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Summary

Numerous studies have confirmed the efficacy of cognitive-behavioral therapy in anxiety
disorders. One of the main research aims presently is to analyze the relation between decrease
of symptoms’ severity due to therapy and changes on a cerebral level. The increasing number
of investigations concerns neurobiological correlates of anxiety disorders and an influence of
cognitive-behavioral therapy on brain structures’ activity. The present paper provides a review
of the above-mentioned issues relevant articles.
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Wstep

Terapia poznawczo-behawioralna (cognitive-behavioral therapy — CBT) jest
podejsciem o udokumentowanej skuteczno$ci w leczeniu zaburzen psychicznych.
Jako tworcg tej formy terapii uznaje si¢ Aarona Becka, ktory opracowat poznawczy
model depresji, bedacy podstawa efektywnych oddziatywan terapeutycznych w tym
zaburzeniu. Terapia poznawczo-behawioralna okazata si¢ rowniez skuteczna metoda
w leczeniu zaburzen lgkowych. Do tej grupy zalicza si¢ takie zaburzenia (mogace mie¢
odmienna etiologi¢), jak: zaburzenie lgku panicznego z agorafobia lub bez agorafobii,
agorafobia, fobia spoteczna, zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne, zespot stresu poura-
zZowego, ostre zaburzenia stresowe, uogolnione zaburzenie Igkowe i zaburzenia lgkowe
spowodowane og6lnym stanem zdrowia [1]. Badania wykazaty skutecznos¢ CBT
w leczeniu fobii prostych [2, 3], zaburzenia stresowego pourazowego (posttraumatic
stress disorder — PTSD) [4], fobii spotecznych, lgku napadowego [5] oraz zaburzen
obsesyjno-kompulsyjnych (obsessive-compulsive disorder — OCD) [6].
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Zardéwno techniki behawioralne, jak i poznawcze znajduja zastosowanie w terapii
zaburzen Igkowych [7]. Jedna z gtéwnych technik behawioralnych jest ekspozycja.
Podczas terapii aranzowane sa wielokrotne kontakty pacjenta z obiektem Igku, dzigki
czemu moze przebiegac proces habituacji. Efekt terapeutyczny uzyskiwany jest przez
pelne zaangazowanie pacjenta w przezywanie sytuacji zwiazanej z lgkiem i wyelimino-
wanie unikowych strategii radzenia sobie z nieprzyjemnymi emocjami [5]. W leczeniu
zaburzenia obsesyjno-kompulsyjnego, zwtaszcza kompulsywnych zachowan, gtowna
metoda terapii jest ekspozycja z powstrzymaniem reakcji. Reakcja rozumiana jest tu
jako forma zachowania podejmowana przez pacjenta w celu zapobiezenia przewidywa-
nym negatywnym konsekwencjom zaistnialej sytuacji. Dzigki powstrzymaniu reakcji
w czasie ekspozycji pacjent ma szansg¢ zmodyfikowac przekonanie o wysokim prawdo-
podobienstwie wystapienia antycypowanej katastrofy w przypadku zaniechania przez
niego zachowan kompulsywnych [8—11]. W wielu zaburzeniach Igkowych stosowany
jest takze trening relaksacji. Pacjent uczy si¢ skutecznych i szybkich metod obnizenia
poziomu napigcia zwigzanego z Igkiem. Do najczegsciej stosowanych naleza techniki
polegajace na regulacji oddechu oraz relaksacji migsniowej [6]. Poniewaz pacjenci z za-
burzeniami lgkowymi czesto wykazuja nieadaptacyjne przekonania dotyczace obiektu
leku, w terapii stosuje sig rozne techniki ukierunkowane na restrukturyzacje poznawcza.
Ma ona na celu ostabienie: 1) przekonan pacjenta o wysokim prawdopodobienstwie
wystapienia sytuacji, ktérej si¢ obawia, 2) katastroficznych przekonan dotyczacych
konsekwencji zetknigcia si¢ z obiektem Igku, 3) przekonan o niemoznosci poradzenia
sobie w trudnej sytuacji [7]. Restrukturyzacja dokonywana jest poprzez zastosowanie
takich technik jak np. dialog sokratejski, szacowanie prawdopodobienstwa wystapienia
zdarzenia badz jego, antycypowanych przez pacjenta, katastroficznych konsekwen-
cji, formutowanie bardziej adaptacyjnych, alternatywnych mysli oraz eksperymenty
behawioralne. Podczas eksperymentow pacjent podejmuje zaplanowane wcze$niej
zachowania w celu testowania racjonalnosci wtasnych przekonan [12].

Obecnie wzrasta liczba prac oceniajacych wplyw terapii poznawczo-behawioralnej
na neurobiologiczne korelaty zaburzen lgkowych oraz innych zaburzen psychicznych.
Jest to zagadnienie wazne z punktu widzenia zwiazkéw pomig¢dzy poziomami biolo-
gicznym i psychologicznym zaburzen. Jesli terapia psychologiczna ukierunkowana na
zmiang patologicznego sposobu myslenia prowadzi takze do zmian na poziomie neu-
robiologicznym, sugeruje to potrzebeg uwzglednienia wzajemnych sprzgzen zwrotnych
pomigdzy poziomem biologicznym a poziomem psychologicznym, zaréwno w etiopa-
togenezie choroby, jak 1 mechanizmie prowadzacym do poprawy stanu zdrowia.

Cechami, ktore sprawiaja, ze CBT jest odpowiednia do badan nad neurobiolo-
gicznymi efektami psychoterapii, sa: starannie opracowane pod katem okreslonych
zaburzen protokoty pomocy terapeutycznej, mozliwo$¢ kontroli powtarzalno$ci
i ujednolicenia stosowanych interwencji oraz potwierdzona skutecznos¢ terapii, np.
w depres;ji i zaburzeniach lgkowych [13, 14].

Celem niniejszej pracy jest omowienie wynikéw badan nad neurobiologicznymi
korelatami zaburzen lgkowych oraz efektami CBT na poziomie OUN.
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Neuroobrazowe korelaty zaburzen lekowych

Liczne prace z zastosowaniem elektroencefalografii (EEG), funkcjonalnego rezo-
nansu magnetycznego (functional magnetic resonance imaging — fMRI) oraz pozytro-
nowej tomografii emisyjnej (positron emission tomography — PET) ocenialy zwiazki
pomigdzy specyficznym wzorcem pobudzenia struktur mozgowych a zaburzeniami
lgkowymi. Badania z wykorzystaniem EEG wykazaty rdznice migdzy osobami cier-
piacymi na zaburzenia Igkowe a grupa kontrolna w poziomie aktywnosci okreslonych
regionow moézgu [15]. Wyniki badan wskazywaty na wystegpowanie zwigkszonej ak-
tywnosci prawej przedniej okolicy mozgu podczas prowokowania objawow u pacjen-
tow z napadami paniki [16], fobia spoteczna [17] jak réwniez z PTSD [18]. Moze to
potwierdzaé hipoteze, w mysl ktorej podwyzszona aktywnosc¢ prawej czotowej okolicy
kory mézgowej jest zwiazana ze spadkiem motywacji, obnizonym afektem i zahamo-
waniem w sferze behawioralnej, natomiast lewej okolicy czotowej wiaze si¢ z wigksza
motywacja, pozytywnymi emocjami i wigksza aktywnos$cia ruchowa [15].

Wik i wsp. [19] za pomoca PET wykazali wzrost przeptywu krwi w drugorzedowe;j
korze wzrokowej oraz obnizenie przeptywu w niektdérych czotowych i skroniowych
regionach moézgu u pacjentéw z fobia prosta podczas prezentowania bodzcoéw wzro-
kowych zwiazanych z fobia. Nie stwierdzono podobnego wzoru aktywnos$ci, gdy
pacjentom prezentowano neutralne bodzce wzrokowe. W badaniu Rauch i wsp. [20]
pacjenci z fobiami zwierzecymi byli proszeni o wyobrazanie sobie bodzca zwiazanego
z fobia (np. weza, pszczoly, szczura). Autorzy ci stwierdzili istotny wzrost przeptywu
krwi w przednim zakrgcie obrgczy, korze somatosensorycznej, okolicy czolowo-
-skroniowej wlacznie z wyspa oraz we wzgorzu. Podobne wyniki otrzymali Reiman
[21] oraz Carlsson i wsp. [22]. Stwierdzili oni podwyzszony poziom aktywnosci wy-
spy, przedniego zakretu obreczy oraz wzgodrza u 0sob z fobiami zwierz¢cymi podczas
prezentacji zywych zwierzat lub ich zdjg¢. Zwigkszona aktywnos$¢ wyspy opisali
takze Dilger 1 wsp. [23] u pacjentdéw z fobig dotyczaca pajakow (spider phobia — SP),
Straube i wsp. [24] u pacjentow z fobia spoteczna, Reiman [21] u pacjentow z Igkiem
napadowym, a takze Rauch i wsp. [25], oraz Osuch i wsp. [26] u pacjentdéw z zespotem
stresu pourazowego. Podwyzszong aktywnos¢ przedniego zakrgtu obrgczy rowniez
potwierdzono w licznych pracach [26-29].

Paquette i wsp. [30] wykazali aktywacje kory przedczotowej, wzrokowej i przyhi-
pokampowej u pacjentow z fobia dotyczaca pajakéw podczas ogladania filmu o nich.
Wazrost przeptywu krwi w okolicy wzrokowej podczas prezentacji bodzcéw zwigzanych
z fobia pacjentom cierpiacym na SP wykazaly takze wczesniejsze badania. Fredrikson
iwsp. [31, 32] wskazuja w swoich pracach na wzrost przeptywu krwi u pacjentow
z SP w asocjacyjnej korze wzrokowej oraz obnizony przeplyw krwi w hipokampie,
tylnym zakrecie, a takze w korze okolooczodotowej, przedczotowej i skroniowe;.
Interesujace badanie z wykorzystaniem fMRI przeprowadzili Schienle i wsp. [33].
Prezentowali oni pacjentom z SP i grupie kontrolnej obrazy zwiazane z fobia, obra-
zy ogolnie wzbudzajace lgk i1 obrazy budzace wstret. Podczas prezentacji bodzcow
zwiazanych z fobig zanotowano zwigkszona aktywno$¢ wzrokowej kory asocjacyjnej,
prawej grzbietowo-bocznej kory przedczotowej, prawego hipokampa i ciata migdato-
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watego. Badanie wykazato takze zwigkszona aktywnos¢ ciata migdatowatego podczas
prezentacji bodzcoéw ogolnie wzbudzajacych gk i wstret u 0séb z SP w pordwnaniu
z grupa kontrolna.

U 0s6b z zaburzeniem obsesyjno-kompulsyjnym badania neuroobrazowe wykazaty
zwigkszona aktywnos$¢ okotooczodotowej kory czotowej, przedniego zakrgtu obrgezy
ale takze petli czotowo-prazkowiowych oraz jadra ogoniastego [34—38], co stanowi
o pewnej odrgbnosci OCD od innych zaburzen lgkowych. Podwyzszona aktywno$é
jadra ogoniastego i zakretéw oczodotowych potwierdzono w wielu badaniach [39—44].
Na podwyzszony metabolizm glukozy w glowie jadra ogoniastego u pacjentoéw z OCD
wskazuja badania Baxter i wsp. [8], Schwartz i wsp. [9], Nakatani i wsp. [45] oraz
Saxeny 1 wsp. [46]. Wigkszo$¢ badan neuroobrazowych wspiera hipoteze, ze u podtoza
OCD leza nieprawidlowosci w dziataniu petli taczacych kor¢ oczodotowo-czolowa
migdzy innymi z gtowa jadra ogoniastego, prazkowiem brzusznym, grzbietowo-
srodkowym wzgdrzem i gatka blada [47].

Co ciekawe, tylko nieliczne prace badajace neurobiologiczne korelaty zaburzen lg-
kowych wykazaty specyficzny wzorzec pobudzenia ciala migdalowego, ktorego udziat
w przetwarzaniu lgkotworczych bodzcow zostat wezesniej dobrze udokumentowany
[48]. Zwiazek zmian w zakresie funkcjonowania ciala migdatowatego z zaburzeniem
lekowym stwierdzono u pacjentow z fobia spoteczng [49-51]. Dilger i wsp. [23] wy-
kazali podwyzszona aktywnos¢ lewego ciata migdatowatego oraz okotooczodotowej
kory czotowej 1 wyspy u pacjentow z SP w badaniu z zastosowaniem fMRI. Zwigk-
szong aktywnos¢ ciala migdatowatego (oraz obnizong aktywnos¢ przysrodkowej kory
przedczotowej) wykazano takze u pacjentoéw z zespotem stresu pourazowego [52].
Problem zwiazku aktywnosci ciata migdatowatego z zaburzeniami Igkowymi wymaga
jednak dalszych analiz.

Wyniki badan dotyczacych neurobiologicznych korelatow zaburzen Igkowych nie
sa jednoznaczne. Podsumowujac przeglad literatury, nalezy jednak stwierdzi¢, ze wiele
prac potwierdza zwiazek wspomnianych zaburzen z podwyzszong aktywnos$cia kory
wzrokowej, okolooczodotowej, przedniego zakrgtu obreczy 1 wyspy. Sugeruje sig, ze
te obszary sa waznymi elementami systemu odpowiedzialnego za oceng potencjal-
nego niebezpieczenstwa oraz subiektywne doswiadczanie Igku [48]. Podwyzszona
aktywnos¢ kory wzrokowej moze swiadczy¢ o wzro$cie poziomu uwagi wzrokowe;j,
zwigkszajacej wrazliwos¢ na potencjalnie mogace budzi¢ Iek bodzce wizualne [30].
Mimo ze udzial ciata migdalowatego w ,,normalnym” przetwarzaniu lgku zostal do-
brze udokumentowany, jak dotad nie udato si¢ zebra¢ wystarczajacych dowodow na
powiazanie nadaktywnosci tej struktury z zaburzeniami Igkowymi.

Neuroobrazowe efekty CBT zaburzen lgkowych

Kilka prac wykazalo efekty CBT w postaci zniesienia nadaktywnosci czgsci
mozgu, zdiagnozowanej za pomocg technik obrazowania (Firm, PET, SPECT) przed
podjeciem terapii u pacjentéw z fobiami prostymi [20, 30, 48], zaburzeniem obsesyjno-
-kompulsyjnym [8, 9, 43, 45, 53], PTSD [15], zespotem lgku napadowego [54] oraz
fobia spoleczna [55].
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Tabela 1. Zestawienie literatury dotyczacej neuroobrazowych efektéw CBT zaburzen lgkowych

Autorzy Rok Zaburzenie Efekty CBT
. Obnizenie metabolizmu glukozy w glowie jadra
Baxteriwsp. [8] | 1992 | OCD ogoniastego
Schwartz i wsp. Obnizenie metabolizmu glukozy w glowie jadra
[9] 199 | OCD ogoniastego
Furmark i ws Obustronne obnizenie przeptywu krwi w ciele mig-
[55] P- 2002 | Fobia spoteczna datowatym, hipokampie, srodkowej i przedniej korze
skroniowej
Nakatani i wsp. 2003 | OCD Obnizenie przeptywu krwi w prawej gtowie jadra
[45] ogoniastego
Zmniejszenie nadaktywnosci zakretu przyhipokampo-
wego oraz prawej grzbietowo-bocznej kory przedczo-
Paquette i wsp. 2003 Fobia dotyczaca towej
[30] pajakéw
Zwiekszenie obustronnej aktywnosci gornego ptacika
ciemieniowego
Obnizenie metabolizmu glukozy w czotowych, skronio-
wych i ciemieniowych regionach prawej pétkuli oraz
Prasko | wsp. 2004 Zespot leku w regionie czotowym lewej potkuli
[54] napadowego Zwigkszenie metabolizmu glukozy w czesci przed-
czotowej, skroniowo-ciemieniowej, potylicznej lewej
potkuli oraz tylnej czesci zakretu obreczy
Straube i wsp. . Zmniejszenie aktywnosci przedniego zakretu obreczy
[48] 2005 | Fobie proste i wyspy
Zesnd! leku Obnizenie metabolizmu glukozy w prawym hipokam-
Sakai i wsp. [56] | 2006 na 2 dov%e o pie, brzusznej czesci lewego zakretu obreczy, lewym
P 9 mozdzku i moscie
. . Fobia dotyczaca Zwiekszenie aktywnosci Srodkowej czesci kory
Schienle | wsp. 2007 pajakow oczodofowo-czotowej
Rabeiwsp. [15] | 2008 | PTSD Obnizenie aktywnosci przedniej czesci prawej potkuli
Utrzymywanie sig podwyzszonej aktywnosci $rodko-
. wej cze$ci kory oczodotowo-czotowej 6 miesiecy
Schienle i wsp. 2009 Egjzsé(\ilytyczqca po zakonczeniu terapii
Obnizenie aktywnosci bocznej kory oczodotowo-
-czotowej
Obustronne obnizenie metabolizmu glukozy
Saxena i wsp. We wzgorzu
[46] 2009 | OCD

Wzrost metabolizmu glukozy w prawej grzbietowe;j
cze$ci przedniego zakretu obreczy
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Paquette 1 wsp. [30] wykazali zmniejszenie si¢ nadaktywnosci zakretu przyhipo-
kampowego oraz grzbietowo-bocznej kory przedczotowej u pacjentow z SP po czterech
intensywnych sesjach ekspozycyjnych. Efekt obserwowany na poziomie neurobiolo-
gicznym zwiazany byt wedtug autorow z redukcja blednych atrybucji, katastroficznych
mysli, a takze ze zmianami strategii radzenia sobie z trudng, budzaca lgk sytuacja
(ostabienie reakcji unikania) oraz przetwarzania pamigciowego bodzcow wywotujacych
emocje. Autorzy pracy zaobserwowali takze obustronng aktywno$¢ goérnego ptacika
ciemieniowego po zakonczeniu CBT. Obszar ten jest wedlug nich zaangazowany
w czujnos$¢ (vigilance) oraz w utrzymywanie uwagi wzrokowej na emocjonalnie neu-
tralnych bodZcach. W innym badaniu Schienle 1 wsp. [33] stwierdzili podwyZszenie,
w wyniku skutecznej terapii z zastosowaniem technik poznawczych i behawioralnych,
aktywnosci srodkowej czesci kory oczodotowo-czotowej odpowiadajacej za regulacje
emocji i szybkie nabywanie nowych skojarzen zwiazanych z bodzcem. Sugeruja oni, ze
jest to dowod na to, iz skuteczno$¢ CBT fobii dotyczacej pajakow opiera si¢ gtownie
na poznawczej restrukturyzacji 1 wigze z nabywaniem przez pacjentow zdolno$ci do
zmiany irracjonalnych przekonan o pajakach. Efekt CBT w postaci zwigkszenia aktyw-
nosci srodkowej kory oczodotowo-czotowej zostal potwierdzony w tej samej grupie
pacjentow po uplywie 6 miesigcy od zakonczenia terapii [33]. To badanie wykazato
takze obnizenie si¢ aktywnos$ci bocznej kory oczodotowo-czotowej. Wedtug autoréw
ta cze$¢ kory odpowiada za przetwarzanie negatywnych bodzcow.

Straube i wsp. [48] stwierdzili obnizenie si¢ aktywnosci przedniego zakretu obreczy
1 wyspy podczas prezentowania obrazow zwigzanych z fobia u pacjentéw z fobiami
specyficznymi poddanych terapii poznawczo-behawioralnej, w porownaniu z pacjen-
tami oczekujacymi na terapig. Wedtug autorow pracy nadaktywno$¢ wyspy wiaze
si¢ z zaangazowaniem znacznych zasobow uwagi w przetwarzanie bodzcow zwia-
zanych z Igkiem, natomiast obnizenie si¢ poziomu aktywnos$ci w czasie terapii moze
by¢ konsekwencja stosowania przez pacjentow skutecznych sposobdéw odwracania
uwagi oraz radzenia sobie z Igkiem. Podwyzszony poziom aktywnosci, rejestrowany
przed terapia, przedniego zakregtu obrgezy Straube i wsp. wiaza z pobudzeniem czgsci
sympatycznej OUN wystepujacym u 0sob doswiadczajacych Igku. W wyniku terapii
zachodzi habituacja, obniza si¢ poziom lgku zwiazany z obiektem fobii, zmniejsza si¢
pobudzenie czgsci sympatycznej OUN oraz przedniego zakrgtu obreczy.

Saxena i wsp. [46] badali neurobiologiczne efekty intensywnej terapii poznawczo-
-behawioralnej (4 tygodnie indywidualnych sesji) zaburzenia obsesyjno-kompulsyj-
nego. Po przeprowadzeniu terapii stwierdzili obustronne obnizenie si¢ metabolizmu
glukozy we wzgdrzu oraz, co jest sprzeczne mi¢dzy innymi z wynikami Straube i wsp.
[48], istotny wzrost metabolizmu glukozy w prawej grzbietowej czgséci przedniego
zakretu obreczy po CBT pacjentow z fobiami prostymi. Zmiany neurobiologiczne
korelowaty wyraznie z poziomem poprawy stanu pacjentow. Jeszcze inny rezultat
uzyskali Baxter i wsp. [8]. Wykazali oni obnizony metabolizm glukozy w glowie jadra
ogoniastego po zastosowaniu CBT u 0s6b z zaburzeniem obsesyjno-kompulsyjnym.
Wyniki te doczekaty si¢ replikacji w p6zniejszym badaniu prowadzonym przez ten
sam zespol na wigkszej probie [9].
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Rabe i wsp. [15] badali za pomoca EEG lateralizacjg u 0s6b z PTSD (nabytym w wy-
niku wypadku lokomocyjnego) przed terapia poznawczo-behawioralng i po niej. Przed
terapia u pacjentow stwierdzono podwyzszong aktywno$¢ prawej potkuli w czasie ogla-
dania zdj¢¢ zwiazanych z wypadkami. Po przeprowadzeniu terapii nastapito obniZenie
aktywnosci przedniej czgsci prawej potkuli — bylo ono zwigzane ze zmniejszeniem si¢
nasilenia symptoméw PTSD, natomiast nie wykazywato zwiazku z redukcja nasilenia
symptomow depresji. W grupie kontrolnej (osoby oczekujace na terapig) nie stwierdzono
zadnych zmian neurobiologicznych. Wyniki byty zgodne z rezultatem uzyskanym przez
Paquette’a i wsp. [30] w badaniu z udziatem pacjentow z SP. Wykazali oni redukcje
aktywnosci prawej grzbietowo-bocznej kory przedczotowej. Podobnie Prasko i wsp.
[54] w badaniu grupy pacjentow z zespotem Igku napadowego stwierdzili obnizenie si¢
spoczynkowego metabolizmu glukozy w przedczolowych regionach prawej potkuli. Rabe
i wsp. [15] uwazaja, ze zaobserwowana zmiana w lateralizacji jest zwiazana ze zmiana
na poziomie przetwarzania informacji dotyczacych traumy, odszukiwania informacji
W pamigci epizodycznej, utrzymywania uwagi oraz czujno$ci wzrokowe;.

Furmark 1 wsp. [55] oceniali regionalny przeptyw krwi u pacjentow z fobia spo-
teczna, leczonych za pomoca CBT lub citalopramem, oraz w grupie kontrolnej osob
oczekujacych na leczenie. Badanie wykazato znaczaca obustronna redukcje przeptywu
krwi w ciele migdatowatym, hipokampie oraz srodkowej i przedniej korze skroniowej
zarowno u pacjentow poddanych CBT, jak i u leczonych farmakologicznie. Wedtug
autoroéw struktury te tworza u 0sob z fobia spoteczna system alarmowy uruchamiany
przez bodziec powiazany z Igkiem. Ponadto Furmark i wsp. stwierdzili, iz redukcja
przeptywu krwi w strukturach uktadu limbicznego jest zwigzana z dlugotrwatym
utrzymywaniem si¢ pozytywnych efektow terapii.

Badania nad efektami CBT na poziomie neurobiologicznym u pacjentéw z zespo-
tem Igku napadowego prowadzili Prasko i wsp. [54] oraz Sakai i wsp. [56]. Prasko
wraz ze wspoOtpracownikami poréwnywali zmiany w zakresie metabolizmu glukozy
u pacjentow leczonych lekami przeciwdepresyjnymi i u pacjentow objetych terapia
poznawczo-behawioralng. Efekty dwdch form terapii byty podobne. Badanie nie wyka-
zato zmian w podkorowych obszarach mozgu. Stwierdzono natomiast, po zakonczone;j
terapii, podwyzszony poziom metabolizmu w lewej potkuli w czgséci przedczotowej,
skroniowo-ciemieniowej, potylicznej oraz tylnej czgsci zakrgtu obreczy. Obnizony
poziom metabolizmu wykazano w lewej potkuli w regionie czotowym oraz w pra-
wej potkuli w regionie czotowym, skroniowym i ciemieniowym. Sakai i wsp. [56],
podobnie jak Prasko i wsp. [54], wykorzystujac metodg PET, stwierdzili u pacjentow
po CBT obnizenie si¢ poziomu metabolizmu w prawym hipokampie, brzusznej czgsci
lewego zakretu obreczy, lewym mozdzku 1 moscie. Wykazali réwniez obustronny
wzrost metabolizmu w regionie przedczotowym.

Podsumowanie

Porownujac ze soba zaprezentowane wyzej rezultaty badan, napotykamy wiele
trudnosci. Wynika to z ograniczen, o ktorych pisza w swojej pracy przegladowej Porto
i wsp. [14]. Wymieniaja oni nast¢pujace problemy: 1) badania r6znia si¢ migdzy soba
zastosowanymi technikami terapeutycznymi, liczba sesji oraz czasem trwania terapii,
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2) w prezentowanych pracach wykorzystano rozne techniki obrazowania mozgu, np.
EEG, fMRI, PET, 3) grupg kontrolna tworzono tylko w czeséci opublikowanych badan.
Omawiane prace ro6znia si¢ charakterem zaburzenia lgkowego, procedurami ekspery-
mentalnymi oraz liczba os6b badanych. Nalezy podkresli¢, ze wielko$¢ grupy poddane;j
CBT w opisanych wyzej badaniach nie przekraczata 20 osob, a w kilku pracach byta
mniejsza niz 10 [8—10, 54, 55]. Wplywa to znaczaco na moc testow statystycznych
1 mozliwo$¢ wnioskowania na podstawie uzyskanych wynikow.

Biorac pod uwage powyzsze ograniczenia, nalezy jednak zwrdci¢ uwagg, ze pomimo
rozbieznosci w procedurach badawczych opisane wyniki badan udokumentowaty zmiany
w zakresie aktywno$ci mozgowej uzyskane podczas skutecznej terapii poznawczo-beha-
wioralnej. Czg$¢ prac pokazata takze podobienstwo w dziataniu psychoterapii i lekéw na
poziomie neurobiologicznym [8, 54, 55]. Moze to sugerowac, ze leki i CBT, fagodzac symp-
tomy zaburzen lgkowych, dokonuja zmian w tych samych uktadach struktur mézgu.

Zaprezentowane prace na temat neurobiologicznych korelatow zaburzen Igkowych
1 CBT nie pozwalaja na postawienie ostatecznych wnioskéw dotyczacych etiopato-
genezy omawianych choréb oraz mechanizméw dziatania skutecznej psychoterapii.
Mimo licznych ograniczen, wyniki badan sa jednak obiecujace i umozliwiajg stawianie
interesujacych hipotez, ktére moga zostaé zweryfikowane w przysztych badaniach
prowadzonych na probach o wigkszej liczebnosci.

Heiiporpaduueckue 3¢pexThl No3HABATEILHO-0€XaBHOPAJILHON Tepanuu
(oOunHbIX HApYIICHU

Conep:xanue

D¢ heKTUBHOCTH NMO3HABATEIbHO-0€XaBUOPAIbHON Tepanuu NpH Je4eHUU (HOOUUHBIX
HapyLIeH ObUIa ITOATBEP)KIeHa B MHOTOYHCIICHHBIX HCCIIEI0BaHMX. B HacTosIIee Bpems1, OiHOI
13 DIABHBIX IPOOJIEM HCCIIEI0BaHHUM SBIsIeTCs CBA3bIBaHKE Y3()HEKTOB B HOpME CHIIKEHUS TSKECTH
CHMIITOMOB C U3MEHEHMSMH Ha ypoBHE Mo3ra. [losBisiercst Bce Goublie paboT, OTHOCAIINXCS
K HEHpOOHMOIOTHYEeCKUM KOoppeisiHTaM (OOMHMHBIX HApYLICHHH, a Takke padoThl O BIHSHHUN
TI03HABATEILHO-0eXaBNOPATHO Tepaliy Ha aKTHBHOCTB MO3TOBBIX CTPYKTYD. 3alaHHEM HacTosIIIeH
paboThI ABISIETCS JOKJIAJHBII JTIUTEPaTyPHBIH 0030, OTHOCSIIMICS K yKa3aHHBIMU BOIIPOCAM.

Neurobildgebende Effekte der kognitiv-behavioralen Therapie von Angststorungen

Zusammenfassung

Die Wirksamkeit der kognitiv-behavioralen Therapie bei der Behandlung der Angststérungen
wurde bei zahlreichen Studien bestdtigt. Eins der grofiten Forschungsprobleme ist zur Zeit die
Verbindung der Effekte im Sinne der Senkung der Symptome mit Verdnderungen im Gehirn.

Immer steigt die Zahl der Studien zu den neurobiologischen Korrelaten der Angststérungen und
zum Einfluss der kognitiv-behavioralen Therapie auf die Aktivitit der Hirnstrukturen. Das Ziel des
vorliegenden Artikels ist die Ubersicht der zuginglichen Literatur zu den obigen Fragen.

La neuroimagerie des résultats de la thérapie cognitivo-comportementale des troubles anxieux

Résumé

L’efficacité de la thérapie cognitivo-comportementale des troubles anxieux est attestée par
plusieurs travaux. Aujourd’hui les chercheurs s’intéressent surtout a analyser les relations de la
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réduction de la sévérité des symptomes et des changements dans la cervelle. Il en résulte I’accroit
du nombre des travaux concernant les corrélats neurobiologiques des troubles anxieux et 1’influence
de cette thérapie sur 1’activité des structures cérébrales. Ce travail essaie de donner la revue de la
littérature en question.
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