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65. Kongres Towarzystwa Psychiatrii
Biologicznej, 20-22 maja 2010 r.
Nowy Orlean, USA

,,Od komorek poprzez szlaki neuronalne
do kliniki” — takie byto gtéwne hasto tema-
tyczne tegorocznego kongresu Amerykan-
skiego Towarzystwa Psychiatrii Biologicz-
nej, ktory odbyt si¢ w dniach 20-22 maja
w Nowym Orleanie, USA. Jak co roku na
kongresie tym dokonano przegladu najnow-
szych osiagnie¢ naukowych we wszystkich
obszarach psychiatrii. W biezacym roku
dominujacymi tematami byty: neuroopto-
genetyka, genomika, metaanalizy badan
dotyczacych lekow przeciwpsychotycznych
i przeciwdepresyjnych, biologiczne me-
chanizmy zaburzen psychicznych, a takze
nowe osiagnigcia w dziedzinie seksuologii
i badan nad snem. Szczegdlnie interesujace
wydaja si¢ najnowsze dokonania w dwoch
pierwszych dziedzinach.

Poszczegodlne dni Kongresu Psychiatrii
Biologicznej podzielono tematycznie: cho-
roby afektywne, uzaleznienia i schizofrenia.
Trzy gtowne sesje plenarne dotyczyly
wlasnie tej tematyki. Tematy pozostatych,
mniejszych, jednoczes$nie toczacych si¢
sesji byly bardzo zréznicowane i dotyczyty
roznych kierunkéw rozwoju psychiatrii
biologicznej — od biologii molekularnej,
poprzez genetyke molekularna, do badan
neuroobrazowych.

W pierwszej sesji szczegolnie interesu-
jacy byl wyktad prof. Helen Mayberg z Uni-
wersytetu Emory w Atlancie. Dotyczyt on
zastosowania technik neuroobrazowania
w diagnozowaniu i leczeniu depresji. Przed-
miotem zainteresowan jest ostatnio obszar
25 zwiazany z brzuszno-przysrodkowa kora
przedczotowa, ktory to obszar jest obecnie
celem stymulacji psychochirurgicznej, jed-

nej z nowych metod terapeutycznych u osob
z cigzka depresja.

Wyktad plenarny z zakresu uzaleznien
wygtosita dr Nora Volkow z Instytutu
Uzaleznien w Bethesda. Przedstawiono wy-
niki najnowszych badan nad neuronalnymi
mechanizmami zaburzen mechanizmoéw
kontroli w uzaleznieniach, szczegolnie
rol¢ receptoré6w D2 oraz szlakéw dopami-
nergicznych laczacych kore przedczotowa
ze strukturami podkorowymi, zwlaszcza
jadrem migdatowatym oraz przednig cze-
$cig kory zakretu obreczy. W dniu poswig-
conym psychozom schizofrenicznym prof.
Huang z Cold Spring Harbor Laboratory
moéwit o udziale uktadu GABAergicznego
w etiologii zaburzen neurorozwojowych.
W badaniach na modelu zwierzgcym stwier-
dzono zaburzenia w procesie tworzenia
sieci neuronowej GABAergicznej. Nie do
konca jasne jest jednak, czy stwierdzone za-
burzenia stanowia przyczyng, czy tez skutek
lub kompensacj¢ psychozy. Autor podawat
przyktady roznych efektow oddziatywania
receptorow GABAA (szybkiego — alfal
i wolnego — alfa 2) na komorke piramidowa
z uwzglednieniem skutkow przyjmowania
marihuany, ktoéra poprzez receptor CB1
powoduje inhibicj¢ wydzielania GABA,
co moze prowadzi¢ do zwigkszenia ryzyka
wystapienia lub ci¢zszej postaci psychozy
schizofrenicznej. Osobna czes¢ wyktadu po-
$wigcono komdrkom Chandeliera — znajdu-
jacym si¢ w korze i mogacym potencjalnie
petnic¢ rola pobudzajaca lub hamujaca, a ze
wzgledu na swoja uprzywilejowana role
w OUN podejrzewanych o udzial w etiolo-
gii schizofrenii. Oméwiono tez rolg biatka
GADG67, stanowiacego czynnik limitujacy
syntez¢ GABA (knockout GAD67 u myszy
powoduje spadek 0 90% GABA w korze).
Obnizony poziom GAD67 w korze przed-
czolowej moze wigzaé si¢ z zaburzeniami
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pamigci operacyjnej u 0sob ze schizofrenia.
Zaprezentowane dane zapewne stang si¢
w przysztosci przyczynkiem do poszukiwa-
nia nowych lekdéw przeciwpsychotycznych
o innych niz dotychczas mechanizmach
dziatania.

Wyktad prof. Smalla z Columbia Uni-
versity dotyczyt dysfunkcji hipokampa
w schizofrenii, chorobie Alzheimera,
depresji oraz ,starzeniu poznawczym”.
Metodami neuroobrazowania stwierdzono
hipermetabolizm w obszarze hipokampa
w schizofrenii oraz w okresie prodromal-
nym schizofrenii.

O teorii glutamatergicznej schizofrenii
mowil prof. Conn z Vanderbilt Medical
Center w Nashville. Selektywne aktywatory
receptoréw glutamatergicznych (mGluRS5)
oraz receptoréw muskarynowych (M1 1 M4)
sa potencjalnymi lekami przeciwpsycho-
tycznymi istotnie wptywajacymi na funkcje
poznawcze.

Interesujacy wyklad na temat epide-
miologii schizofrenii wygtosit prof. Robin
Murray z Kings College w Londynie.
Stwierdzil, ze najbardziej uzytecznymi kon-
cepcjami etiopatogenezy schizofrenii jest
koncepcja dopaminergiczna oraz koncep-
cja neurorozwojowa. Podkreslat takze, ze
trudno jest odnalez¢ geny odpowiedzialne
za wystapienie schizofrenii z powodu licz-
nych, niemozliwych aktualnie do zbadania
interakcji geny-srodowisko. Oméwit wyni-
kajaca z genetyki populacyjnej zwigkszong
czesto$¢ zachorowan na schizofrenie w nie-
ktérych rodzinach. Niestety, duze nadzieje
wiazane z badaniami asocjacyjnymi catego
genomu (GWAS) nie daly satysfakcjonuja-
cych odpowiedzi na pytanie, ktore geny sa
odpowiedzialne za patogenezg schizofre-
nii. Aktualnie podat listg 43 genow, ktore
w ,,rankingach” ekspertdw oceniane sa jako
majace najwigksze znaczenie w rozwoju
choroby. Zasadnicze problemy w badaniach
genetycznych w psychiatrii to z jednej
strony trudno$ci w okresleniu fenotypu
choroby, z drugiej interakcje genow ze §ro-
dowiskiem oraz niewielki wptyw kazdego
pojedynczego polimorfizmu na fenotyp
i zjawisko plejotropowosci. Przedstawione

przez niego wyniki badan wskazuja tez
na zwiazek schizofrenii (ale nie ChAD)
z wystgpowaniem w dziecinstwie zaburzen
kognitywnych i neuromotorycznych, powi-
ktaniami okotoporodowymi (szczegolnie
niedotlenieniem) oraz przyjmowaniem
srodkow psychoaktywnych. Przedstawit tez
wyniki brytyjskiego badania AESOP nad
spotecznymi czynnikami ryzyka wystgpo-
wania schizofrenii.

Wsrod mniejszych rownolegtych sesji
jednym z najbardziej interesujacych byto
sympozjum zwiazane z badaniami gene-
tycznymi w schizofrenii. Przedstawiano
prace dotyczace gtownie badania genu
zwigzanego z uktadem GABA, w tym
GAD 25. Ekspresja tego genu w hipo-
kampie chorych na schizofreni¢ wydaje
si¢ podwyzszona, obnizona jest ekspresja
m.in. GAD 67. U 0s6b z rozpoznaniem
schizofrenii obserwuje si¢ innego typu niz
u zdrowych ekspresje gendw; przyjmuje
ona ,,odwrotny” kierunek. Na szczegdlng
uwagg zastuguje wyktad Barbary Lipskiej,
ktéra badata ekspresj¢ genow zwiazanych
z mechanizmami komorkowymi zachodza-
cymi w korze przedczotowej u chorych na
schizofrenig. Najsilniejszymi predyktorami
ekspresji genow okazaty sig wiek i pte¢, zas
najwigksze zmiany w tym zakresie zacho-
dza w zyciu ptodowym (podczas tworzenia
si¢ nowych komorek, synaptogenezy).

Bardzo ciekawa byla sesja dotyczaca
depresji, szczegdlnie wyktad psychologa —
prof. Grega Siegla, ktory omawiat zjawisko
zroznicowanej reakcji na psychoterapig
w depresji. Znaczaca rolg moze odgrywac
tu jadro migdatowate, zwigzane z systemem
pamigci epizodycznej i aktywnos$cia osi
stresu. Osoby z depresja, u ktorych stwier-
dzono wigksza aktywnos¢ jader migdatowa-
tych, lepiej reaguja na leczenie lekami typu
SSRI, a u chorych z mniejsza aktywno$cia
jadra migdatowatego bardziej skuteczna jest
psychoterapia behawioralna.

Tematyka trzech sesji posterowych
byta bardzo zréznicowana. Jedna z wyrdz-
nionych prac dotyczyla rozwoju modelu
zwierzecego molekularnych podstaw ha-
mowania zachowan. Autorzy (Rosebom
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i wsp. z Departamentu Psychiatrii z Ma-
dison w Wisconsin) odkryli, ze istotny
w tym mechanizmie jest wzrost ekspresji
gendow w ciele migdatlowatym zwiazany
z wczesna izolacja spoleczna, co moze skut-
kowac p6zniejszym wystapieniem depresji.
Podobnie w doniesieniu A. van Harmelen
i wsp. wykazano, ze u 0sob, ktore przezyty
traume w dziecinstwie zmniejszeniu ulegt
obszar przysrodkowej kory przedczotowe;j,
co wiaze si¢ z zaburzeniami regulacji emo-
cji ireakcja na bodzce stresowe w zyciu
dorostym.

Interesujaca praca dotyczyla emocjo-
nalnego rozpoznawania twarzy wlasnych
i obcychu 0s6b z objawami depersonaliza-
cji (Holly Hamilton i wsp. z Uniwersytetu
Kalifornijskiego w Los Angeles). W czasie
prezentacji twarzy ,,wlasnych” u tych cho-
rych stwierdzono nadaktywno$¢ osrodkow
uktadu limbicznego, kory somatosensorycz-
nej (ptacik ciemieniowy dolny) oraz ptata
skroniowego, w poréwnaniu z osobami
zdrowymi.

Wiele prac poswigcono chorobie afek-
tywnej dwubiegunowej (ChAD), gdzie
zwrdcono uwage na zmiany strukturalne
i funkcjonalne w obszarach odpowiedzial-
nych za przetwarzanie i regulacj¢ emocji
(brzuszno-przysrodkowa i grzbietowo-
boczna kora przedczotowa, czg¢$¢ brzuszna
kory zakrgtu obrgczy, zakrgt przyhipo-
kampalny, jadro ogoniaste). Interesujace
doniesienie przedstawila prof. Grazyna
Rajkowska z Uniwersytetu Missisipi, ktora
opisata wspdlne mechanizmy depresji oraz
choroby naczyniowej. Stwierdzita ona
podobne uszkodzenia naczyn mézgowych
u chorych na depresj¢ i u chorych z otgpie-
niem naczyniopochodnym w istocie szarej
kory oczodotowe;j.

Polske na konferencji reprezentowata
nieliczna grupa naukowcow z Bydgosz-
czy, Warszawy, Szczecina oraz Krakowa.
Koledzy z Bydgoszczy przedstawili wyniki
badan nad funkcjami poznawczymi i tempe-
ramentem w konteks$cie genetyczno-mole-
kularnym otytoS$ci, depresja i dysfunkcjami
poznawczymi w WZW typu C oraz wyniki
badania asocjacji dysfunkcji poznawczych

z objawami psychopatologicznymi w gru-
pie ponad 1000 chorych na schizofreni¢
leczonych olanzapina. Wyktad krakowski
dotyczyl psychofarmakologii.
Konferencja odbywata si¢ w niezwykle
cieptej atmosferze, nie tylko z uwagi na go-
racy klimat Nowego Orleanu. Szczegolnie
dla nas istotne byly spotkania z naukow-
cami pracujacymi nad podobnymi zagad-
nieniami, rozmowy przy kawie i wspolnie
spedzane wieczory. Mito bylo zobaczy¢
tez Nowy Orlean podnoszacy si¢ po klgsce
spowodowanej przez huragan Katrina.
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