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with affective disorders 
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STRESZCZENIE. W pracy omówiono wyniki 
badań z lat 1980-1995 dotyczących opisu i cJzarak­
terystyki o.u.n. u osób z chorobą afektywną na 
podstawie nowych metod obrazowania mózgu (CT 
i MR/). Przedstawiony przegląd piśmiennictwa 
dowodzi, że u osób chorych cZf!ściej niż u zdrowych 
stwierdzane są zmiany typu zanikowego. Analiza 
powiązań morfologiczno-klinicznych wskazuje na 
cif!ższy przebieg cJlOrób afektywnych u osób ze 
zmianami organicznymi w o.u.n. 

SUMMARY. An overview is presented of neuroi­
mag ing (MRl and CT) studies carried out in tlre 
years 1980 -1995, dealing with tlre description and 
characteristics of the CNS in patients with affective 
disorders. Researchfindillgs indicate that atrophic 
changes are morefrequent in this group ofpatients 
than in lIealthy controls. An analysis of relations 
between morphological abnormalities and clinical 
outcomes indicates a more severe course of tlre 
affective illness in patients witll organie changes in 
theCNS. 

Słowa kluczowe: choroba afektywna jednobiegunowa/ choroba afektywna dwubiegunowa/MR1 / CT 
Key words: unipolar affective disease / bipolar affective disease / MRI / CT 

W ostatnim dwudziestoleciu jesteśmy świad­
kami rozwoju i wykorzystania technik kom­
puterowego obrazowania struktur mózgu (CT, 
MRI) oraz jego funkcji in vivo (PET, rCBF, 
SPECn. Dziś już można stwierdzić, że w przy­
padku chorób afektywnych metody kompute­
rowego obrazowania nie mają znaczenia 
diagnostycznego ani klinicznego, a ich wartość 
ma charakter opisowy, poznawczy, naukowy. 

Wyniki licznych już badań potwierdziły 
występowanie zmian korowo-podkorowych 
typu zanikowego u znacznej części osób z 
chorobą afektywną, istotnie częściej niż u C?sób 
zdrowych. Zmiany o podobnym charakterze i 
lokalizacji stwierdzane są też u osób z rozpo­
znaniem schizofrenii. 

Najczęściej opisywane odchylenia u osób 
z chorobą afektywną dotyczą układu komo-

rowego (komór bocznych i komory trzeciej), 
szerokości rowków mózgu, robaka móżdżku, 
płatów czołowych, struktur podkorowych Uą­
dra ogoniastego i skorupy), ciała modzelowa­
tego, podkorowej istoty białej oraz symetrii 
półkul mózgowych, a więc struktur od dawna 
wiązanych z patogenezą choroby (podwzgó­
rze, jądra migdałowate, inne struktury płata 
skroniowego i układu limbicznego, płat czo­
łowy) [35]. Wyniki badań na temat korelacji 
morfologiczno-klinicznej nie są jednoznacz­
ne, lecz sugerują cięższy przebieg choroby u 
osób z organicznym uszkodzeniem o.u.n. 

TOMOGRAFIA KOMPUTEROWA 
(eT) 

Stwierdzono, że chorzy psychicznie, zwła­
szcza z rozpoznaniem schizofrenii i chorób 
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Tablica 1. Poszerzenie komór bocVłych (VBR) - badanie przy pomocy er (przegląd 
piśmiennictwa) 

Autorzy 
Choroba Schizo- Inne grupy 

Komentarz afektywna fre"nia kontrolne 

[liczba os6b, [liczba [liczba os6b, 
typ choroby] os6b] charakterystyka] 

Jacoby i Levy, 2CHAD 50 os6b zdrowych Osoby z chorobą afektywną mają wiC;kszy wsp. 
1980 [22] 39 CHAJ VBR niż osoby zdrowe. Szersze komory 
Jacoby i wsp., wystc;pują czecściej u os6b z depresją urojeniową 
1983 [23] i halucynacjami, p6źnym początkiem choroby, 

czynnikami "endogennymi", wyższą 
śmiertelnością w ciągu 2-letniego okresu 
obserwacji. 

Pearlson i 16 22 350s6b Osoby z chorobą afektywną r6żnią siec od os6b z 
Veroff, (CHAD+CHAJ) (inne choroby grupy kontrolnej (mają wic;kszy odsetek 
1981 [33] psychiczne) wynik6w nieprawidłowych). 

Nasrallah i 24 CHAD 55 27 os6b zdrowych Osoby z chorobą afektywną r6żnią się od 
wsp., zdrowych (większy wsp. VBR i większy 
1982 [31] odsetek wynik6w nieprawidłowych). Szersze 

komory wiążą się z mniejszą częstością 
hospitalizacji. 

Rieder i wsp., 19 CHAD 28 15 os6b z Nie obserwuje się r6żnic między 
1983 [42] psychozą por6wnywanymi grupami chorych. 

schizoafektywną 

Targum i wsp., 9 CHA D 26 os6b zdrowych Chorzy z urojeniami r6żnią się od chorych bez 
1983 [51] +29 CHAJ urojeń i zdrowych. Szersze komory wiążą się z 

(20 os6b w depresją urojeniową i niższym IQ. 
remisji i 18 os6b 

w depresji) 

Shima i wsp., 2CHAD 46 os6b zdrowych Osoby z chorobą afektywną rożnią się od 
1984(47] 44 CHAJ i z b6lami głowy zdrowych. Szersze komory wiążą się z p6źnym 

początkiem choroby, pojedynczym epizodem, 
brakiem melancholii i złym zejściem choroby. 

Pearlson i 27 CHAD 19 46 os6b z chorobą Osoby z chorobą afektywną r6żnią się od 
wsp., neurologiczną zdrowych (większy wsp. VBR). Szersze komory 
1984 [34,35] wiążą się z "objawami negatywnymi", większą 

częstością hospitalizacji, stałym brakiem 
zatrudnienia. 

Luchins i wsp., 22 45 62 osoby z b6lami Osoby z chorobą afektywną r6żnią się od 
1984 [28] (CHAD+CHAJ) głowy zdrowych. Szersze komory wiążą się z 

czynnikami psychotycznymi, niską aktywnością 
CSF-DBH. 

Nasrallah i 19M 27 Osoby z chorobą afektywną r6żnią się od 
wsp., zdrowych (większy wsp. VBR). Szersze komory 
1984 [32] wiążą się z mniejszą częstością hospitalizacji. 
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Tablica 1 - c.d. 

Dolan i wsp., 74 CHAD 52 Osoby z chorobą afektywną r61.nią się od 
1985 (12] 27 CHAJ zdrowych (większy wsp. VBR). Szersze komory 

wiążą się ze starszym wiekiem i częściej 
występują u mężczyzn. 

Saccetti i wsp., 108 osób z 66 Osoby z chorobą afektywną różnią się od 
1987 [za 24] depresją zdrowych (większy wsp. VBR). Szersze komory 

endogenną wią1.ą siC; z wiekiem, wiekiem zachorowania, 
urojeniami, lękiem, brakiem rodzinnego 
ohciążenia genetycznego, złą odpowiedzią na 
lit. 

Schlegel i 21CHAD 60 osób zdrowych Nie stwierdzono różnic między zdrowymi i 
Kretzschmar, 27 CHAJ neurologicznie chorymi oraz mic;dzy osobami z CHAD iCHAJ. 
1987 [45] (5 osób z dobranych pod U mO(tczyzn oraz osób z depresją urojeniową 

psychozą schizo- względem wieku i częściej stwierdza się powiększenie komór. 
afektywną) płci 

lacono i wsp., 18 CHAD 44 Nie stwierdzono różnic między osobami z 
1988 [za 24] 16 CHAJ CHA D i CHAJ ani między żadną z grup chorych 

a grupą kontrolną. 

Dewani wsp., 26CHAD 22 osoby z Nie stwierdzono różnic między osobami z 
1988 [11] psychozą CHAD i psychozą schizoafektywną. 

schizoafektywną 

Roy-Byrne i 47 CHAD Nie stwierdzono różnic między osobami z 
wsp., 12 CHAJ CHAD i CHAJ. Szerokość komory była 
1988 [43] pozytywnie związana z przebiegiem choroby. 

Swayze II i 48CHAD 54 47 osób zdrowych Wykazano tendencje do poszerzenia komór u 
wsp., mężczyzn z chorobą afektywną. Nie obserwuje 
1990 (49] siC; różnic między kobietami. 

Andreasen i 24 CHAD 108 75 osób zdrowych Mc;1.czyźni z chorobą dwubiegunową mieli 
wsp., 26 CHAJ 
1990(4] (chorzy w 

depresji) 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa. 
CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa. 

afektywnych, częściej niż zdrowi wykazują 
poszerzenie komór bocznych. Parametrem'słu­
żącym do oceny tej cechy jest wskaźnik dwu­
czołowy, tj. największa odległość między 
rogami przednimi komór bocznych do szero­
kości mózgu na tym poziomie (ang. ventricu­
/ar brain ratio, VBR). 

Zestawienie prac dotyczących szerokości 
komór bocznych u pacjentów z chorobą afe­
ktywną przedstawia tablica 1. 

częściej poszerzone komory. 

Z piętnastu prac, w których porównano wy­
miary komór bocznych w chorobach afektyw­
nych (łącznie u 628 osób) i osób zdrowych 
(łącznie u 628 osób), w dziewięciu wykazano 
poszerzenie komór u osób z chorobami afe­
ktywnymi [12, 28, 31, 32, 34, 35, 47, 51, 
Saccetti i wsp. za 24] i jedynie w czterech nie 
stwierdzono takich różnic [23, 24, 45, Iacono 
i wsp. za 24]. Liczni autorzy wskazują na duże 
podobieństwo zmian w chorobach afektyw-
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nych i schizofrenii w tym zakresie [4, 28, 31, 
33, 34, 35, 42, 49]. 

W świetle informacji z piśmiennictwa moż­
na przyjąć, że częstość poszerzenia komór bo­
cznych w chorobach afektywnych szacowana 
jest w granicach od O do 42%, u chorych na 
schizofrenię w przedziale 2.2 do 34.5%, zaś 
wśród zdrowych - od O do 16%. W pracy 
pochodzącej z naszego ośrodka stwierdzono 
powiększenie komór bocznych (mierzonych 
współczynnikiem Evansa) u 57.5% pacjentów 
z chorobą afektywną dwubiegunową [37]. 

Dane dotyczące związku między poszerze­
niem komór bocznych a cechami klinicznymi 
choroby nie są jednoznaczne. Autorzy czte­
rech prac [23,28,51, Saccetti za 24] dowodzą, 
że występowanie depresji z urojeniami 
(bądź halucynacjami) częściej wiąże się z po­
szerzeniem komór, w schizofrenii natomiast 
szerokie komory istotnie częściej stwierdzono 
u chorych z negatywnymi objawami choroby 
[4, 18]. 

Nie ma zgodności co do związku przebie­
gu choroby (wyrażonego np. liczbą hospi­
talizacji) a szerokością komór bocznych. W 
pracy Nasrallaha [32] mniejsza liczba hospi­
talizacji wiąże się z poszerzeniem komór, w 
pracy Pearlsona - większa [35]. Shima i wsp. 
[47], Jacoby i Levy [23], Saccetti i wsp. [za 
24] wykazywali, że tzw. późny początek cho­
roby częściej występuje u osób z poszerzóny­
mi komorami bocznymi. 

Andreasen i wsp. [4], Swayze II i wsp. [49] 
zwracali uwagę na częściej występujące i wię­
ksze poszerzenie komór u mężczyzn w róż­
nym wieku z chorobą afektywną niż u 
mężczyzn zdrowych lub ze schizofrenią. Za­
leżność taka nie dotyczyła jednak kobiet. 

Autorzy niektórych prac zajmują się powią­
zaniem szerokości komór bocznych oraz sto­
sowaniem leków psychotropowych. Pearlson i 
wsp. [34,35], Dolan i wsp. [12] nie stwierdzili 
związku pomiędzy leczeniem elektrowstrząsa­
mi w przeszłości a poszerzeniem komór. Pe­
arlson i wsp. [34] podobnie jak Schleger i 
Kretzschmar [45], Dewan i wsp. [11], Pużyń­
ski i wsp. [37], Andreasen i wsp. [4] nie 

stwierdzili różnic w szerokości komór bocz­
nych między chorymi leczonymi i nieleczony­
mi litem. Pearlson i wsp. [34] stwierdził 

ponadto, że wyniki stosowania węglanu litu u 
osób z chorobą afektywną dwubiegunową nie 
są zależne od szerokości komór bocznych. 
Zdaniem Saccetti i wsp. [za 24] wysoka war­
tość współczynnika VBR częściej sprzyja złej 
odpowiedzi na lit. 

Kolejnym spostrzeżeniem uzyskanym w 
badaniach przy pomocy tomografu kompute­
rowej jest poszerzenie rowków mózgu u osób 
z chorobą afektywną, podobnie zresztą jak w 
schizofrenii. Informacje z piśmiennictwa za­
mieszczono w tablicy 2. 

Spośród siedmiu prac, w których porówna­
no szerokość zakrętów kory mózgu u osób z 
chorobami afektywnymi i zdrowych psychicz­
nie, jedynie w pracy Dolana i wsp. [za 24] oraz 
Nasrallaha i wsp. [31] wykazano obecność 
poszerzenia bruzd pomiędzy zakrętami kory 
(szczególnie w płatach skroniowych i czoło­
wych). Tanaka [za 36] wykazał, że ten rodzaj 
zmian pojawia się głównie po 50 roku życia. 
Nie wykazano różnic w tym zakresie między 
chorymi na schizofrenię a chorobę afektywną 
[24, 28, 39, Iacono i wsp. za 24]. Jeste i wsp. 
[24] podaje, że częstość (16.5%) występowa­
nia poszerzonych bruzd jest znacznie większa 
u osób z chorobą afektywną niż w grupie 
kontrolnej (3.5%). 

Przeprowadzona przez Elkinsa i wsp. [15] 
metaanaliza potwierdziła spostrzeżenie, że ko­
mory boczne i rowki są znacznie częściej po­
szerzone u osób z chorobą afektywną niż u 
zdrowych oraz, że poszerzenie komór wystę­
puje rzadziej u osób z chorobą afektywną niż 
u chorych na schizofrenię (p=0.002), co po­
dważa wcześniejsze dane o niespecyficzności 
zmian w mózgu w tych schorzeniach. Autorzy 
nie przeprowadzili analogicznej analizy czę­
stości poszerzenia bruzd z powodu niewystar­
czającej liczby informacji. 

Przedmiotem badań była również ocena 
stanu móżdżku. W tablicy 3 zestawiono wyni­
ki prac dotyczących zmian zanikowych robaka 
móżdżku u osób z chorobą afektywną. Jeste i 
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Tablica 2. Poszerzenie rowków· badanie p1'l.y pomocy er (przegląd piśmiennictwa) 

Choroba S~hizo-

Autony afektywna frenia 

[li~zba osób, [liczba 
tyl' choroby I os6b) 

Iacoby i 2CHAD 
Levy, 39CHAI 
1980 (22) 

Pearlson i 16CHAD 22 
Veroff, 
1981 (33) 

Tanaka i 9CHAD 
wsp., 31 CHAI 
1982 [za 36) 

Nasrallah i 24 CHAD 55 
wsp., w manii 
1982 [31] 

Rieder i wsp., 19CHAD 28 
1983 (42) 

Dolan i wsp., 27 CHAD 
1986 [za 24) 74 CHAI 

Schlegel i 21CHAD 
Kretzschmar. 27CHAI 
1987 [45] 5 osób z 

psychozą 

schizoafektywną 

Dewan i wsp., 26CHAD 
1988 [11] 

lacono i wsp., 18 CIIAD 31 
1988 [za 24] 16 CHAI 

ClłAD - choroba afektywna dwubiegunowa. 

CHAJ • choroba afektywna jednobiegunowa. 

Inne grupy 
Komentan kontrolne 

[liczba osób, 
charakterystyka J 

50 osób zdrowych Nie stwierdzono różnic mie;dzy osobami z 
w podeszłym wieku chorobą afektywną a grupą kontrolną. Różnice 

40 osób Z jedynie mi~dzy chorymi w podeszłym wieku a 
otc;pieniem grupą kontrolną. 

35 osób Z inną Nie stwierdzono różnic mie;dzy osobami z 
chorobą chorobą afektywną a grupą kontrolną i 

psy~hiatryczną schizofrenią· 

40 osób z b6lami U os6b z chorobą afektywną po 50 roku tycia 
głowy częściej wystc;puje poszenenie sz~zełiny 

Sylwiusza i szczeliny mie;dzykomorowej. 

27 osób zdrowych Nie ma różnic mi"dzy ~horymi na schizofrenie; 
a pacjentami w manii. Poszenenie komory 
wystc;puje u 25% osób z chorobą afektywną. u 
40% osób ze schizofrenią i u 3.7% osób 
zdrowych. 

l ~ osób z psychozą Nie stwierdzono różnic mic;dzy osobami z 
schizoafektywną chorobą afektywną dwubiegunowlt a gruPlt 

kontrolną (21% vs 33% vs 18%). 

52 osoby zdrowe Chony mają znacznie szersze rowki, 
szczególnie w okolicy skroniowo-czołowej, co 
koreluje z szerokością kom6r bocznych. 

60 osób zdrowych Nie ma różnic mi"dzy szerokością szczeliny 
neurologicznie Sylwiusza i szczeliny mi"dzy półkulami 

dobranych wiekiem mózgu u chorych i zdrowych. 
i plcią 

22 osoby z bólami Nie stwierdzono różnic mie;dzy osobami z 
glowy chorobą afektywną a grupą kontrolną. 

44 osoby zdrowe Nie stwierdzono różnic mif(dzy osobami z 
30 osób pod opieką chorobą afektywną, schizofrenią a grupą kon-

medyczną trolną, a także mi«;dzy chorymi z CHAD i 
CHAI. 

wsp. [24] podali, że zmiany zanikowe móżdż­
ku dotyczą 25.3% osób z chorobami afektyw­
nymi (dla porównania w schizofrenii - 21.1 %, 
u osób zdrowych - 3.5%). 

Kretzschmar [45] donoszą o prawidłowej 

wielkości współczynnika VBR u 53 pacjentów 
z chorobą afektywną, a)e powiększonej odleg­
łości między szczytami rogów czołowych, 
większej odległości dwuogonowej i niepra­
widłowych wymiarach trzeciej komory. Od-

Opisy innych zmian w o.u.n. w tomografii 
komputerowej są mniej liczne. Schlegel i 
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Tablica 3. Atrofia robaka móżdżku - badanie przy pomocy CT (przegląd piśmiennictwa) 

Choroha Schizo- Inne grupy 
Autorzy afektywna frenia. kontrolne Komentarz 

[liczba osób. [liczba [liczba osób. 
typ choroby] osób] charakterystyka] 

Lippman i I&CHAD 54 79 os6h zdrowych Osoby z chorohą afektywną (2&%) i chorzy ze 
wsp., schizofrenią (17%) mają częściej nii zdrowi 
1982 [27] psychicznie (4%) stwierdzany zanik m6żdtku. 

Nasrallah i lSCHAD 43 36 osób zdrowych Atrofia móżdżku istotnie częściej stwierdzana u 
wsp., w manii pacjentów w manii (podobnie w schizofrenii) nii 
1981 [30] u osób zdrowych. 

Nasra11ah i 24 CHAD 55 27 o~ób zdrowych Osoby z chorobą afektywną (2\ %) i chorzy ze 
wsp., schizofrenią (9%) mają częściej niż zdrowi 
1982 [31] psychicznie (4%) stwierdzany zanik móżdżku. 

Riederi wsp., 19 CHAD 28 15 osób z psychozą Bez różnicy między badanymi grupami chorych. 
1983 [42) schizoafektywną 

Yates i wsp., 24CHAD 108 74 osoby zdrowe Bez r6żnicy między hadanymi grupami chorych, 
1987 [za 18] 26 CHAJ dobrane pod przy czym chorzy z CHAD wykazują większą 

względem wieku i tendencję do atrofii móżdżku niż chorzy z CHAJ 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa. 

CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa. 

płci 

chylenia te częściej występują w starszym wie­
ku, u mężczyzn z depresją psychotyczną, u 
chorych leczonych litem niż u osób z grupy 
kontrolnej odpowiednio dobranych pod 
względem płci i wieku. Autorzy obserwowali 
również zwiększoną gęstość różnych obsza­
rów tkanki mózgowej u kobiet, u osób nie 
leczonych litem oraz z depresją bez urojeń, a 
także u pacjentów z chorobą afektywną dwu­
biegunową w porównaniu z jednobiegunową, 
a także z grupą kontrolną [46]. Poszerzenie 
wymiarów trzeciej komory stwierdzili także 
Dewan i wsp. [11] i Iacono i wsp. [za 18]. 
Dewan i wsp. [10] obserwowali ponadto zwię­
kszenie gęstości tkanki mózgowej w różnych 
okolicach prawego płata skroniowego bez 
związku z występowaniem objawów psycho­
tycznych depresji, skutecznością litu, obciąże­
niem genetycznym. Tanaka i wsp. [za 18] 
stwierdzali u osób po 50 roku życia z chorobą 

(8.3% vs 0%). 

afektywną poszerzenie odległości pomiędzy 
przegrodą a jądrem ogoniastym po stronie le­
wej. Dewan i wsp., Tanaka i wsp., Weinberger 
i wsp. [za 18] wskazali na brak isto1nych róż­
nic w symetrii półkul mózgu u osób z chorobą 
afektywną dwubiegunową i u osób zdrowych. 

Z przedstawionych powyżej prac dotyczą­
cych stanu O.u.n. w obrazie eT wynika, że 
większość stwierdzonych odchyleń (poszerze­
nie układu komorowego, poszerzenie row­
ków, atrofia móżdżku) może mieć charakter 
zanikowy, choć nie wyjaśnia patogenezy tych 
zmian (zaburzenia rozwojowe czy zmiany 
degeneracyjne) [19]. 

Przedstawione dotychczas wyniki badań 
świadczą, że obraz mózgu oceniany przy po­
mocy eT nie wykazuje znaczących różnic 
między chorymi z jednobiegunowym i dwu­
biegunowym przebiegiem choroby afektywnej 
[10,40,42, Iacono i wsp. za 24], choć Yates 
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i wsp. [za 18] stwierdzali, że zanik robaka 
móżdżku występuje wyłącznie u chorych z 
przebiegiem dwubiegunowym (8.3% vs 0%). 

Niewiele jest prac uwzględniających stan 
chorobowy i dynamikę zmian w czasie u tych 
samych chorych. Jedynie Van den Bossche i 
wsp. [52] podają, że głębokość depresji' nie 
wiąże się z nasileniem zmian zanikowych. Vi­
ta i wsp. [za 1, 18] konkludują, że po 3 latach 
dalsze poszerzenie komór bocznych obserwuje 
się częściej u osób z chorobą afektywną niż u 
chorych ze schizofrenią czy u osób zdrowych. 

Wielu autorów opisuje zmiany w o.u.n. u 
osób depresyjnych w podeszłym wieku. Jaco­
by i Levy [22] wykazali, że starsi chorzy mają 
szersze komory boczne niż młodsi oraz że 
większy współczynnik VBR wiąże się z wię­
kszą śmiertelnością. Dolan i wsp. [13] wyka­
zali, badając 83 chorych, którzy przekroczyli 
40 rok życia wykazali, że współczynnik VBR 
jest w tej grupie chorych większy niż u młod­
szych. Poszerzenie komór bocznych dotyczy 
25% pacjentów z chorobą afektywną dwubie­
gunową oraz 75% osób z chorobą jednobie­
gunową. Podobny związek wykazał SacceUi 
i wsp. [za 24]. Andreasen i wsp. [4] natomiast 
stwierdzili, że szerokość komór bocznych nie 
koreluje z wiekiem (podobnie jak w schizo­
frenii) i jest raczej związana z naturalnym 
procesem starzenia. W świetle badań Tanaki 
i wsp. [za 18] poszerzenie rowków między 
zakrętami charakteryzuje chorych w pode­
szłym wieku. 

REZONANS MAGNETYCZNY 
(MRI) 

Badania przy użyciu rezonansu magnetycz­
nego (MRI) wniosły nowe dane o wielkości 
poszczególnych struktur o.u.n., a także nowe 
informacje na temat niektórych właściwości 
tkanki mózgowej (analiza czasu relaksacji T1 
i T2 oraz intensywność sygnału w czasie Tl i 
T2 zależnym). W większości badań MRI w 
chorobach afektywnych uwzględniono przede 
wszystkim struktury, którym przypisywany 
jest udział w regulacji stanów emocjonalnych, 

tj. płaty czołowe i skroniowe (zwłaszcza istota 
biała tych okolic) oraz szarą istotę podkorową 
(zwłaszcza jądra podstawy). Pojedyncze prace 
dotyczą spoidła wielkiego. 

Wyniki badań płata czołowego i skronio­
wego oraz zwojów podstawy zestawiono w 
tablicy 4. Z zestawienia tego wynika, że wszy­
stkie opisywane zmiany dotyczą zmniejszenie 
rozmiarów płatów skroniowych, czołowych 
lub podkorowej istoty szarej [2, 9, 20, 25, 26, 
50], choć Johnston i wsp. oraz Olson i wsp. 
[za 1 i 18] nie potwierdzili różnic między 
objętością płata czołowego i skroniowego u 
osób chorych i zdrowych. W pracy Pużyńskie­
go i wsp. [40] stwierdzono, że niektóre cechy 
choroby (duża liczba hospitalizacji, inwalidz­
two związane z chorobą, nieskuteczność wę­
glanu litu) występują częściej u osób z 
asymetrią struktur skroniowych, w tym z po­
szerzoną szczeliną Sylwiusza. 

Chorzy ze zmniejszonym wymiarem jąder 
podstawy (zwłaszcza jądra ogoniastego) wy­
kazywali więcej objawów niepożądanych pod­
czas stosowania leków przeciwdepresyjnych 
oraz elektrowstrząsów [21]. 

Wu i wsp. (1993) porównali wielkość 
spoidła wielkiego (u 20 osób z chorobą afe­
ktywną jednobiegunową i u 16 osób zdro­
wych) i stwierdzili, że przednie i tylne części 
spoidła są większe u osób chorych, podobnie 
jak u chorych na schizofrenię [50]. 

Na zmiany w istocie białej okolic podkoro­
wych zwraca uwagę wielu autorów. W 1987 
roku Dupont i wsp. zauważyli, że u młodych 
osób z chorobą afektywną dwubiegunową czę­
sto (8/14) występują zmiany w istocie białej 
podkorowej [za 18,29]. Rok później Krishnan 
i wsp. stwierdziii u 65% badanych (w grupie 
35 osób z wielką depresją) różnorodne ogni­
skowe bądź rozległe uszkodzenia istoty białej, 
występujące najczęściej (w 72%) u osób z 
późnym początkiem choroby (po 45 r.ż.) [za 
29]. Coffey i wsp. na podstawie badań 67 
chorych z depresją w podeszłym wieku 
zakwalifIkowanych do leczenia EW stwierdzi­
li ponadto, że osoby ze zmianami w istocie 
białej później zapadają na chorobę afektywną 
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Tablica 4. Zmniejszenie rozmiarów płata czołowego i skroniowego oraz jąder podstawy - badanie 
przy pomocy MRl (przegląd piśmiennictwa) 

Choroba afektywna Gf\lpa kontrolna 
Autorzy [liczba osób. (liczba osób, Komentarz 

typ choroby) charakterystyka) 

Zmniejszenie rozmiarów plata czółowegoi skroniowego 

Hauser i 15 CHA D 20 osób zdrowych U osób z chorobą afektywną stwierdzono mniejszą objęto§ć 
wsp., 2 CH AJ płata skroniowego niż u zdrowych. 
1989 [20) 

Rossi i wsp., 16CHAD 10 mężczyzn W obu grupach asymetria: óbjęto§ć prawego płata 
1991 [44) mężczyini skroniowego większa niż lewego. 

A1tshuler i 10CHAD 10 osób zdrowych U osób z chorobą afektywną stwierdzono obustronnie istotnie 
wsp., mniejszą objętość płatów skroniowych. W obu grupach 
1991 [2) asymetria: objętość prawego plata skroniowego większa niż 

lewego. 

Swayze II i 48 CHAD 54 chorych na U osób z chorobą afektywną i chorych na schizofrenię 
wsp., sch izofrenię stwierdzono prawy płat skroniowy większy niż lewy. Kobiety 
1992 [50) 47 osób zdrowych z CHAD nie wykazywały powyższej różnicy. 

Coffey i 48 osób w depresji 76 osób zdrowych Średnia objęto§ć pIatów czołowych nieco mniejsza u chorych 
wsp., (do EW) z depresją niż u zdrowych. Nie stwierdzono różnic w 
1993 [9) objęto§ci półkuł mózgu, a także często§ci występowania 

atrofii mózgu. 
<. 

Zmiany wielko ki jąder podstawy 

Husain i 41 osób z depresją 44 osoby zdrowe 
wsp., endogenną 

1991 [za 26) 

Krishnan i 50 osób z wielką 50 osób zdrowych 
wsp., depresją dobranych wiekiem i 
1992 (25) (DSM-lII-R) płcią 

Swayze II i 48 CHAD 47 osób zdrowych 
wsp., 
1992 [50) 

Krishnan i 
25 osób z wielką 

20 osób zdrowych 
wsp., 

depresją (DSM-I1I-
(po 60 r.ż.) 

1993 [26) 
R) po60r.ż. 

Coffey i 48 osób w depresji 76 osób zdrowych 
wsp., (do EW) 
1993 (9) 

Ayłward i 30CHAD 30 osób zdrowych 
wsp., dobranych wiekiem, 
1994 (5) płcią. rasą, 

, wykształceniem 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa. 
CHAJ - choroba afektywna jednobiegunowa. 

U osób z chorobą afektywną stwierdzono mniejszą objętość 
jądra ogoniastego i skorupy. 

U osób z chorobą afektywną stwierdzono mniejszą objęto§ć 
jądra ogoniastego (obustronnie). Mniejsza objęto§ć wiąże się 
z póinym początkiem choroby. 

U osób z chorobą afektywną stwierdzono mniejszą objęto§ć 
hipokampa i jądra ogoniastego niż u osób zdrowych. 

lJ osób z chorobą afektywną w podeszłym wieku stwierdzono 
mniejsze jądro ogoniaste oraz skorupę w porównaniu ze 
zdrowymi, zwłaszcza u osób z p6tnym początkiem choroby. 

Nie stwierdzono różnic w objętości zespołu jądro 
migdałowate - hipokamp. Nie stwierdzono też różnic w 
wielko§ci układu komorowego. 

Mężczytni z chorobą afektywną mieli większą objęto§ćjądra 
ogoniastego niż mężczyini zdrowi. Nie stwierdzono różnic w 
objęto§ci gałki bladej. 
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i częściej występuje u nich lekooporność [za 
29]. Wartość wyników tych badań obniża brak 
grupy kontrolnej. 

O ile do oceny anatomicznej struktury móz­
gu służy badanie w czasie Tl zależnym, to 
możliwość badania w czasie T2 zależnym poz­
wala na wykrycie innych nieprawidłowości w 
postaci ognisk wzmożonej intensywności syg­
nałów (ang. hyperintensity signals), co wynika 
ze zmian zawartości wody w mózgu. Zmiany 
takie mogą świadczyć o procesach demielini­
zacyjnych, o zaniku aksonów włókien nerwo­
wych, zmianach pozapalnych, rozmiękaniu, o 
rozroście astrogleju czy wreszcie o zmianach 
naczyniopochodnych (miażdżycy tętniczek, 
szkliwieniu, poszerzeniu przestrzeni okołona­
czyniowych). 

Wiele przeprowadzonych badań wskazuje 
na istotnie częstsze występowanie ognisk 
wzmożonej intensywności sygnałów u osób z 
chorobą afektywną dwubiegunową niż u osób 
zdrowych. Zmiany te są najczęściej zlokalizo­
wane w okołokomorowej istocie białej, pod­
korowej istocie szarej i głębokiej istocie białej 
(tablica 5). 

Metaanaliza tych badań [3] (łącznie 198 
osób z chorobą afektywną dwubiegunową i 
307 osób zdrowych) wykazała, że ogniska te 
około 33 razy częściej występują u osób cho­
rych niż u zdrowych, choć niektóre prace nie 
zawierają takich lub zbliżonych danych 
[Brown i wsp. za 3, 29, 50]. Altshuler i wsp. 
[3] wykazali również, że w CHAD typu I 
zmiany te występują częściej niż u zdrowych 
oraz podobnie częściej niż u osób z C~AD 
typu II. Hickie i wsp. [21] sugerują, że stwier­
dzenie ognisk wzmożonej intensywności syg­
nałów w czasie T2 zależnym u osób z późnym 
początkiem choroby może zapowiadać złą re­
akcję na leki psychotropowe. Na podobny 
związek późnego początku choroby wskazy­
wał także McDonald i wsp. [29]. Wyniki pracy 
z naszego ośrodka [6, 39] wskazywały, że u 
25% osób z CHAD można spodziewać się 
takich zmian, głównie u osób po 45 roku życia, 
nie wykazują jednak one związku z ciężkością 
choroby i wynikami leczenia. Dupont i wsp. 

[14] wykazywał natomiast, że liczba hospitali­
zacji koreluje z częstością opisywanych 
zmian. Strakowski i wsp. [48] nie potwierdzał 
związku klinicznych cech choroby i występo­
wania ognisk wzmożonej intensywności syg­
nałów. Figiel i wsp. (1991) porównywał 18 
osób z chorobą afektywną dwubiegunową i 
tyleż osób zdrowych dobranych wiekiem i 
ustalił, że sygnały hiperintensywne w istocie 
białej płata czołowego występują u 44% cho­
rych i u 6% osób z grupy kontrolnej. Stwier­
dził ponadto, że chorzy z późnym i wczesnym 
początkiem choroby nie różnili się pod wzglę­
dem częstości zmian zlokalizowanych w głę­
bokiej istocie białej, ale mieli znacznie więcej 
uszkodzeń w zwojach podstawy oraz że czę­
stość zmian narasta z wiekiem [16]. 

Pierwsze wyniki badań Rangel-Guerra'y 
(1983) wskazujące na normalizację intensyw­
ności sygnałów w czasie Tl zależnym w isto­
cie białej płata skroniowego i czołowego u 17 
z 20 chorych dwubiegunowych po 10 dniach 
stosowania litu w porównaniu z brakiem róż­
nic w grupie osób zdrowych inspirowały do 
dalszych badań wpływu leków psychotropo­
wych na stan morfologiczny o.u.n. [41]. W 
1987 roku Besson i wsp. porównując 10 osób 
z chorobą afektywną dwubiegunową, u któ­
rych stosowano przewlekle węglan litu oraz 
osoby zdrowe stwierdził, że intensywność 

sygnałów w czasie Tl zależnym w istocie 
białej płata skroniowego i czołowego nie różni 
się u osób chorych i zdrowych [7]. Także 
Dolan i wsp. (1990) w badaniach u 14 osób z 
chorobą dwubiegunową (większość przyjmo­
wała lit), u 10 osób z chorobą jednobiegunową 
i 10 osób zdrowych nie stwierdził różnic w 
częstości występowania ognisk wzmożonej in­
tensywności sygnałów w czasie Tl zależnym 
w płacie czołowym pomiędzy chorymi dwu­
biegunowymi i osobami zdrowymi, obserwo­
wał natomiast większą częstość występowania 
tego zjawiska u osób z jednobiegunowym 
przebiegiem choroby afektywnej w porówna­
niu z osobami zdrowymi [13]. 

Badanie MRI pozwala oceniać dynamikę 
zmian w strukturach mózgu. Coffey i wsp. [5] 
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Tablica 5. Ogniska wzmożonej intensywności sygnał6w (5-10 mm) w czasie T2 zaleillym u os6b z 
chorobą afektywną dwubiegunową (przegląd piśmiennictwa) 

Choroha Grupa kontrolna 
afektywna 

Autorzy dwul>iegunowa 

[liczba os6b [liczba os6b 
(częstość (częstość 

wyst~powania występowania 

zmian - %») zmian- %)] 

Dupont i wsp., 19 os6b (47%) lO os6b (0%) 
1990 (14) 

Swayze i wsp., 48 oS111> w manii 47 os6b (4%) 
1992 [50] (19%) 

Figiel i wsp., 18 osóh (44%) 180s611(6%) 
1991 [ł6] 

McDonald i wsp., 12 os6b po 50 22 osol1y (100%) 
1991 [za 3) r.ż. (100%) 

-, 

Brown i wsp., 22 osohy w 154 osoby (8%) 
1992 [za 3] manii (5%) 

Strakowski i wsp., I 8 oSllb w manii 15 os6b (13%) 
1993 [48] (22%) 

Aylward i wsp., 32 osoby (59%) 31 os6b (3%) 
1994 [5] 

Altshuler i wsp., 29 056b (66%) 20 os6b (40%) 
1995 [3] 

CHAD - choroba afektywna dwubiegunowa 

przeprowadzili badanie dwukrotnie: u 22 osób 
przed leczeniem EW oraz po upływie 6 mie­
sięcy od zakończenia kuracji (w stanie remisji) 
i nie stwierdzili żadnych nowych zmian stru­
kturalnych, przy czym poprzednio stwierdzane 
- utrzymywały się. 

PODSUMOWANIE 

Przedstawiony przegląd piśmiennictwa do­
wodzi, że u osób z chorobą afektywną często 
występują zmiany strukturalne o.u.n. w obra­
zie eT i MRI, najczęściej o charakterze zmian 
zanikowych (poszerzenie komór bocznych, 

Komentarz 

(lokalizacja ognisk wzmożonej intensywności 
sygnał6w) 

Zmiany zlokalizowane w głębokiej istOl.;e białej. 

Zmiany złokalizowane w około komorowej istocie 
bialej. gł~bokiej istocie bialej i podkorowej istocie 
szarej. 

Zmiany zlokalizowane w głęhokiej istocie białej i 
podkorowej istocie szarej. 

Zmiany zlokalizowane w okołokomorowej istocie 
białej. głębokiej istocie bialej i podkorowej istocie 
szarej. 

Zmiany zlokalizowane w okołokomorowej istocie bialej 
i podkorowej istocie szarej. 

Zmiany zlokalizowane w podkorowej istocie szarej. 

Osoby z CHAD W starszym wieku miały więcej ognisk 
wzmożonej intensywności sygnał6w nii zdrowi, 
szczeg6lnie w istocie białej plata czołowego. 

Zmiany zlokałizowane w około komorowej istocie 
bialej. gł~bokiej istocie białej i podkorowej istocie 
szarej. 

poszerzenie bruzd pomiędzy zakrętami kory 
mózgowej, zanik robaka móżdżku, zmniejsze­
nie objętości płata skroniowego i czołowego, 
zmniejszenie objętości jąder podstawy oraz 
inne), a także zmiany gęstości tkankowej (og­
niska wzmożonej intensywności sygnałów w 
czasie T2 zależnym) zlokalizowane głównie w 
przykomorowej i głębokiej istocie białej oraz 
podkorowej istocie szarej. Nie można tych 
zmian jednak uważać za specyficzne dla cho­
rób afektywnych, bowiem u dużej części osób 
ze schizofrenią opisywane są podobne odchy­
lenia. Mimo oczekiwań dane te nie wyjaśniają 
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patogenezy choroby ani nawet patogenezy 
tych zmian (rozwojowe?, degeneracyjne?). 
Chociaż wyniki analiz korelacji morfologicz­
no-klinicznych nie są jednoznaczne, coraz 
więcej danych wskazuje, że obecność zmian 
strukturalnych o.u.n. idzie w parze z cięższym 
przebiegiem choroby afektywnej i gorszą re­
akcją na stosowane leczenie. 
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