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Badania metabolizmu i przeplywu mozgowego krwi
w depresji za pomocg pozytronowej tomografii emisyjnej
(PET)

Studies of cerebral blood flow and metabolism in depression
using positron emission tomography (PET)
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Summary: Investigations of cerebral blood flow and metabolism provide
interesting data concerning specific brain regions involved in depression The
objective of this paper is to present to Polish readers results of studies using PET
in patients with depression. Provocation of transient sadness in healthy subjects
during clinical experiments was associated with increase of metabolism in limbic
and paralimbic regions and decreased metabolism in dorsolateral prefrontal cor-
tex. During depression metabolism of dorsolateral prefrontal cortex (DLPF) was
decreased but metabolism of subgenual cingulate was increased. After recovery,
normalisation of metabolism, that is increase in DLPF was observed in patients
treated with antidepressive drugs as well as psychoterapy. These data point to the
role of frontal-thalamic-limbic circuits in regulation of emotions and pathogenesis
of depression.
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Wstep

Pozytronowa tomografia emisyjna (ang. positron emission tomography — PET)
polega na podawaniu osobie badanej izotopéw emitujacych pozytrony. Najczesciej
stosowane sg izotopy tlenu [°O], azotu ["*N], wegla [''C] oraz fluoru ['8F]. Z uwa-
gi na ich krotki okres poltrwania, do ich wytwarzania uzywa si¢ cyklotronu, ktory
stanowi integralng czes¢ wyposazenia centrum badawczego. Wymienione izotopy,
po potaczeniu z innymi czgsteczkami, podawane sg dozylnie badanej osobie. Do
najczesciej stosowanych potaczen nalezg ['SO]-woda, za pomoca ktdrej ocenia sie
miejscowy przeptyw mézgowy krwi (mpm), oraz ['®F] fluorodeoksyglukoza (FDG),
ktora pozwala na oceng metabolizmu. W mozgu izotopy ulegaja rozpadowi, w wyniku



Jan Jaracz, Janusz Rybakowski

czego dochodzi do emisji pozytronu. Pozytron, po zetknigciu si¢ z elektronem, ulega
anihilacji, czemu towarzyszy emisja dwdch fotonow, ktore rozchodza si¢ w przeciw-
nych kierunkach z predkoscia §wiatla, a nastgpnie rejestrowane sg przez detektory
znajdujace si¢ wokot glowy badanej osoby. FDG wychwytywana jest przez neurony
za pomocg takich samych mechanizmow jak glukoza, a nastepnie podlega procesowi
fosforylacji. W ten sposob dostaje si¢ do ,,putapki” metabolicznej, poniewaz nie podlega
procesowi glikolizy. Poza oceng przeplywu moézgowego oraz metabolizmu glukozy,
pozytronowa tomografia emisyjna pozwala na obrazowanie lokalizacji receptorow. Jest
to mozliwe poprzez taczenie wymienionych izotopow z substancjami, ktore wykazuja
powinowactwo do okreslonych receptorow.

Koszt zakupu wszystkich urzadzen do wykonywania PET ocenia si¢ na 2,5 min
dolaréw amerykanskich, natomiast koszt wykonania pojedynczego badania wynosi
ok. 1500-2000 USD. Wysoka cena badania oraz fakt, ze dotychczas nie ustalono
przydatnos$ci diagnostycznej PET w psychiatrii, powoduje, ze wykonuje si¢ je tylko
w nielicznych osrodkach. W Polsce ta metoda badania funkcji mozgu jest niedostepna,
dlatego chcemy przyblizy¢ polskiemu czytelnikowi wyniki badan o$rodkéw zagra-
nicznych dotyczacych metabolizmu mozgowego u chorych na depresje.

Badania metabolizmu i mézgowego przeptywu krwi u 0séb zdrowych
podczas wywolywania u nich okreslonych stan6w emocjonalnych

Badania czynno$ciowe mozgu za pomocg PET pozwalajg na $ledzenie zmian na-
silenia przeplywu mozgowego oraz metabolizmu okreslonych struktur mézgowych
w czasie wykonywania prostych czynnosci oraz testOw neuropsychologicznych.
Umozliwiajg one takze ocene zalezno$ci miedzy niektérymi stanami emocjonalnymi
a czynnoscig mozgu. Ten nurt badawczy wydaje si¢ szczegolnie interesujgcy w odnie-
sieniu do badan nad patogenezg depresji. Badania przeprowadzone u zdrowych 0sob,
u ktorych wywotywano w trakcie eksperymentu klinicznego stan smutku, pozwalajg
na probe wyodrebnienia tych okolic mozgu, ktore mogg by¢ odpowiedzialne za re-
gulacje emocji.

W badaniu Pardo i wsp. [1] w grupie zdrowych os6b wykonywano PET dwu-
krotnie — po raz pierwszy w spoczynku oraz po raz drugi w czasie wyobrazania lub
odtwarzania sytuacji, ktore moglyby wywota¢ smutek. Wzbudzenie uczucia smutku
wigzalo si¢ ze wzrostem przeplywu mozgowego w okolicy oczodotowej kory czotowej,
przy czym u kobiet aktywacja tych okolic obejmowata obie potkule mézgu, natomiast
u mezczyzn tylko potkule lewa. W innym badaniu — stosujgc H,"O — za pomocg PET
oceniano wptyw wzbudzonego w trakcie eksperymentu uczucia smutku oraz radosci
na miejscowy przeptyw mézgowy (mpm) u zdrowych kobiet. Badanie wykonywano
wielokrotnie: (1) w spoczynku, (2) podczas przypominania obojetnych zdarzen zy-
ciowych, (3) podczas odtwarzania wydarzen wywotujacych smutek oraz (4) podczas
odtwarzania wydarzen wywotujacych radoéc. W fazie 2—4 badanym przedstawiano
adekwatne do stanu emocjonalnego zdjecia twarzy. Wywotanie smutku wigzato sig¢
z obustronng aktywacja struktur limbicznych, takich jak zakret obreczy i przysrodkowa
cze$¢ kory przedczotowej oraz kory skroniowej. W czasie przezywania przej$ciowego
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uczucia radosci nie obserwowano specyficznych zmian mpm, stwierdzono natomiast
uogdlnione zmniejszenie si¢ metabolizmu, szczegdlnie w korze przedczotowej oraz
okolicach ciemieniowo-skroniowych [2].

W badaniu Lane i wsp. [3] u ochotnikéw wywotywano uczucie smutku, radosci
oraz obrzydzenia. Wszystkie wymienione stany emocjonalne zwigzane byly ze zwigk-
szeniem si¢ aktywnosci wzgorza oraz przysrodkowej kory przedczolowej, a takze
kory skroniowe;.

Paradiso i wsp. [4] w ramach eksperymentu pokazywali badanym osobom w star-
szym wieku sceny ze znanych filmow, w celu wywotania uczucia smutku, strachu lub
obrzydzenia. Przezywane w trakcie ogladania filméw emocje powodowaty aktywacje
metabolizmu w uktadzie limbicznym. Uczuciu rado$ci towarzyszyta aktywacja kory
wechowej, uczuciu obrzydzenia — wigkszy metabolizm w przysrodkowej czgsci wzgo-
rza, a sytuacja wywotujaca lek lub/i obrzydzenie powodowata wzrost metabolizmu
w czesci oczodotowej kory przedczotowe;.

Podsumowujac powyzsze wyniki mozna stwierdzié, ze negatywne stany emocjo-
nalne o charakterze przejsciowym, na przyktad uczucie smutku, wigza si¢ z wickszym
metabolizmem w uktadzie limbicznym, gtdéwnie w przedniej czesci zakregtu obreczy,
przysrodkowej czgsci kory oczodotowej oraz ciatach migdatowatych.

Badania metabolizmu mézgowego i mpm w depresji

Pod koniec lat 80. opublikowano wyniki pierwszych badan nad metabolizmem
moézgowym oraz mpm, wykonywanych za pomoca PET u chorych na depresj¢. Wy-
kazano wtedy, ze metabolizm glukozy w przednio-bocznej czgsci kory przedczotowej
u chorych w okresie epizodu depresyjnego, w porownaniu z grupa kontrolng osob
zdrowych, jest ostabiony [5].

Badania przeprowadzone w nastepnych latach potwierdzily, ze w okresie depresji
dochodzi do zmniejszenia si¢ metabolizmu w korze przedczotowej [6, 7, 8]. Z tego
powodu w literaturze coraz czesciej zaczeto postugiwac sie angielskim terminem
»hypofrontality”, ktory odnosit si¢ do obnizenia si¢ czynnos$ci kory przedczotowe;j.
Jak sie pdzniej okazalo, ostabienie metabolizmu w ptatach czolowych nie jest spe-
cyficzne dla depresji i obserwowane jest takze w innych chorobach psychicznych,
miedzy innymi w schizofrenii.

W pozniejszych badaniach uwaga badaczy skoncentrowata si¢ na przedniej oraz
brzusznej czgséci zakretu obreczy, ktora stanowi korowa strukture uktadu limbicznego.
Zaobserwowano, ze w okresie depresji zarowno mpm jak i metabolizm glukozy w tej
czesci mozgu byly obnizone [9]. U chorych, u ktorych choroba afektywna wystepo-
wata rodzinnie, w badaniu MRI, za pomoca morfometrycznej oceny, stwierdzono
zmniejszenie si¢ objetosci tych czesci kory zakretu obreczy [10, 11]. Korekcja danych,
w ktorej uwzgledniono zmniejszenie si¢ objetosci tej czesci istoty szarej, wskazata, ze
wlasciwy metabolizm jest w niej zwigkszony. Zwigkszenie si¢ metabolizmu u chorych
na depresj¢ wykazano takze w innych cze$ciach kory przedczotowe;j: tylnej czgsci
oczodotowej, korze brzuszno-bocznej i przedniej czesci wyspy [12, 13, 14].

Badania Mayberg i wsp. [15] stanowia probe powiazania danych na temat proce-
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sow mozgowych odpowiedzialnych za fizjologiczne zmiany nastroju oraz depresje.
Pierwszy z przeprowadzonych eksperymentow polegat na ocenie zmian metabolizmu
moézgowego u zdrowych ochotnikéw pod wptywem przezywania uczucia smutku wy-
wolanego przykrymi wspomnieniami. W ramach drugiego eksperymentu poréwnano
mpm u chorych w okresie depresji oraz po uzyskaniu odpowiedzi terapeutycznej (50%
redukcja nasilenia objawow w skali HAMD) w trakcie leczenia fluoksetyng. Badanie
wykonane po wywotaniu uczucia smutku wykazato zwigkszenie si¢ metabolizmu
glukozy w brzusznych obszarach uktadu limbicznego (przednia cze$¢ zakretu obreczy)
oraz brzusznej, posrodkowej i tylnej czesci wyspy, w porownaniu ze stanem neutral-
nym. Jednocze$nie mpm ulegt zmniejszeniu w grzbietowej czesci kory przedczotowej
potkuli prawej, dolnej czesci kory ciemieniowej i grzbietowej przedniej oraz tylnej
czesci kory obreczy. W okresie remisji, w porownaniu z badaniem wykonanym w czasie
epizodu depresyjnego, nastapito zwigkszenie si¢ metabolizmu w grzbietowo-bocznej
czgsci kory przedczotowej potkuli prawej, dolnej czesci kory ciemieniowej grzbieto-
wej, przedniej czesci obreczy oraz jego jednoczesne zmniejszenie si¢ w brzusznych
czg$ciach uktadu limbicznego (brzuszna cze$¢ zakretu obreczy i posrodkowej oraz
tylnej czgsci wyspy). Jak mozna zauwazy¢, kierunek zmian metabolizmu moézgowego
w trakcie wykonywania obu eksperymentdw jest przeciwny.

U chorych w okresie epizodu depresyjnego dochodzi takze do zaburzen metaboli-
zmu moézgowego w strukturach podkorowych. Zaobserwowano wzrost metabolizmu
glukozy w ciatach migdatowatych w grupie nie leczonych chorych na depresje [16]
oraz u chorych z depresja wystepujaca rodzinnie [ 14]. W poroéwnaniu z grupa kontrolng
0s0b zdrowych, metabolizm cial migdatowatych u chorych na depresj¢ byt zwigkszony
0 6-8% Wzrost metabolizmu w ciatach migdatowatych wydaje si¢ specyficzny dla
zaburzen nastroju, poniewaz zjawiska tego nie stwierdzono w innych chorobach psy-
chicznych, takich jak schizofrenia, zaburzenia obsesyjno-kompulsywne czy zaburzenia
lekowe. Stosowanie, w ramach eksperymentu klinicznego, u 0sob, u ktérych uzyskano
stan remisji, diety pozbawionej prekursora serotoniny — tryptofanu powoduje u czesci
badanych nawrdt objawdw depresji. Metabolizm w cialach migdatowatych w grupie
chorych, u ktorych wystapit nawrét objawow, byt wiekszy w poréwnaniu z metabo-
lizmem u 0s6b, u ktérych utrzymywala si¢ remisja [17].

Stwierdzono takze wicksza aktywacje uktadu limbicznego, w tym cial migda-
lowatych, w trakcie przechodzenia do fazy snu REM u os6b chorych na depresje,
w poréwnaniu z osobami zdrowymi [18]. Opublikowano takze doniesienia opisujace
zmniegjszenie si¢ metabolizmu w okresie depresji w jadrze ogoniastym [5, 14] oraz
jego zwigkszenie si¢ w niektorych jadrach wzgorza [14, 19].

Badania za pomocg PET, przeprowadzone u chorych, u ktérych depresja wysta-
pita w przebiegu schorzen neurologicznych, wykazaly, ze obnizenie si¢ metabolizmu
glukozy w okresie depresji dotyczy tych samych okolic mozgu, niezaleznie od tego,
czy depresja ma charakter pierwotny (endogenny), czy wtorny (objawowy). U chorych
z rozpoznaniem depresji w przebiegu choroby Parkinsona metabolizm byt nizszy
w przysrodkowej czesci kory przedczotowej oraz zakrecie obreczy, w pordwnaniu
z osobami, u ktérych w przebiegu tego schorzenia depresja nie wystapita [20, 21].
U o0s06b z choroba Huntingtona oraz towarzyszaca depresja metabolizm glukozy obnizyt
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si¢ w czesci oczodotowej kory przedczotowej [22]. Zatem niezaleznie od tego, czy
depresja ma charakter pierwotny (endogenny), czy wtorny (organiczny) dochodzi do
zmian metabolizmu w okre§lonych obszarach kory przedczotowej. Badania za pomocg
PET wskazuja wiec, ze w okresie epizodu depresyjnego dochodzi do zmniejszenia
si¢ aktywnosci kory przedczotowej oraz zwigkszenia si¢ metabolizmu w uktadzie
limbicznym, gltéwnie w brzusznej cz¢sci zakrgtu obreczy, zakretach oczodotowych
oraz cialach migdatowatych.

Badania za pomoca PET podczas wykonywania testéw neuropsychologicznych

Badania za pomoca PET przeprowadzane w trakcie wykonywania testow neuro-
psychologicznych maja na celu poréwnanie aktywacji struktur mézgu zwigzanych
z okreslonym zadaniem u chorych oraz u 0séb zdrowych, udowodniono bowiem,
ze w czasie depresji niektére zadania chorzy wykonuja gorzej niz w okresie remisji
1 gorzej niz osoby zdrowe.

Podczas wykonywania zadania nazywanego ,,Tower of London task” badany po-
rzadkuje zestaw obreczy tak, aby dokonujac jak najmniejszej liczby operacji uzyskac
okreslony wzorzec. W grupie kontrolnej osob zdrowych wykonywanie tego testu
wigzato si¢ z aktywacja kory czolowej, przedniej czesci zakretu obreczy, prazkowia,
wzgorza oraz mézdzku. U chorych na depresje model aktywacji podczas wykonywania
zadania byl podobny, nie stwierdzono jednak u nich takiego zwigkszenia metabolizmu
w przedniej czgsci zakretu obreczy oraz prazkowiu, jak u 0séb zdrowych [23].

Wykonywanie testu fluencji stownej przez zdrowe osoby w stanie obnizonego
nastroju powoduje mniejszy wzrost metabolizmu w korze przedczotowej po stronie
lewej oraz zakrecie obreczy i wzgorzu w porownaniu z jego wzrostem w trakcie wy-
konywania przez nie tego testu w stanie wyrownanego nastroju [24].

George 1 wsp. [25] oceniali metabolizm moézgu w trakcie wykonywania testu
Stroopa w grupie 0s6b zdrowych i chorych na depresj¢. U 0s6b zdrowych wykony-
wanie zadania powodowato aktywacje zakretu obrgczy w lewej potkuli, natomiast
u chorych stwierdzono niewielki wzrost aktywno$ci w zakrecie obrgczy po stronie
prawej oraz znaczne zwigkszenie si¢ metabolizmu lewej grzbietowo-bocznej czesci
kory przedczotowe;.

Badania te potwierdzaja, ze model aktywacji mézgu u osoéb w stanie obnizonego
nastroju jest inny niz model aktywacji w stanie eutymii oraz u 0s6b zdrowych, co
pozwala lepiej poznaé przyczyng¢ zaburzen funkcji poznawczych u chorych w czasie
epizodu depresji.

Wplyw leczenia na metabolizm mézgu u chorych na depresje

Wiele uwagi poswigcono zagadnieniu mozliwej odwracalno$ci zmian metabolizmu
mobzgowego, obserwowanych w depresji, pod wptywem leczenia lekami przeciwdepre-
syjnymi oraz w okresie remisji objawow. Wykazano na przyktad, ze zmniejszenie nasi-
lenia depresji u chorych leczonych paroksetyng wigzato si¢ z obnizeniem metabolizmu
w brzuszno-bocznej oraz oczodotowej czesci kory przedczotowej. Zmian takich nie
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stwierdzono w grupie badanych, u ktérych nie nastapita poprawa stanu psychicznego.
Nizszy metabolizm w brzusznej, przedniej czesci zakregtu obreczy przed rozpoczgciem
leczenia byl czynnikiem predykcyjnym lepszej odpowiedzi terapeutycznej [26].

W grupie chorych starszych zmniejszeniu si¢ nasilenia depresji w wyniku zasto-
sowania deprywacji snu, a nastgpnie podania paroksetyny, towarzyszyto obnizenie
si¢ metabolizmu w przedniej czgsci zakretu obreczy [3]. Podwyzszony metabolizm
przedniej czg$ci zakretu obreczy przed rozpoczgciem leczenia jest wedtug niektorych
autoréw czynnikiem predykcyjnym dobrej odpowiedzi terapeutycznej na leczenie
farmakologiczne. W grupie chorych, u ktérych nie uzyskano znaczacej poprawy stanu
psychicznego, metabolizm tej czesci kory byt obnizony [26].

Oceniano takze metabolizm glukozy przed rozpoczgciem leczenia fluoksetyna,
po 1 tygodniu oraz po 6 tygodniach terapii. Poprawa kliniczna obserwowana w 6
tygodniu leczenia wigzata si¢ z obnizeniem metabolizmu w brzusznej czgsci zakretu
obreczy, hipokampie, wyspie oraz w gatce bladej oraz zwigkszeniem si¢ metabolizmu
w korze przedczotowej, ciemieniowej, oraz przedniej i tylnej czgsci zakretu obreczy.
Zmiany metabolizmu obserwowane w pierwszym tygodniu byly podobne w grupie
chorych, u ktérych pozniej nastgpita poprawa, oraz w grupie bez poprawy w 6 tygo-
dniu leczenia [27].

Inne badania nie potwierdzily jednak powyzszych obserwacji. Brody i wsp. [28] —
stosujac FDG — na postawie PET stwierdzili, ze u chorych w okresie epizodu depresji
nastgpuje zwigkszenie sie¢ metabolizmu glukozy w grzbietowo-bocznych czgéciach
kory czolowej, w porownaniu z grupg kontrolng oséb zdrowych. W wyniku leczenia
nastgpito natomiast zmniejszenie si¢ metabolizmu w korze przedczotowej obu potkul.
Ten sam zespot badaczy poddatl analizie zwigzek miedzy zmianami nasilenia lgku
i somatyzacji, zahamowania psychoruchowego, zaburzen proceséw poznawczych oraz
zaburzen snu, napiecia psychicznego i uczucia zmeczenia, ocenianych wedtug skali
depresji Hamiltona (HAM-D), a zmianami metabolizmu glukozy w trakcie leczenia
[29]. Zmniejszeniu si¢ nasilenia leku, zahamowania, napigcia i zmeczenia towarzy-
szyto zmniejszenie si¢ metabolizmu w brzusznych cze$ciach platow czotowych.
Zmniejszenie si¢ metabolizmu w brzuszno-bocznej czgsci kory przedczotowej oraz
brzusznej czesci zakretu obreczy wigzato si¢ z mniejszym nasileniem lgku i napiecia.
Zmniejszenie si¢ metabolizmu czg$ci oczodotowej kory przedczotowej korelowato
ze zmniejszeniem si¢ nasilenia uczucia napiecia. Poprawa w zakresie zahamowania
powodowata zwigkszenie si¢ metabolizmu w grzbietowej czesci zakretu obreczy.
Wzrost metabolizmu w grzbietowo-bocznej korze przedczotowej powiagzany byt ze
zmniejszeniem si¢ nasilenia Ieku oraz ustapieniem poczucia winy, a takze mysli samo-
bojczych. Badanie to wskazuje, ze zroznicowane nasilenie poszczegdlnych objawow
depresji powodowa¢ moze istotne roznice metabolizmu w strukturach mozgowia.

Dodanie do leku przeciwdepresyjnego wysokich dawek lewotyroksyny ($rednia
dawka dobowa 333,3ug), u chorych z lekooporna postacia epizodu depresyjnego
w przebiegu choroby afektywnej dwubiegunowej spowodowato istotng poprawe na-
stroju. Badania FDG-PET, wykonane przed leczeniem oraz po 7 tygodniach terapii,
wykazaty, ze nastgpit wzrost metabolizmu glukozy w lewym $§rodkowym zakrecie
plata czolowego oraz zmniejszenie si¢ metabolizmu w hipokampie. Zmniejszenie
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aktywno$ci metabolicznej hipokampa powiazane byto ze spadkiem metabolizmu
w catym uktadzie limbicznym [30].

Niedawno opublikowane wyniki badan za pomoca PET, z uzyciem FDG, wyka-
zaly, ze zastosowanie u chorych na depresj¢ paroksetyny lub terapii interpersonalne;j
powoduje w przypadku obu metod terapeutycznych podobne zmiany metabolizmu
moézgowego towarzyszace poprawie stanu psychicznego [31]. Polegaja one na zmniej-
szeniu si¢ metabolizmu glukozy w platach czotlowych oraz lewym zakrecie obrgczy,
a takze jego zwigkszeniu si¢ w lewym placie skroniowym.

Podsumowujac, stwierdzi¢ mozna, ze zmniejszenie si¢ nasilenia objawow depresji
w wyniku leczenia wiaze si¢ z ostabieniem metabolizmu struktur uktadu limbicznego
oraz jego zwigkszeniem w korze przedczotowej. Zmiany nasilenia poszczegoélnych
objawow depresji wigza¢ si¢ moga ze zmianami metabolizmu w zakresie roznych
struktur mézgu. Poprawa stanu psychicznego, niezaleznie od tego, czy zostata uzy-
skana dzigki leczeniu farmakologicznemu, czy zastosowaniu psychoterapii, wigze si¢
z podobnym wptywem na metabolizm mozgu.

Znaczenie wynikéw badan metabolizmu mézgowego za pomocg PET
dla rozumienia neuroanatomicznych aspektow patogenezy depresji

Badania za pomocg PET pozwolity na identyfikacje¢ struktur mozgu zwigzanych z fi-
zjologicznymi wahaniami nastroju. Ujemne stany emocjonalne wigzg si¢ z aktywacja
korowych i podkorowych struktur uktadu limbicznego (przysrodkowo-oczodotowych
czesci kory przedczolowej, brzusznej czgsci zakretu obreczy, ciata migdatowatego,
przysrodkowej kory skroniowej) oraz zmniejszeniem si¢ metabolizmu w grzbietowo-
bocznej czesci kory przedezotowej [1, 15, 19].

W czasie depresji dochodzi do obnizenia si¢ metabolizmu w przedniej, grzbieto-
wo-bocznej czesci kory przedczotowej [5, 7, 8, 15], przedniej czgsci zakretu obreczy
[9, 10]. Obserwowano takze zwigkszenie si¢ metabolizmu w brzusznej czgsci zakretu
obreczy (subgenual cingulate), w grupie chorych, u ktérych depresja wystepowata
rodzinnie [10], oraz brzuszno-bocznej cz¢sci kory przedczotowej [12, 13, 14]. Sktania
to do stwierdzenia, ze w czasie depresji w grzbietowych strukturach mézgu (grzbieto-
wo-boczna kora przedczotowa) metabolizm jest zmniejszony, natomiast w strukturach
brzusznych (brzuszno-boczna kora przedczotowa, brzuszna czgsé zakretu obreczy)
ulega on zwigkszeniu. Zwigkszony metabolizm w przednio-bocznej czesci zakretu
obreczy w okresie depresji stanowi zdaniem niektérych autorow czynnik predykcyjny
odpowiedzi terapeutycznej [26].

Przeprowadzone badania potwierdzity takze, ze u 0so6b z depresjg organizacja
struktur mozgu podczas wykonywania niektorych zadan jest inna niz u 0oséb zdrowych,
co moze thumaczy¢ stwierdzane czgsto zaburzenia funkcji poznawczych w trakcie
epizodu depresji. Ustgpienie depresji wigze si¢ z istotnymi zmianami funkcji mozgu,
wyrazajgcymi si¢ wzrostem metabolizmu w grzbietowo-bocznej czesci kory przedczo-
towej [5, 8, 15, 29] oraz jego zmniejszeniem si¢ w brzuszno-bocznej oraz oczodotowej
czesci kory przedczotowej [27]. Interesujgcy jest fakt, ze leczenie farmakologiczne
oraz psychoterapia majg podobny wptyw na zmiany czynnosci mozgu [15, 31]. Oka-
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zato sie takze, ze w grupie chorych na depresje, u ktorych uzyskano poprawe dzieki
efektowi placebo, zmiany metabolizmu glukozy byly podobne jak w grupie chorych
leczonych fluoksetynag [32]. Wedlug Mayberg i wsp. [15] mechanizm dziatania terapii
poznawczej wigzalby sie z korygujacym dziataniem kory przedczotowej na struktury
uktadu limbicznego (oddziatywanie ,,goéra — dot”), natomiast leczenie farmakologicz-
ne, poprzez wplyw na przekaznictwo serotoninowe, w neuronach wywodzacych si¢
z jadra szwu, i/lub noradrenergiczne, pochodzace z jadra miejsca sinawego, powo-
duje, poprzez projekcje neuronalne do kory przedczotowej, normalizacje jej funkcji
(oddziatywanie ,,dot — gora”).

Grzbietowo-boczna kora przedczotowa, kora oczodotowa oraz przednia czgsé
zakretu obreczy wraz ze strukturami podkorowymi tworza obwody neuronalne odpo-
wiedzialne za wiele waznych aspektow zachowania cztowieka. Grzbietowo-boczna
czg$¢ kory przedczotowej (ang. dorsolateral prefrontal cortex — DLPC) potaczona
jest z grzbietowo-boczna czescia jadra ogoniastego, skad sygnaty przesytane sa do
galki bladej, dalej do wzgorza, ktére wysyta neurony z powrotem do DLPC. Neurony
wywodzace sie z przedniej czesci zakretu obreczy (PZO) tworza projekcje do jadra
potlezacego, dalej do galtki bladej, wzgorza, skad tworza projekcje zwrotne. Wymie-
nione obwody neuronalne przez wzgorze i podwzgorze potaczone sg z hipokampem
[33]. Na znaczenie wymienionych struktur w patogenezie depresji wskazuje miedzy
innymi to, ze naczyniopochodne lub spowodowane guzem uszkodzenie DLPC wigze
si¢ z ryzykiem wystgpienia depresji. Takze w przebiegu chorob, w ktérych dochodzi
do zmian zwyrodnieniowych prazkowia, (choroba Huntingtona, choroba Parkinsona),
depresja jest czgstym schorzeniem towarzyszacym.

Badania za pomocg PET dostarczyly waznych informacji na temat neuroanatomii
depresji oraz dynamiki zmian funkcji mézgu w trakcie leczenia przeciwdepresyjnego.
Potwierdzaja one, ze prawidtowe emocje sa pochodng funkcji kory przedczotowej,
struktur uktadu limbicznego oraz niektorych jader podkorowych, a depresja jest
wyrazem zaburzenia ich funkcji. Podkresli¢ jednak nalezy, ze wbrew wczesniejszym
oczekiwaniom czynno$ciowe badania neuroobrazowe nie znalazty jak dotad zastoso-
wania w praktyce klinicznej. Jedna z przyczyn tego stanu rzeczy jest fakt, ze wyniki
dotychczas przeprowadzonych badan nie potwierdzily specyficznego wzorca zmian
metabolizmu mézgowego dla poszczegdlnych chordb czy zespolow zaburzen psy-
chicznych. Istotne jest takze to, ze nie u wszystkich chorych na depresj¢ stwierdzono
réznice mpm w poréwnaniu z osobami zdrowymi.

Badania z zastosowaniem metod obrazowania mézgu w chorobach psychicznych
spotykaja si¢, i stusznie, z zarzutami dotyczacymi czestej nadinterpretacji ich wynikow.
Wiedza na temat funkcjonowania mézgu, mimo niewatpliwego postepu, pozostaje nie-
petna, a metodyka badan czesto niedoskonata. Mozliwo$¢ obserwowania kolorowych
obrazéw moézgu jest zajeciem fascynujacym, ale z drugiej strony pojawia si¢ pytanie,
czy dane, wielokrotnie przetwarzane na réznych etapach opracowywania wynikow,
z ostateczng analizg statystyczng wlacznie, nie deformujg badanej rzeczywistosci.

Te i inne watpliwosci w sposob niezwykle przenikliwy odzwierciedla tytut oraz tres¢
artykutu redakcyjnego opublikowanego przez Nemeroffa, Klista i Bernsa w American
Journal of Psychiatry (1999) pt. Functional brain imaging: Twenty-first century phre-
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nology or psychobiological advance for the millenium (Czynno$ciowe obrazowanie
moézgu: frenologia dwudziestego pierwszego wieku czy postep w psychobiologii na
nowe milenium?). W konkluzji autorzy stwierdzaja, ze, mimo ograniczen, badania
neuroobrazowe sa waznymi narz¢dziami badawczymi, ktoére umozliwiaja uzyskanie
odpowiedzi na wiele podstawowych pytan z zakresu psychobiologii zaburzen psy-
chicznych.
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Metabolismusuntersuchungen und Untersuchungen an dem zerebralen Blutdurchfluss
in der Depression mit Hilfe von PET

Zusammenfassung

Die Untersuchungen mit Hilfe von PET (Positronemissionstomographie) bei den Kranken
mit der Depression ergeben interessante Angaben iiber die Verdnderungen der Zerebrumsfunk-
tionen im Verlauf dieser Krankheit. Das Ziel der Arbeit ist, die Ergebnisse der Untersuchungen
an dem zerebralen Metabolismus und Blutdurchfluss in der Depression dem polnischen Leser
darzustellen.

Das Hervorrufen bei den gesunden Personen des Trauergefiihls als Experiment verursach-
te die Vergroerung von Metabolismus im limbischen System und die Verkleinerung in der
préfrontalen Rinde. In der Depressionszeit stellte man am hiufigsten die Senkung von Metabo-
lismus in dem dorsal - lateralen Teil der prafrontalen Rinde fest und seine Vergrofierung in dem
abdominalen Teil von Gyrus cinguli. Der Riicktritt der Depression wéhrend der Behandlung
héngt mit der Normalisierung von Zerebrumsmetabolismus zusammen, die auf der Steigerung
der metabolischen Aktivitit der priafrontalen Rinde und Verkleinerung von Metabolismus in der
abdominalen Teil von Gyrus cinguli beruht. Diese Verdnderungen beobachtete man unabhén-
gig davon, ob sie infolge der pharmakologischen Behandlung oder der psychotherapeutischen
Wirkung eintraten.

Diese Angaben bestitigen die Beteiligung der neuronalen Kreise, die aus der préifrontalen
Rinde, dem limbischen System und subkortikalen Nucleus in der Regulierung der Stimmung
und der Pathogenese der Depression bestehen.
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Les études du métabolisme et de la circulation cérébrale du sang a I’aide du PET( posi-
tron emission tomography)

Résumé

Les recherches profitant de la technique PET concernant les patients dépressifs nous ap-
portent des données trés intéressantes sur les changements des fonctions cérébrales au cours
de la dépression. Ce travail vise a présenter au lecteur polonais les résultats des études du
métabolisme et de la circulation cérébrale du sang dans la dépression. La provocation du sen-
timent de la tristesse chez les personnes saines au cours d’une expérience clinique entraine
I’augmentation du métabolisme dans le systéme lymbique et son abaissement dans le cortex
préfrontal. Au cours de la dépression on constate le plus souvent I’abaissement du métabolisme
dans la région dorso-latérale du cortex préfrontal et son augmentation dans la région paralym-
bique. La rémission de la dépression au cours de la thérapie se lie avec la normalisation du
métabolisme de la cervelle qui consiste a 1’augmentation du métabolisme du cortex préfrontal
et I’abaissement du métabolisme dans la région paralymbique. Ces changements ne dépendent
ni de la psychothérapie ni de la pharmacothérapie . Ces données montrent le rdle joué par le
cortex préfrontal, le systéme thalamique et lymbique dans la régulation de I’humeur et dans la
pathogénése de la dépression.
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