczy się m.in. koncepcją ich wpływu na sekrecję hormonów płciowych [4].

Celem przeprowadzonego badania była ocena nasilenia lęku i depresji kobiet 
leczonych z powodu niepłodności w porównaniu z kobietami bez problemów prokre-
acyjnych i ocena wpływu zaburzeń emocjonalnych na przebieg cyklu owulacyjnego.

Materiał i metody

Grupa badana

Badania przeprowadzono w 2018 roku w gabinecie ginekologiczno-położniczym 
OVEA w Lublinie. Grupę badaną tworzyło 200 kobiet w wieku 23−30 lat z rozpoznaniem 
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niepłodności według kryteriów WHO. Grupę kontrolną stanowiło 100 rówieśniczek o po-
twierdzonej płodności. Do grupy kontrolnej kwalifikowano kobiety, które miały co naj-
mniej dwoje dzieci, a w trakcie badania stosowały mechaniczne sposoby antykoncepcji.

Z obu grup badanych wyłączono kobiety: z przewlekłymi chorobami metabolicz-
nymi, neurologicznymi i nowotworowymi, przyjmujące jakiekolwiek leki, suplementy 
diety, preparaty ziołowe oprócz kwasu foliowego, leczone psychiatrycznie lub uczest-
niczące w psychoterapii obecnie i w przeszłości – włącznie z okresem adolescencji, 
z zaburzeniami owulacji według WHO (grupa I – hypogonadyzm hypogonadotropowy, 
II – zespół policystycznych jajników, III – pierwotna niewydolność jajnika), z BMI 
poniżej 20 kg/m2 lub powyżej 30 kg/m2.

Badane kobiety leczone z powodu niepłodności były w wieku średnio 26,7 ± 1,9 
roku i ich wiek nie różnił się istotnie od wieku badanych kobiet o potwierdzonej 
płodności (średnio 26,8 ± 1,8 roku) (p = 0,790). Siedemnaście kobiet z grupy badanej, 
czyli u 8,5%, zaszło w ciążę.

Badania były dobrowolne oraz anonimowe. Przeprowadzono je w pierwszym dniu 
owulacji badanych. Od wszystkich kobiet biorących udział w badaniu – po wcześ-
niejszym wyjaśnieniu jego celu i przebiegu – uzyskano zgodę na udział w badaniu.

Na przeprowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji Bioetycznej przy Uniwersy-
tecie Medycznym w Lublinie Nr KE-0254/351/2018.

Sposób oceny przebiegu cyklu miesiączkowego

Oceniono przebieg owulacji bez stymulacji hormonalnej (badania hormonalne 
i ultrasonograficzne). Badania USG przeprowadzono na aparacie ALOKA ProSound 
SSD 3500 od 9. dnia cyklu (d.c.) do pęknięcia pęcherzyka. Oceniano wielkość pęche-
rzyka w poszczególnych dniach i grubość endometrium. Od 9. d.c. badano poziom 
estradiolu, progesteronu i LH. Za dzień owulacji przyjęto wzrost poziomu LH powyżej 
10. W dniu owulacji badano dodatkowo TSH i kortyzol. W 7. dniu po owulacji ozna-
czano estradiol, progesteron i kortyzol oraz oceniano grubość endometrium w USG. 
AMH oznaczano w 3. d.c. Uzyskanie ciąży u kobiet z grupy z rozpoznaniem niepłod-
ności przeprowadzano, badając HCG. Krew do badań hormonalnych została pobrana 
w punkcie pobrań w gabinecie OVEA, ul. Antoniego Szczerbowskiego 5, 20-012 
Lublin, przez uprawnioną do tego położną. Próbki krwi wysłano do autoryzowanego 
laboratorium Grupy Diagnostyka.

Narzędzia badawcze

Inwentarz stanu i cechy lęku STAI C.D. Spielbergera

Inwentarz pozwala na rozróżnienie między lękiem rozumianym jako przejściowy 
i uwarunkowany sytuacyjnie stan jednostki (lęk – stan) a lękiem rozumianym jako 
względnie stała cecha osobowości (lęk – cecha).

Kwestionariusz składa się z dwóch skal: skala X-1 służy do badania lęku – stanu, 
natomiast skala X-2 do badania lęku – cechy. Każda z nich składa się z 20 stwierdzeń.
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Skala lęku i depresji HADS

Skala służy do samooceny występowania i nasilenia objawów lękowych i depre-
syjnych. Składa się z dwóch niezależnych podskal, z których jedna ocenia lęk (HADS-
–A), a druga depresję (HADS–D). Każda z podskal zawiera 7 stwierdzeń dotyczących 
obecnego stanu badanej osoby [10].

Badanie ankietowe prowadzone było w dniu owulacji.

Metody statystyczne

Statystyczną analizę danych wykonano w statystycznym pakiecie komputerowym 
STATISTICA 13, a wykresy w arkuszu kalkulacyjnym Microsoft Excel oraz w pakiecie 
STATISTICA 13.

Dla cech jakościowych obliczono: liczebności bezwzględne (n) i względne (sto-
sunek liczby jednostek o danym wariancie cechy do liczebności próby, wyrażany 
w %). Dla cech ilościowych obliczono: wartości minimalne i maksymalne oraz średnie 
arytmetyczne (Mean – M), odzwierciedlające poziom przeciętny, i odchylenia stan-
dardowe (Standard Deviation – SD), mierzące stopień rozproszenia pomiarów wokół 
średniej arytmetycznej.

Do porównań wieku, stężeń hormonów oraz liczbowych nasileń lęku i depresji 
między grupą badaną a grupą kontrolną zastosowano test t-Studenta istotności różnicy 
dwóch średnich w próbach niezależnych. Ze względu na duże liczebności prób dla 
grupy badanej i grupy kontrolnej przyjęto graniczne rozkłady normalne estymatorów 
parametrów, zgodnie z centralnym twierdzeniem granicznym. Do porównań liczbowych 
nasileń lęku i depresji między grupą kobiet, które zaszły w ciążę, a grupą kobiet, które 
nie zaszły w ciążę, zastosowano test U Manna-Whitneya z uwagi na małą liczebność 
grupy kobiet w ciąży. Do porównań przedziałów nasileń lęku i depresji między grupą 
badaną a grupą kontrolną oraz między grupą kobiet, które zaszły w ciążę, a grupą 
kobiet, które nie zaszły w ciążę, zastosowano test niezależności stochastycznej. Do 
zbadania korelacji między stężeniami hormonów a liczbowymi nasileniami lęku i de-
presji zastosowano współczynnik korelacji r Pearsona.

Wyniki

Charakterystyka przebiegu cyklu miesiączkowego u badanych kobiet

Wyniki analizy przebiegu cyklu miesiączkowego u badanych kobiet zestawiono 
w tabeli 1.
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Jeśli chodzi o dzień owulacji, wyniki nie różniły się istotnie między grupą kobiet 
leczonych z powodu niepłodności a grupą kobiet o potwierdzonej płodności (owulacja 
średnio w 12. dniu cyklu; p = 0,077). W odniesieniu do dnia owulacji nie odnotowano 
także istotnych różnic między grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których 
uzyskano ciążę, a grupą tych, u których nie uzyskano ciąży (p = 0,064). Natomiast 
kobiety leczone z powodu niepłodności miały istotnie cieńsze endometrium zarówno 
w trakcie owulacji, jak i po owulacji (średnio około 10 mm) niż kobiety o potwierdzonej 
płodności (średnio około 13 mm; p < 0,001). Kobiety leczone z powodu niepłodno-
ści, które zaszły w ciążę, miały istotnie grubsze endometrium po owulacji (średnio 
10,58 mm) niż te kobiety, u których nie uzyskano ciąży (średnio 9,82 mm; p = 0,045). 
Natomiast grubość endometrium w trakcie owulacji nie różniła się istotnie między 
grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których uzyskano ciążę, a grupą 
tych kobiet, u których nie uzyskano ciąży (p = 0,093).

Wielkość pęcherzyka (średnio około 1,9 cm) w trakcie owulacji nie różniła 
się istotnie między grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności a grupą kobiet 
o potwierdzonej płodności (p = 0,144) ani między grupą kobiet leczonych z powodu 
niepłodności, u których uzyskano ciążę, a grupą tych kobiet, u których nie uzyskano 
ciąży (p = 0,775). Wyniki badań ultrasonograficznych wskazują, że pęcherzyk pękł 
u 189 kobiet (94,50%) leczonych z powodu niepłodności oraz u 96 kobiet (96,00%) 
o potwierdzonej płodności (brak istotnych różnic między tymi odsetkami; p = 0,574 
dla testu chi-kwadrat).

Stężenie kortyzolu w surowicy zarówno w trakcie owulacji, jak i po owulacji 
było istotnie wyższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności (średnie odpowiednio 
212 µg/dl i 217 µg/dl) niż u kobiet o potwierdzonej płodności (średnie odpowiednio 
141 µg/dl i 144 µg/dl; p < 0,001), a także u kobiet, u których nie uzyskano ciąży 
(średnie odpowiednio 217 µg/dl i 221 µg/dl), w porównaniu z kobietami, u których 
uzyskano ciążę (średnie odpowiednio 162 µg/dl i 163 µg/dl; p < 0,001).

Stężenia w surowicy AMH (średnie ponad 2 ng/ml) i TSH (średnie około 
1,7 µIU/ml) nie różniły się istotnie między grupą kobiet leczonych z powodu 
niepłodności a grupą kobiet o potwierdzonej płodności ani między grupą kobiet 
leczonych z powodu niepłodności, u których uzyskano ciążę, a grupą tych kobiet, 
u których nie uzyskano ciąży (p > 0,05).

Stężenie LH w surowicy w trakcie owulacji było istotnie niższe u kobiet leczonych 
z powodu niepłodności (średnio 27 mIU/ml) niż u kobiet o potwierdzonej płodności 
(38 mIU/ml; p < 0,001), nie różniło się zaś istotnie między grupą kobiet leczonych 
z powodu niepłodności, u których uzyskano ciążę (średnio 28 mIU/ml), a grupą tych 
kobiet, u których nie uzyskano ciąży (średnio 27 mIU/ml; p = 0,528).

Stężenie estradiolu w surowicy na pęcherzyk, zarówno w trakcie owulacji, jak 
i po owulacji, było istotnie niższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności (średnie 
odpowiednio 207 pg/ml i 125 pg/ml) niż u kobiet o potwierdzonej płodności (średnie 
odpowiednio 266 pg/ml i 141 pg/ml; p odpowiednio < 0,001 i < 0,002), a także u kobiet 
leczonych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano ciąży (średnie odpowied-
nio 200 pg/ml i 119 pg/ml), w porównaniu z tymi, u których uzyskano ciążę (średnie 
odpowiednio 280 pg/ml i 187 pg/ml; p < 0,001).
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Stężenie progesteronu w surowicy w trakcie owulacji (średnio około 1 ng/ml) nie 
różniło się istotnie między grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności a grupą 
kobiet o potwierdzonej płodności (p = 0,409) ani między grupą kobiet leczonych 
z powodu niepłodności, u których uzyskano ciążę, a grupą tych kobiet, u których nie 
uzyskano ciąży (p = 0,921). Natomiast stężenie progesteronu w surowicy po owulacji 
było istotnie niższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności (średnio 19 ng/ml) niż 
u kobiet o potwierdzonej płodności (średnio 24 ng/ml; p < 0,001), a także u kobiet 
leczonych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano ciąży (średnio 18 ng/ml), 
w porównaniu z tymi, u których uzyskano ciążę (średnio 24 ng/ml; p = 0,012).

Nasilenie objawów lękowych i depresyjnych u badanych kobiet

Surowe wyniki nasilenia lęku jako cechy i jako stanu według kwestionariusza STAI 
(rys. 1) były istotnie wyższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności (średnie około 
70) niż u kobiet o potwierdzonej płodności (średnie około 13), a także u kobiet leczo-
nych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano ciąży (średnie około 70), w po-
równaniu z tymi, u których uzyskano ciążę (średnie odpowiednio 45 i 49; p < 0,001).
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Rysunek 1. Nasilenie lęku jako cechy i jako stanu według kwestionariusza STAI  
(w punktach) u badanych kobiet

Średnia; Średnia ± Odchylenie standardowe; Wąs: Min.-Maks.
Porównanie nasilenia lęku jako cechy między grupą badaną a grupą kontrolną p < 0,001; jako 
stanu p < 0,001 (test t-Studenta).
Porównanie nasilenia lęku jako cechy między kobietami, u których uzyskano ciążę, a kobietami, 
u których nie uzyskano ciąży p < 0,001; jako stanu p < 0,001 (test U Manna-Whitneya).
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Surowe wyniki nasilenia objawów lękowych i depresyjnych według skali HADS 
(rys. 2) były istotnie wyższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności (średnie około 
12) niż u kobiet o potwierdzonej płodności (średnie odpowiednio 5 i 1,5; p < 0,001). 
Natomiast surowe wyniki nasilenia objawów lękowych według skali HADS nie róż-
niły się istotnie między grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których 
uzyskano ciążę (średnio 11,65), a grupą tych kobiet, u których nie uzyskano ciąży 
(średnio 11,91; p = 0,534). Surowe wyniki nasilenia objawów depresyjnych według 
skali HADS były istotnie wyższe u kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których 
nie uzyskano ciąży (średnio 12,37), niż u tych, u których uzyskano ciążę (średnio 
9,41; p = 0,001).
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Rysunek 2. Nasilenie objawów lękowych i depresyjnych według skali HADS  
(w punktach) u badanych kobiet

Średnia; Średnia ± Odchylenie standardowe; Wąs: Min.-Maks.
Porównanie nasilenia objawów lękowych między grupą badaną a grupą kontrolną p < 0,001; 
depresyjnych p < 0,001 (test t-Studenta).
Porównanie nasilenia objawów lękowych między kobietami, u których uzyskano ciążę, a kobietami, 
u których nie uzyskano ciąży p = 0,534; depresyjnych p = 0,001 (test U Manna-Whitneya).

Po pogrupowaniu surowych wyników nasilenia lęku jako cechy i jako stanu według 
kwestionariusza STAI w przedziały nasileń widać także istotne różnice między grupą 
kobiet leczonych z powodu niepłodności a grupą kobiet z potwierdzoną płodnością 
oraz między grupą kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano 
ciąży, a grupą tych, u których uzyskano ciążę (rys. 3). Istotnie większy odsetek kobiet 
leczonych z powodu niepłodności miał średnie bądź wysokie nasilenie lęku jako cechy 
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i stanu, a istotnie mniejszy odsetek – niskie nasilenie w porównaniu z grupą kobiet 
o potwierdzonej płodności.

Wysokie nasilenie lęku jako cechy i jako stanu było obecne tylko u kobiet le-
czonych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano ciąży (odpowiednio u 42% 
i 21%). Wszystkie kobiety leczone z powodu niepłodności, u których uzyskano ciążę, 
miały średnie nasilenie lęku jako cechy, a 94% z nich miało średnie nasilenie lęku 
jako stanu.

Wyniki nasilenia objawów lękowych i depresyjnych według skali HADS zostały 
przedstawione na rysunku 4. Wszystkie kobiety o potwierdzonej płodności miały 
niskie nasilenie objawów lękowych, podczas gdy 76% kobiet leczonych z powodu 
niepłodności miało średnie, a 22,5% z nich miało wysokie nasilenie objawów lęko-
wych. Objawy depresyjne nie wystąpiły u 29% kobiet o potwierdzonej płodności, 
u 71% z nich miały niskie nasilenie, a u żadnej z nich nie stwierdzono średniego bądź 
wysokiego nasilenia objawów depresyjnych. Natomiast 70% kobiet leczonych z po-
wodu niepłodności miało średnie nasilenie objawów depresyjnych, 22% − wysokie, 
8% − niskie, a u żadnej z kobiet nie stwierdzono braku takich objawów.
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Rysunek 3. Nasilenie lęku jako cechy i jako stanu według kwestionariusza STAI (% kobiet)

Porównanie nasileń lęku jako cechy między grupą badaną a grupą kontrolną p < 0,001; jako stanu 
p < 0,001 (test chi-kwadrat).
Porównanie nasileń lęku jako cechy między kobietami, u których uzyskano ciążę, a kobietami, 
u których nie uzyskano ciąży p = 0,003; jako stanu p = 0,038 (test chi-kwadrat).
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U 24% kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których nie uzyskano ciąży, 
stwierdzono wysokie nasilenie objawów depresyjnych, u 71% − średnie, a u 6% − ni-
skie. Natomiast wśród kobiet leczonych z powodu niepłodności, u których uzyskano 
ciążę, 29% miało niskie nasilenie objawów depresyjnych, 70% − średnie, ale u żadnej 
z nich nie odnotowano wysokiego nasilenia objawów depresyjnych.

Nasilenie objawów lękowych i depresyjnych a stężenia hormonów  
w surowicy badanych kobiet

Korelacje między nasileniem objawów lękowych i depresyjnych a stężeniami 
hormonów w surowicy badanych kobiet zaprezentowano w tabeli 2. W surowicy ko-
biet leczonych z powodu niepłodności stężenie kortyzolu zarówno w trakcie owulacji, 
jak i po owulacji korelowało dodatnio z nasileniem lęku jako cechy i jako stanu oraz 
objawów lękowych i depresyjnych. Takie same korelacje stwierdzono w grupie kobiet 
z potwierdzoną płodnością (ale z wyjątkiem objawów lękowych).

0,00%

100,00%

0,00% 0,00%

29,00%

71,00%

0,00% 0,00%0,00% 1,50%

76,00%

22,50%

0,00%
8,00%

70,00%

22,00%

0%

20%

40%

60%

80%

100%

brak niskie średnie wysokie brak niskie średnie wysokie

Objawy lękowe Objawy depresyjne

Grupa kontrolna
Grupa badana

0,00%
1,64%

75,96%

22,40%

0,00% 6,01%

69,95%

24,04%

0,00% 0,00%

76,47%

23,53%

0,00%

29,41%

70,59%

0,00%
0%

20%

40%

60%

80%

100%

brak niskie średnie wysokie brak niskie średnie wysokie

Objawy lękowe Objawy depresyjne

Brak ciąży
Ciąża

Rysunek 4. Nasilenie objawów lękowych i depresyjnych według skali HADS (% kobiet)

Porównanie nasilenia objawów lękowych między grupą badaną a grupą kontrolną p < 0,001; 
depresyjnych p < 0,001 (test chi-kwadrat).
Porównanie nasilenia objawów lękowych między kobietami, u których uzyskano ciążę, a kobietami, 
u których nie uzyskano ciąży p = 0,866; depresyjnych p = 0,002 (test chi-kwadrat).
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Stężenie LH w trakcie owulacji korelowało ujemnie z nasileniem lęku jako cechy 
i jako stanu oraz z nasileniem objawów lękowych u kobiet leczonych z powodu nie-
płodności, a także z nasileniem lęku jako cechy oraz z nasileniem objawów depresyj-
nych u kobiet z potwierdzoną płodnością. Natomiast nie wykazano korelacji stężenia 
LH: z nasileniem objawów depresyjnych u kobiet leczonych z powodu niepłodności, 
z nasileniem lęku jako stanu i objawów lękowych u kobiet z potwierdzoną płodnością.

W surowicy kobiet leczonych z powodu niepłodności stężenie estradiolu zarówno 
w trakcie owulacji, jak i po owulacji korelowało ujemnie z nasileniem lęku jako cechy 
i jako stanu oraz z nasileniem objawów lękowych i depresyjnych. Natomiast u kobiet 
z potwierdzoną płodnością stężenie estradiolu na pęcherzyk po owulacji korelowa-
ło ujemnie z nasileniem lęku jako stanu oraz z nasileniem objawów depresyjnych. 
W tej grupie kobiet nie wykazano korelacji między stężeniem estradiolu a wynikami 
w skalach HADS i STAI. Nie ujawniono też korelacji między stężeniami progesteronu 
w trakcie owulacji a wynikami w skalach HADS i STAI zarówno u kobiet leczonych 
z powodu niepłodności, jak i u kobiet z potwierdzoną płodnością. Natomiast stężenie 
progesteronu po owulacji korelowało ujemnie z nasileniem lęku jako cechy i jako stanu 
oraz z nasileniem objawów lękowych i depresyjnych u kobiet leczonych z powodu 
niepłodności, a także z nasileniem objawów depresyjnych u kobiet o potwierdzonej 
płodności. W tej grupie nie wykazano korelacji stężenia progesteronu po owulacji 
z nasileniem lęku jako cechy i jako stanu oraz z nasileniem objawów lękowych.

Dyskusja

Przeprowadzone badanie wykazało, że stan emocjonalny kobiet poddanych terapii 
niepłodności jest gorszy niż ich rówieśniczek posiadających potomstwo. U kobiet 
z problemami rozrodu zaburzenia emocjonalne były bardziej nasilone niż u tych z po-
twierdzoną płodnością. Podobne spostrzeżenia opisywane są w literaturze światowej, 
ale doniesienia na ten temat nie są jednoznaczne. Niektóre badania ujawniły znaczące 
konsekwencje reprodukcyjne zaburzeń emocjonalnych [11–16], podczas gdy inne 
wykazały niewielki efekt lub brak związku [17–23].

Smeenk i wsp. [8] w wieloośrodkowym badaniu perspektywicznym z 2001 roku 
wskazują, że lęk i depresja są znacząco ujemnie skorelowane z wynikami ciąży. Ta 
sama grupa badaczy nie była w stanie powtórzyć tego wniosku w kolejnym badaniu 
z 2009 roku [9]. Badania opublikowane przez Chi i wsp. [24] oraz Ramezanzadeh i wsp. 
[25] wykazały, że problemy prokreacyjne negatywnie wpływają także na jakość życia, 
prowadząc do lęku, depresji, izolacji, frustracji, poczucia braku atrakcyjności, i mogą 
powodować zaburzenia tożsamości. Wyniki przywołanych badań są spójne z tymi 
przeprowadzonymi w Iranie, gdzie stwierdzono bardziej nasiloną depresję u kobiet 
z problemami rozrodczymi niż u mężczyzn niepłodnych [26]. Badania prowadzone 
w Japonii dowodzą, że zwiększona depresja i lęk u kobiet poddanych terapii niepłodno-
ści mogą wynikać z braku wsparcia ze strony małżonków i przeżywanego stresu [27].

Bolsoy i wsp. [28], prowadząc badania na grupie 248 osób z rozpoznaniem niepłod-
ności w Turcji, wykazali, że jakość życia w domenie fizycznej, psychologicznej oraz 
społecznej nie różni się między kobietami niepłodnymi a niepłodnymi mężczyznami. 
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Jednakże wyniki w domenie środowiskowej były znacznie wyższe dla niepłodnych 
kobiet niż niepłodnych mężczyzn [28]. Niezgodności między wynikami badań z róż-
nych miejsc na świecie mogą być uwarunkowane zróżnicowaniem religijnym, kultu-
rowym i ekonomicznym w poszczególnych krajach. Badania te wykazują wszakże, że 
przyczyną zaburzeń emocjonalnych wśród kobiet leczonych z powodu niepłodności 
może być obniżenie ich jakości życia w różnych sferach.

Lakatos i wsp. [29] w badaniach prowadzonych na Węgrzech uzyskali wyniki 
podobne do tych przedstawionych w niniejszym artykule. Badanie przeprowadzono na 
grupie 225 kobiet (134 z pierwotną niepłodnością i 91 płodnych) i stwierdzono wyższy 
poziom depresji mierzony skalą BDI, a także wyższe wartości STAI wśród kobiet 
z zaburzeniami rozrodu. W naszym badaniu kobiety leczone z powodu niepłodności 
miały jednak wyższe wartości STAI niż w badaniach Lakatos i wsp. [29].

Na podstawie uzyskanych wyników można stwierdzić, że w ciążę podczas terapii 
niepłodności częściej zachodziły kobiety z mniej nasilonymi lękiem i depresją. Podobne 
zależności zostały opisane przez Terzioglu i wsp. [30], którzy przebadali za pomocą 
formularzy STAI oraz BDI 217 kobiet leczonych z powodu niepłodności w Turcji. 
Badacze ci wykazali, że większe nasilenie lęku i depresji występowało w trakcie terapii 
wśród kobiet, u których nie uzyskano ciąży. W innych badaniach także dowiedziono, 
że zaburzeniom emocjonalnym pacjentek leczonych metodą zapłodnienia pozaustrojo-
wego towarzyszył obniżony odsetek uzyskanych ciąż [11–13, 16, 31]. Z drugiej strony 
dostępne są badania, których autorzy postulowali niewielki efekt lub brak związku 
zaburzeń emocjonalnych z uzyskaniem ciąży podczas leczenia niepłodności [18–22].

Przeprowadzone badanie wykazało, że nasilenie objawów lękowych i depresyjnych 
wśród kobiet o potwierdzonej płodności, jak i starających się o ciążę, zwiększa sekre-
cję kortyzolu, co jest zgodne z wynikami prezentowanymi w licznych doniesieniach 
[m.in. 32, 33]. W surowicy kobiet leczonych z powodu niepłodności stężenie estradiolu 
obniżało się pod wpływem nasilenia lęku jako cechy i jako stanu oraz pod wpływem 
nasilenia objawów lękowych i depresyjnych. Ta zmniejszona sekrecja estradiolu 
może być wynikiem wywołanego stresem tłumienia uwalniania gonadotropin przy-
sadkowych, jak również bezpośredniego wpływu glukokortykoidów i współczulnego 
unerwienia na aktywność gonad, co potwierdzają doniesienia naukowe [34]. Hamujące 
działanie stresu jest inicjowane przez CRH – pośredniczące w tłumieniu generatora 
impulsów GnRH i zmniejszające późniejsze przysadkowe uwalnianie gonadotropin, 
opisywane u szczurów [35], u owiec [6], u zwierząt z rzędu naczelnych nieludzkich 
[37], a także u ludzi [38].

W Polsce znaczenie parametrów psychologicznych w kontekście braku dzieci 
badały Kalus i Szymańska [39]. Uczestnicy odkładali podjęcie roli rodzicielskiej przez 
określony czas lub deklarowali rezygnację z roli rodzicielskiej. Wykazano statystycznie 
istotne związki między oceną rodziny a: satysfakcją życiową (u mężczyzn), satysfakcją 
małżeńską (u kobiet) i postawami wobec dzieci (u obu płci). Badanie ujawniło, że 
zarówno jakość relacji rodzinnych, jak i płeć odgrywają ważną rolę w kształtowaniu 
postaw prokreacyjnych małżonków, którzy nie przyjmują roli rodzicielskiej.

W przeprowadzonym badaniu stężenie LH w trakcie owulacji malało pod wpływem 
nasilenia lęku jako cechy i jako stanu oraz pod wpływem nasilenia objawów lękowych 
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u kobiet leczonych z powodu niepłodności, a także wraz z nasileniem lęku jako cechy 
oraz objawów depresyjnych u kobiet z potwierdzoną płodnością. Potwierdzają to też 
inne badania [40, 41], które wykazały, że poziom glukokortykoidów spowodowany 
narażeniem na stres może zmniejszyć uwalnianie steroidów płciowych w związku ze 
zmniejszeniem poziomu LH w osoczu.

Na podstawie przeprowadzonego badania stwierdzono większą grubość endome-
trium wśród kobiet, które zaszły w ciążę, niż u tych, które nie zaszły w ciążę podczas 
naturalnych starań. Podobne spostrzeżenia zaprezentowali Griesinger i wsp. [42], któ-
rzy udowodnili, że grubość endometrium jest prognostycznym czynnikiem uzyskania 
ciąży w procedurze zapłodnienia pozaustrojowego. W ich badaniach If EMT (grubość 
endometrium) rzeczywiście jest niezależnym czynnikiem wpływającym na wynik, a to 
odkrycie oznacza, że przy wyjściowym wskaźniku urodzeń żywych wynoszącym 20% 
wzrost o 2 mm w EMT powinien skutkować wzrostem wskaźnika urodzeń żywych 
o ~1,6%. Nie potwierdziły tego badania Barros Delgadillo i wsp. [43] przeprowadzone 
wśród par starających się o ciążę metodą inseminacji domacicznej.

Nasze badanie wykazało, jak istotne jest odpowiednie stężenie progesteronu 
dla zajścia w ciążę w sposób naturalny. Podobne zależności wśród kobiet, które za-
szły w ciążę dzięki IVF, opisano też w innych badaniach [44, 45]. Wpływ stężenia 
progesteronu na uzyskanie ciąży potwierdzają także badania stężenia tego hormonu 
w płynie pęcherzykowym, kiedy to wyższe wartości tego hormonu były czynnikiem 
prognostycznym uzyskania ciąży, co może odgrywać istotną rolę w regulacji potencjału 
rozwojowego oocytów [46].

Zaobserwowane zaburzenia sekrecji hormonów związane ze stresem, a co za tym 
idzie – niedostateczny rozwój endometrium w cyklu płciowym, wydają się tłumaczyć 
niekorzystny wpływ na szansę zajścia w ciążę w cyklu naturalnym. Jednak badania 
przeprowadzone na modelach zwierzęcych wykazały, że przewlekły, nieprzewidywalny 
stres u myszy osłabia również potencjał rozwoju oocytów poprzez ostrą apoptozę i stres 
oksydacyjny [47–49]. W związku z tym zasadne będzie prowadzenie dalszych badań 
nad wpływem czynników emocjonalnych na płodność w bardziej szerokim zakresie.

Uzyskane wyniki badań własnych sugerują, że należałoby zweryfikować podejście 
do kobiet leczonych z powodu problemów prokreacyjnych [50]. Specjalista ginekolog 
zajmujący się niepłodną parą nie jest w stanie rozpoznać i leczyć zaburzenia emo-
cjonalne, stąd też istotna jest współpraca z psychologiem i psychiatrą. Niewątpliwie 
zagadnienie to wymaga dalszych badań na większej grupie kobiet. Mogłyby się one 
przyczynić do wdrożenia szerszych programów działań z zakresu profilaktyki i terapii 
zaburzeń emocjonalnych u kobiet z problemami prokreacyjnymi.

Ograniczeniem badania jest duża dysproporcja liczebności między grupą kobiet, 
u których nie uzyskano ciąży, a grupą kobiet, u których uzyskano ciążę. Wynika to 
z tego, że skuteczność naturalnych starań o ciążę wynosi średnio 10%. Liczebności 
takie w analizie statystycznej uniemożliwiły zastosowanie testów parametrycznych 
i wymusiły użycie testów nieparametrycznych do porównań cech ilościowych między 
tymi dwiema grupami.
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Wnioski

1. Nasilenie lęku i depresji może być jedną z przyczyn problemów rozrodczych 
człowieka.

2. Zaburzenia emocjonalne niekorzystnie wpływają na sekrecję hormonów cyklu 
płciowego oraz wzrost endometrium.

3. Pary z problemami prokreacyjnymi wymagają wsparcia psychologicznego w celu 
poprawy efektów leczenia niepłodności.
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