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Summary

The structural abnormalities in brains of persons suffering from schizophrenia were noticed
in neuropathological studies, pneumoencephalography, tomography and magnetic resonance
imaging for a long time. The reduction of grey matter volume was present mainly in frontal and
temporal lobes and also a decrease of total brain volume with an increase of ventricle volume
was observed. The volumetric reduction of white matter was not observed. However, structural
changes may not be present in each case and conventional MRI, even with high resolution
images is not able to detect subtle changes which may have a functional significance. The new
MRI techniques, e.g. magnetic transfer imaging (MTI), indicate the presence of changes in the
white matter of schizophrenic’s brains, which are not detectable by conventional MRI. MTT is
based on decreasing of the signal intensity by the transfer of magnetization between saturated
protons of water, bound to macromolecules of myelin and phospholipids in cell membranes
and free water protons. This process may be used to estimate structural integrity of white and
grey matter, to reveal the presence of subtle changes in brain tissue.
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Problem wystgpowania anomalii strukturalnych mézgu u chorych na schizofrenig
jest od dawna powszechnie znany. Dawniejsze badania — po$miertne i pneumoen-
cefalograficzne — oraz nowsze (neuroobrazowanie) wykazywaly istnienie zaburzen
struktury moézgu, zardwno uogolnionych, jak i ograniczonych do poszczegoélnych jego
regionow [1]. Najczesciej w badaniach neuropatologicznych stwierdzano wystepo-
wanie deficytu istoty szarej w obrebie platow czotowych [2, 3, 4, 5], skroniowych
[5, 6,7, 8], przysrodkowych czgsci ptatow skroniowych: gldwnie hipokampu [9, 10]
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i cial migdatowatych [1, 8, 11, 12], zmniejszenie si¢ objetosci wzgorza [13, 14, 15, 16]
i powigkszenie objetosci jader podstawy [17]. Metaanaliza badan neuroobrazowych,
dotyczaca czgsto$ci wystgpowania zmian w poszczeg6élnych regionach méozgowia
u os6b chorych na schizofrenig [18], wykazata, ze we wszystkich analizowanych ba-
daniach obrazowych wystepowalo zmniejszenie sig objetosci zakretu skroniowego gor-
nego. Bardzo czgsto (na poziomie 73—80% zgodnosci) stwierdzano zmiany w zakresie
przysrodkowych czgsci ptatow skroniowych i powigkszenie komor. Z nieco mniejsza
czgstoscig (59-68%) wystepowaly zmiany w dolnych partiach ptatow ciemieniowych,
okolicach przedczotowych, jadrach podstawy i ciele modzelowatym. Znacznie rza-
dziej stwierdzano zmiany wystgpujace we wzgdrzu, a zwlaszcza — i nie do konca
jednoznacznie — w moézdzku. Badania objgtosciowe [19, 20, 21] poréwnujace osoby
zdrowe z chorymi na schizofreni¢ wykazaty u tych ostatnich zmniejszenie si¢ catko-
witej objetosci mozgu (wskutek zmniejszenia sig ilosci istoty szarej) 1 powigkszenie
uktadu komorowego. Spostrzezenia roznily si¢ tutaj, gdyz np. Zipursky i wsp. [19]
wykazali spadek objetosci tkanek mozgu we wszystkich okolicach mézgu, oprocz
ciemieniowej, a Harvey 1 wsp. [20] — szczegdlnie w platach czotowych i przednich
ciemieniowych wtasnie. W tych badaniach obj¢tosciowych nie wykazano natomiast
roznic dotyczacych catkowitej objetosci istoty biatej. Jedyna patologig istoty bialej,
jaka u chorych na schizofrenig, badanych z uzyciem klasycznego rezonansu magne-
tycznego (RM), wystepowata statystycznie czgsciej i szerzej niz u zdrowych, byty
hiperintensywne ogniska, ktorych znaczenia wciaz ostatecznie nie wyjasniono. Byly
one nie tylko wigksze i czgstsze u 0sdb chorych na schizofrenig niz u zdrowych, ale
takze czgstsze w poréwnaniu z chorymi na chorobg afektywna dwubiegunowa [22].
Podobne ogniska czgsto znajdowano tez w badaniach po$miertnych [23, 24, 25, 26]
— rozpoznawano je jako mikroudarowe lub o nieokreslonej etiologii. Poniewaz ich
charakter i rozmieszczenie sg niestate, przeto uwaza sig, ze nie maja one zwiazku
z choroba podstawowa, nie wplywaja tez na obraz kliniczny [27].

Badania poréwnawcze objgtosci i asymetrii potkul mézgowych prowadzone przez
Bildera i wsp. [28] wykazaly, ze potkule mozgu (i ich czgéci) u chorych na schizofre-
ni¢ w poréwnaniu ze zdrowymi nie réznia si¢ istotnie w zakresie objgtosci, natomiast
wykazuja znaczne roznice w zakresie asymetrii. Co wigcej, wykazano, ze nieprawid-
lowego typu asymetria wystepuje czesciej u chorych na schizofreni¢ niezr6znicowana
niz paranoidalng i czgséciej u chorych z przewaga objawdw negatywnych, zwlaszcza
u me¢zezyzn. Wykazano takze odmiennos$ci zalezne od plci i lateralizacji.

W przebiegu schizofrenii od dawna obserwowano réznorodne zmiany strukturalne
mobzgu, jednak nie zawsze one wystepowaly 1 tylko niektére objawy schizofreniczne
mogtly by¢, z duza doza ostroznosci, thumaczone okreslonymi zmianami [29]. Kon-
wencjonalne badanie RM nie jest w stanie uchwyci¢ drobnych, tj. nie wyrazajacych
si¢ procesem zanikowym, a wigc nie poddajacych sig analizie objgtosciowej, zmian
mogacych mie¢ znaczenie czynnosciowe. Nie poprawia tego nawet staty postep, idacy
w kierunku coraz wyzszej rozdzielczosci standardowych obrazéw RM [29].

Ostatnie lata przyniosty znaczacy rozwoj technik rezonansowych. Pojawily si¢
m.in.: metody obrazowania wykorzystujace zjawisko transferu magnetyzacji (MTI
— magnetization transfer imaging), obrazowanie tensora dyfuzji (diffusion tensor
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imaging — DTI), spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS — magnetic resonan-
ce spectroscopy) z réznymi jej odmianami. Sa one w ocenie tkanek mozgu znacznie
bardziej czute niz standardowe badania RM.

W obrebie tkanek mozgu obecne sa dwie pule protondéw: swobodnie poruszajace
si¢ protony zawarte w czasteczkach wolnej wody i1 protony o ograniczonej ruchomosci
zwiazane w makromolekuty. Obrazowanie z uzyciem transferu magnetyzacji jest sto-
sunkowo now3 technikg rezonansowa oferujaca nowy sposob pozyskiwania kontrastu
tkankowego poprzez wykorzystanie zjawiska transferu (wymiany) magnetyzacji mig-
dzy tymi dwiema pulami protonéw [30]. Klasyczne badanie RM opiera si¢ na uzyski-
waniu sygnatu gtéwnie z protondéw niezwiazanej wody, ze wzgledu na ich powszechne
wystepowanie w tkankach, $ci§le okreslona czgstotliwo$¢ rezonansowa i stosunkowo
dhugi czas relaksacji poprzecznej. Protony zwigzane z makroczasteczkami maja szeroki
zakres czgstotliwosci rezonansowych i bardzo krotki czas relaksacji poprzecznej —nie
biorg zatem bezposrednio udzialu w tworzeniu obrazu RM. W tkankach nieustannie
zachodzi jednak proces wymiany (transferu) magnetyzacji migdzy grupami wolnych
1 zwigzanych protondéw ze wzgledu na oddziatywania typu dipol-dipol na powierzchni
hydrofilnej takich zwiazkow, jak biatka i lipidy (sfingomielina, galaktocerebrozydy,
cholesterol, fosfolipidy blon komérkowych). W celu zobrazowania ,,niewykrywalnej”
w klasycznym badaniu RM puli protonéw zwiazanych z makroczasteczkami stosuje
si¢ impuls lub sekwencje impulsow o czgstotliwosci radiowej, ktdre powoduja satura-
cje — wysycenie puli zwigzanych protonow, redukujac ich magnetyzacj¢ do zera. Ze
wzgledu na gwattownie zachodzace zjawisko transferu magnetyzacji wysycone spiny
zwiazane z makroczasteczkami dokonuja wymiany energii ze spinami z puli wolnej
wody, ktorych magnetyzacja jest rozna od zera (cross relaxation process). W efekcie
na uzyskanych nastgpnie obrazach magnetyzacja puli niezwiazanych protonow jest
mniejsza, co uwidacznia si¢ jako zmniejszenie intensywnosci sygnatu [31]. Stopien
transferu magnetyzacji migdzy dwiema pulami protondw jest rozny dla poszczegdl-
nych tkanek, co powoduje rdéznice w intensywnosci sygnatu i umozliwia uzyskanie
kontrastu tkankowego.

W celu ilo$ciowej oceny procesu transferu magnetyzacji wylicza sig tzw. wspot-
czynnik transferu magnetyzacji MTR (magnetization transfer ratio), poréwnujac inten-
sywnos¢ sygnatu na obrazach bez pulsu i z zastosowanym pulsem saturujacym [32].
Wielko$¢ transferu magnetyzacji zalezy od: 1) wzglednego stosunku liczby protondéw
zwiazanych i wolnych; 2) stopnia ich wzajemnego oddziatywania; 3) wielko$ci indukcji
pola magnetycznego; 4) parametrow sekwencji. Zmniejszenie si¢ puli makroczasteczek
W nastgpstwie np. procesow starzenia sig, zmian poniedokrwiennych, procesow demie-
linizacji lub degeneracji aksonow wiaze si¢ wigc ze zmniejszeniem sig efektu transferu
magnetyzacji i obnizeniem wskaznika MTR w danym obszarze. MTR uznawany jest
zatem za czuly wskaznik integralno$ci aksonalnej, ktory moze postuzy¢ do dostarczenia
szerszej informacji o strukturalnej integralnosci istoty biatej i stanowi¢ bardzo czuly
pomiar wezesnych zmian neuropatologicznych w tkance moézgowej, niemozliwych
do uwidocznienia za pomocg konwencjonalnego obrazowania RM.

Korelacja zmian neuropatologicznych w tkankach mézgu ze zmianami w zakresie
wartosci wspolczynnika transferu magnetyzacji nie jest w pelni wyjasniona, jednak
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w wielu badaniach klinicznych i eksperymentalnych wykazano iz, obnizenie sig
warto$ci MTR wiaze si¢ z procesami uszkodzen mieliny, utraty aksonow, gliozy
i obrzeku tkankowego [33]. Zmiany wartosci MTR wykazuja szczegolnie silng kore-
lacj¢ z procesem demielinizacji i uszkodzeniem aksondw zachodzacym w przebiegu
stwardnienia rozsianego [34], pozwalajac na doktadniejsza niz konwencjonalne badanie
RM charakterystyke zmian ogniskowych w SM (ich liczby, rozleglosci, charakteru,
stopnia aktywnosci, ewolucji w czasie) [35] oraz na oceng tzw. niezmienionej (w stan-
dardowym obrazowaniu) istoty biatej [36]. Wskazniki ilosciowe uzyskane za pomoca
techniki MTI u pacjentdéw ze stwardnieniem rozsianym (SM) koreluja z czasem trwania
choroby i stanem klinicznym chorych (stopniem niepetnosprawnosci i zaburzeniami
poznawczymi) [37], moga wigc postuzy¢ do wykrywania i monitorowania wczesnej
fazy procesu patologicznego w przebiegu SM, monitorowania aktywnoS$ci procesu
chorobowego w czasie, oceny skutecznosci poszczegolnych metod leczenia. Obrazo-
wanie RM z uzyciem transferu magnetyzacji wykorzystuje sig¢ takze jako pomocniczy
element diagnostyczny w ocenie zmian w przebiegu innych schorzen neurologicznych
i psychiatrycznych, takich jak np.: leukodystrofia metachromatyczna (MLD), postg-
pujaca wieloogniskowa leukoencefalopatia (PML), toczen rumieniowaty uktadowy
(SLE), mézgowa autosomalna dominujaca arteriopatia z podkorowymi zawatami
i leukoencefalopatia (CADASIL), choroba Devica, choroba Alzheimera, choroba
Parkinsona, schizofrenia [38, 39, 40, 41, 42, 43].

Badania MTI w chorobie Alzheimera wykazaty redukcje MTR w catym mozgu
(zwlaszcza w platach czotowych i skroniowych) w poréwnaniu z grupa kontrolna,
w tagodnych za$ zaburzeniach poznawczych roznice z grupa kontrolng wystapity
tylko w obrebie platow skroniowych. Nie stwierdzono przy tym wyraznych zalez-
no$ci specyficznych deficytow poznawczych od nasilenia zmian w poszczegdlnych
okolicach mozgu [42, 43].

Pierwsze badania MTI w schizofrenii przeprowadzita grupa Foonga i wsp. [44],
a dotyczyty one istoty biatej. Objetos¢ istoty biatej, a tym samym liczba potaczen mig-
dzy polami korowymi, u 0s6b zdrowych wzrasta z wiekiem, az do wieku $redniego,
u 0sob chorych na schizofrenig proces ten jest zaklocony [45]. Potwierdzity to mig-
dzy innymi wtasnie nowsze badania rezonansowe, w ktorych u chorych stwierdzono
mniejsza objetos¢ prawidlowej substancji biatej, co w dotychczasowych badaniach
byto ponizej istotnosci statystycznej. Badania MTI wykazaty znaczaca redukcje MTR
u chorych na schizofreni¢ w poroéwnaniu z grupa kontrolna w zakresie istoty biatej
obu ptatow skroniowych. Réznice w wartosciach MTR z obszaru lewego i prawego
ptata czotowego u chorych i zdrowych byty nieznaczne, lecz moga wskazywac na
dyskretne réznice w potaczeniach migdzypotkulowych w tych 2 grupach. Na podsta-
wie uzyskanych obliczen nie potwierdzono, by stwierdzone zmiany miaty charakter
postepujacy, aczkolwiek z zastrzezeniem, ze wskazane bylyby badania dlugofalowe
u tych samych pacjentow [44].

W badaniach nad istota szara [46] nie stwierdzono istotnych r6znic MTR w zakresie
wieku, plci, pochodzenia spotecznego i przedchorobowego ilorazu inteligencji w grupie
chorych na schizofrenig, w porownaniu z grupa kontrolna. U chorych na schizofreni¢
stwierdzono wystepujace obustronnie obszary znacznego obnizenia si¢ MTR w obrebie
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kory zakretéw: dolnego i srodkowego czotowego, dolnego i srodkowego skroniowego
oraz gornego potylicznego. Ponadto, sposrod tych obszarow, lewy dolny czotowy, pra-
wy dolny skroniowy i prawy gorny potyliczny wykazywaty istotnie nizszy MTR niz po
przeciwnej stronie. Wykryto, ze obszary, gdzie MTR byt obnizony, dotyczyty gtéwnie
kory, a tylko w ptatach skroniowych, szczeg6lnie w ich zakrgtach §rodkowych — roz-
ciagaty si¢ na istotg biata. Dla poréwnania, te same poziomy intensywnosci sygnatu
istoty szarej oraz wygtadzania jej obrazu, wzigte pod uwage w analizie obrazow MTR,
zostaty uwzglednione w obrobcee obrazow tzw. PD-zaleznych (Proton Density — gestosé
protonowa). Analiza danych uzyskanych z tych obrazow ujawnita (w grupie chorych na
schizofreni¢) obszary o znaczaco obnizonej intensywno$ci sygnatu, sugerujace zaniki
kory lub jej niedorozwoj, w dolnej czesci plata czotowego lewego. Obszary te byty
jednak znacznie mniej rozlegle niz korowe obszary obnizonego MTR. Ani w grupie
badanej, ani w kontrolnej nie zauwazono istotnych réznic zwiazanych z wiekiem. Nie
stwierdzono, by wielko$¢ MTR korelowata z czasem trwania choroby lub wysoko$cia
dawki lekow (w przeliczeniu na chlorpromazyng). Wigksze spadki MTR, obserwowane
w korze skroniowo-potylicznej obustronnie, lewej dolnej ciemieniowej i kolanie ciata
modzelowatego, korelowaly dodatnio ze stopniem nasilenia objawdéw negatywnych.
Nie stwierdzono zaleznosci od nasilenia objawow pozytywnych. To nasunglo przy-
puszczenie, ze niektore typy objawow moga mie¢ zwiazek z ogniskowymi obnizeniami
MTR. Przy ostrzejszych kryteriach analizowania obrazu okazalo sig, ze zalezno$¢
MTR od nasilenia objawoéw negatywnych pozostata znaczaca jedynie w obszarach:
ciemieniowym lewym i skroniowo-potylicznym. W przypadku innych obszaréw nie
bylo takiej zaleznos$ci; obserwowano jedynie trend w tym kierunku [46].

Obecnie naukowcy zaczynajg koncentrowac si¢ na badaniu oséb kréotko choruja-
cych, zwlaszcza z pierwszym epizodem, aby wyeliminowac jak najwigcej zmiennych
(takich jak przewlekto$¢ choroby i leczenia) mogacych wplywaé na wyniki badan
zmierzajacych do oceny pierwotnego procesu. U chorych z pierwszym epizodem ogo6l-
na obj¢tosc istoty szarej jest mniejsza, a objetos¢ przestrzeni ptynowych wigksza niz
u ludzi zdrowych, jednak nasilenie tych zmian nie jest tak znaczne jak u chorujacych
przewlekle [47]. Przy ocenie poszczeg6lnych struktur uzycie klasycznego RM nie
daje jednoznacznych wynikow.

Zanajbardziej stata cechg anatomopatologiczna moézgu charakterystyczna dla schi-
zofrenii uznaje si¢ zmniejszenie objgtosci hipokampu, co jest widoczne u chorych juz
na poczatku choroby, a nawet (cho¢ w mniejszym zakresie) wystepuje u ich krewnych
pierwszego stopnia [48]. Poniewaz niektore badania ré6znych struktur moézgu [28, 49]
— jak réwniez hipokampu i jego okolic [29] — wykazaty brak istotnych anomalii objeg-
tosciowych w pierwszym epizodzie choroby, przeto podejrzewano, iz istnieja w nich
zmiany niemozliwe do prostej oceny objetosciowej. Badania z uzyciem technik MT,
u chorych krétko chorujacych (najdhuzej 14 miesigcy), przeprowadzili Bagary i wsp.
[29], ktorzy juz wezesniej, razem z Foongiem i wsp. [44, 46], zajmowali si¢ badaniami
transferu magnetyzacji w schizofrenii. Zgodnie z oczekiwaniami, wykryto w substancji
tak szarej, jak i biatej, anomalie cytoarchitektoniki na tyle drobne, ze niewidoczne
w jednoczes$nie wykonywanych u pacjentow klasycznych sekwencjach RM —z powodu
braku wyraznych oznak zanikowych. Potwierdzono tym samym, ze wystgpuja one



314 Adam Zaborowski i wsp.

w schizofrenii juz od samego poczatku choroby. W badaniach tych zmiany patologiczne
(redukcja MTR) wystapily w podobnych okolicach co w schizofrenii przewleklej [46],
lecz ich zasigg byl mniejszy i obejmowat szczeg6lnie korg przedczolowa obustronnie
(z przewaga po prawej), obie wyspy (przewaga w lewej) i istote biata w obrebie peczka
haczykowatego (fasciculus uncinatus) [29].

W najnowszych badaniach obrazowanie z uzyciem transferu magnetyzacji stoso-
wano jako jeden z elementow oceny moézgowia u chorych na schizofreni¢ obok sek-
wencji objetosciowych o wysokiej rozdzielczosci i obrazowania tensora dyfuzji [50,
51, 52]. Kalus i wsp. [50] oraz Kiefer i wsp. [51], dokonujac ilo§ciowej oceny procesu
transferu magnetyzacji u chorych na schizofreni¢ i zdrowych ochotnikow, stwierdzili
istotne statystycznie réznice w pomiarach czasoéw relaksacji wolnej i zwiazanej puli
protonéw obustronnie w obrebie ciala migdalowatego i w regionie hipokampu.

Bagary i wsp. [52], badajac grupe chorych z pierwszym epizodem schizofrenii
,wysungli przypuszczenie, ze stwierdzane w tej grupie pacjentéw zaburzenia ruchow
wodzacych gatek ocznych moga by¢ zwiazane ze strukturalnymi nieprawidtowoscia-
mi w zakresie prawej okolicy przedczotowej (obnizenie si¢ wskaznika MTR) i kory
przysrodkowej czgséci zakretu czotowego gornego.

Podsumowanie

Nowe techniki rezonansowe, w tym MTI, pozwalaja na doktadniejsza niz dotych-
czas oceng tkanki mozgowej, ocena ta dotyczy bowiem nie tylko zmian objgtoscio-
wych (w niektorych wypadkach trudnych do uwidocznienia, z powodu braku zaniku
neurondéw), ale i drobnych zmian strukturalnych, jakie poprzedzaja pojawienie si¢
zmian objgtosciowych lub wrecez sa jedynymi zmianami mozliwymi do zaobserwowa-
nia. Nie mozna wykluczy¢, ze dalszy rozwdj tych technik pozwoli na optymalizacj¢
iujednolicenie sekwencji badan stosowanych w poszczegdlnych osrodkach oraz
utworzenie procedur diagnostycznych umozliwiajacych wykrywanie i charakterystyke
drobnych zmian patologicznych w tkankach mézgu, i ich korelacj¢ z obrazem klinicz-
nym, co moze by¢ pomocne w diagnostyce zaburzen psychicznych, w tym psychoz
schizofrenicznych.

KoMnbioTepHoe Hccie10BaHHe MO3ra ¢ IPUMeHeHHeM TpaHcdepa MarHeTH3anuu
— HOBBIif M€TO/I OLlEeHKH MO3T0BOii TKAHHU NPH IU30(ppeHuH

Conepixanue

CylIecTBOBaHHE CTPYKTPHBIX aHOMAJIHKA MO3ra y OONBHBIX MIM30(DPEHHEH OTMECUCHO YiKE
JOBOJIHO JaBHO. IIpH 3TOM HCHOJIB30BAHBI Pa3IMYHBIE METOIBl MCCICIOBAHHIM, TaAKHE KaK
HEHpPOMaToJOTHYECKUE, MHEBMOdHIEhamorpadhudeckue, ToMorpadhuueckiue, MarHeTHUCCKUI
pe3onanc. [Ipu 3Tom ObLIM 0OHApYKEHBI HePEeKTH 00beMa CEporo BEMIECTBA MO3ra, I.0., B
obnacTy TIOOHBIX U BUCOYHBIX J0JICH M YBEITMUYCHHE pa3Mepa MO3TOBBIX JKETyI049KOB. B 00beMHBIX
HCCIIeJOBaHHUAX OEJIOr0 MO3TOBOTO BEIECTBa HE HalJeHO Ne(EeKTOB ero MoJIHOTo oObeMa.
OpHaKO, CTPYKTypHBIC H3MEHEHUS IOSIBISIFOTCS HE BCET/A, 2 KOHBCHIIMOHAIBLHBIC HCCIICIOBAHUS
MarHetudeckuM pezonadcom (MP), maxe ¢ BBICOKAM pa3jiydeHHEM HE B COCTOSHHH OTKPBITh
MEJIKHE U3MCHEHUSI B MO3re, KOTOPhIC MOTYT MMETh (PyHKIIMOHAJIbHOE 3HaYeHHe. B mociennue
TOIBI B IUTEPATYPE MOSIBIJIMCH Pa3IMIHbIC, 00JIce TOUHBIC HEXEIU CTaHIapTHBIC MeTOapI MP M.1I.
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HCTIONB3yIomue siBieHue Tpancdepa MarHermsamun (MTH). UccnenoBanust MP ¢ npumenennem
HOBBIX TEXHUK, B TOM urcie MTH, yka3bIBaoT Ha IPHCYTCTBHE B O€7I0M BEIIECTBE MO3Ta y OOIBHBIX
mm30($peHneii, 1eTMKaTHBIX U3MEHEHUH . DTH MOCIEAHUE TPYIHO OTKPISlb TONBKO C IMOMOIIBIO
KJIaCCHYEeCKOro KombrotepHoro Merona MP. Meron MTU onmpaetcst Ha 3¢ dexTe CHIKSHUsI CUTHAA
B pe3ynbTaTe TpaHC(epa MarHeTH3aIlMH MEXIy KOJINYECTBOM CaTyPaTOPHBIX IMPOTOHOB BOJIBI,
CBSI3aHHOU C MUKPOMOJIEKYJIaMH (MHeHHA 1 (OCONUINIOB KIETOYHBIX 000JI0UEK) U KOJTHIECTBOM
MIPOTOHOB CBOOOIHON BOABL. DTO SIBIEHHE, TO MOXKET OBITH HCIIOIH30BAaHO KOCBEHHO JUISI OLICHKU
CTPYKTypaJbHON HHTETPAIbHOCTH OEJIO0ro BelecTBa MO3Ta, a TaKkke cepro Bemectsa. Kpome toro,
3TOT METOJ] MOXET IT03BOJIUTh Ha ONpe/ieNIeHNe MEJIKUX U3MEHEHUI B MO3TOBOH TKAaHU.

Bildgebung mit der Anwendung von Transfer der Magnetisierung - eine neue Methode der
Beurteilung des Groflhirngewebes in Schizophrenie

Zusammenfassung

Die strukturellen Anomalien im GrofShirn bei Schizophrenkranken wurden schon langst bestétigt,
indem man neuropathologische Unterschungen, Pneumocephalographie, Computertomographie und
magnetische Resonanz benutzte. Es wurden die Volumendefekte der grauen Substanz hauptséchlich
im Bereich der Stirn- und Schlifenlappen und die Verringerung des ganzen GroB3hirnvolumens und
die VergroBerung seiner Vertikel festgestellt. Bei den Studien an dem Volumen der weillen Substanz
wurden die Defekte ihres Volumens nicht nachgewiesen. Aber die strukturellen Verdnderungen treten
nicht immer auf und die konventionelle magnetische Resonanz, sogar mit hoher Bildauflésung, ist
nicht imstande kleine Verdnderungen zu zeigen, die von funktioneller Bedeutung sein kénnen. In
den letzten Jahren erschienen unterschiedliche, mehr empfindlich als Standardmethoden, Methoden
der Bildgebung bei der MR, u.a. mit der Anwendung von Transfer der Magnetisierung (MTI). Die
magnetische Resonanz mit der Anwendung neuer Techniken, darunter MTI, zeigt darauf, dass es in
der weissen Gehirnsubstanz der schizophrenkranken Personen kleine Verdnderungen gibt, die mit der
klassischen magnetischen Resonanz nicht zu entdecken sind. MTT stiitzt sich auf die Signalsenkung
infolge von Transfer der Magnetisierung zwischen der Gruppe der saturierten Wasserprotone, die an
Makromolekiile gebunden sind (Myeline, Phospholipide der Zellhaut) und der Gruppe der Protone
des freien Wassers. Diese Erscheinung kann indirekt fiir die Beurteilung der strukturellen Integritdt
der weilen und grauen Substanz benutzt werden und kleine Verdnderungen im Gehirngewebe
sichtbat machen.

La technique de MRI (Magntic transfer imaging) — nouvelle méthode d’examiner le tissu
cérébral des schizophrénes

Résumé

Les anomalies structurales du cerveau des schizophrénes sont notées depuis longtemps dans les
examens suivants : neuropathologiques, pneumoencephalograpiques, tomographiques, MRI. On a
observé les réductions de la substance grise dans les régions frontales et temporales et la diminution du
volume total du cerveau et I’augmentation de ses ventricules. Pourtant on n’a pas observé de réduction
du volume de la substance blanche. Les changements structuraux ne sont pas toujours présents dans
I’examen classique de MRI car cette technique n’est pas capable de détecter les minimes changements
important pour le fonctionnement de la cervelle. Les techniques nouvelles de MRI par ex. MTI
(magnetic transfer imaging) indiquent la présence de ces changements minimes dans la substance
blanche des schizophrénes. La technique de MTI base sur la diminution de I’intensité du signal a
cause du transfert de magnétisation des protons saturés de 1’eau, liés avec les macromolécules de
mye¢éline et des phospholipides des membranes cellulaires, et les protons de I’eau libre. Ce phénomene
peut donc servir a estimer I’intégralité structurale de la substance grise et blanche et a détecter les
changements minimes du tissu cérébral.
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