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Poréwnanie wybranych parametréow
- uktadu immunologicznego u oséb
zdrowych i chorych na depresje

Comparison of chosen immune system parameters in
patients suffering from depression and healthy donors
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\ Abstract :
: Background. Depressive disorders are a serious and frequent challenge for contemporary medicine. The under- :
: standing of basic pathophysiological and etiological principles of depression s still poor. According to the immu- :
| nological hypothesis of depression, dysregulation of nervous system may induce dysrequlation of the immune
: system or vice versa. The aim of current study was to assess the differences in the mitochondrial membrane :
\ potential and in the level of activation antigens CD25 and CD69 between peripheral blood T lymphocytes of
: healthy people and people who suffer from depression. :
! Materials and methods. JC-1 — a fluorescent mitochondrial membrane potential probe — and flow cytometry !
: were used for comparison of the levels of mitochondrial potential in the T cells of patients with diagnosed depres- :
: sive episode (ICD-10 diagnostic criteria) and from healthy people. Flow cytometry was also used for assessment of :
I phenotype differences. !
: Results. Mitochondrial potential in the lymphocytes of people who suffer from depression was decreased in :
: comparison with healthy control, pointing at the possibility of impaired energy production in these cells. At the :
i same time we observed a significant increase of percentages of both CD4+CD25+ and CD8*CD25* as well as
: CD8+CD69* lymphocytes in depressive patients, suggesting increased levels of lymphocyte activation associated :
w with the disease. !
! Conclusions. There is an association between depression and the immune system state. :
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Wstep

Istnieje wiele teorii méwigcych o patogenezie depresji
— monoaminowa hipoteza depresji [1], hipoteza zmian
adaptacyjnych w uktadach neuroprzekaznikowych [2],
teoria zachwianej rownowagi cyklicznego AMP (cCAMP,
cyclic adenosine monophosphate) [3], zwiekszonej ak-
tywnosci osi ,,podwzgorze-przysadka mézgowa-nad-
nercza” (HPA), hipoteza immunologiczna depresji [4]

\
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oraz zaburzenia plastycznosci neuronalnej [5]. Wszyst-
kie te teorie i hipotezy wzajemnie sie uzupetniaja. Pod-
czas epizodu depresyjnego dochodzi do dysfunkgji osi
stresowej limbiczno-podwzgdérzowo-przysadkowo-nad-
nerczowej i do niemoznosci jej prawidtowej regulacji
W nastepstwie sytuacji stresowych.

Zaburzenia afektywne, do ktdrych nalezy depresja, sq
przyktadem uogdlnionego zachwiania homeostazy
organizmu. Zespoty depresyjne przypominajg stres
przewlekty: dochodzi w nich do wzrostu stezenia kor-
tykoliberyny (CRF, corticotropine releasing factor) w pty-
nie mézgowo-rdzeniowym, ostabionej odpowiedzi przy-
sadki na CRF, stezenie kortyzolu w osoczu krwi jest
czesto podwyzszone, dochodzi do zmniejszenia liczby
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i wrazliwosci receptoréw glikokortykoidowych i w zwigz-
ku z tym do ostabienia hamowania zwrotnego w zakre-
sie ,0si stresowej”[6].

Objawy depresji czesto wystepujg w innych chorobach
somatycznych, ktérych przebieg modyfikuje depresja.
Chorzy z depresja s bardziej podatni na zakazenia.
Z tego wzgledu w ostatnich latach obserwuije sie in-
tensywny rozwdj psychoneuroimmunologii. Termin
ten po raz pierwszy zastosowali w 1964 roku amery-
kanscy badacze — Salomon i Moos [7]. Nalezy zazna-
czy¢, ze pierwszag Nagrode Nobla z dziedziny psychia-
trii biologicznej przyznano za badania nad mozliwoscig
leczenia zaburzen psychicznych za pomocg wptywu na
uktad odpornosciowy. Otrzymat jg juz w 1927 roku psy-
chiatra austriacki, J. Wagner-Jauregg, za leczenie za-
burzen psychicznych wystepujacych w przebiegu po-
razenia postepujgcego przez zakazenia malarig [7].
Znacznie pdzniej wykazano istnienie receptoréw dla in-
terleukiny 1 (IL-1, interfeukin 1) w neuronach podwzgé-
rza i hipokampa, co oznacza mozliwy wptyw tej cytoki-
ny na procesy neuronalne i zjawiska psychiczne [8].
Zgodnie z proponowang od pewnego czasu immu-
nologiczng teorig depresji, w chorobie tej funkcjono-
wanie uktadu odpornosciowego jest zaburzone, co
moze by¢ albo elementem patogenezy zmian w osrod-
kowym uktadzie nerwowym i psychice, albo jej skut-
kiem. Sugeruje sie takze, co potwierdzajg niektére
obserwacje, ze leki przeciwdepresyjne wptywaja nie
tylko na uktad nerwowy, ale powinny réwniez regulo-
wac funkcje komérek uktadu immunologicznego. Za-
burzenia czynnosci uktadu odpornosciowego moga
wiec stanowi¢ jeden z waznych mechanizméw po-
Sredniczacych, przy udziale ktérego w nastepstwie
wydarzenia stresowego moze dojs¢ do wystapienia
epizodu depresji. Badania nad neuroimmunologig
depresji prowadzone gtéwnie w latach 90. XX wieku
wskazujg na istnienie u chorych na depresje cech pato-
logicznej aktywadji i deficytow immunologicznych [9].
U chorych na depresje stwierdza sie ostabiong odpo-
wiedz proliferacyjng limfocytéw [10, 11]. Moze to-
warzyszy¢ jej nadmierna aktywacja nieswoistej gatezi
uktadu immunologicznego i mechanizmoéw procesu
zapalnego pod postacig odpowiedzi ostrej fazy. Ob-
serwuje sie takze zmiany poziomu glikozylacji biatek
ostrej fazy, przesuniecia we frakcji globulin oraz pod-
wyzszone stezenie biatka CRP [12].

Mimo wspomnianego ostabienia proliferacji limfocytow
T u chorych na depresje, na limfocytach T u oséb z cho-
robg afektywng dwubiegunowa wykazano wzrost eks-
presji antygenow MHC klasy Il (HLA-DR), CD25 i CD71
— markeréw aktywacji tych komoérek [13]. Nie stwier-
dzono natomiast istotnego wzrostu poziomu czgsteczek

CD69, co mozna ttumaczy¢ tym, ze marker ten pojawia
sie jedynie we wczesnej fazie aktywacji komérek T,
a choroby afektywne sg chorobami przewlektymi [13].
W ostatnich latach pojawia sie coraz wiecej doniesien
Swiadczacych o tym, ze ciezkiej depresji moze towarzy-
szy¢ wzmozona produkcja cytokin prozapalnych [14],
co moze sie wigza¢ z wyzej wspomniang aktywacja
odpowiedzi ostrej fazy. Cytokiny prozapalne w duzym
stezeniu moga wptywac na zachowanie i stan psychicz-
ny, co zaobserwowano u 0séb z chorobg nowotworowa
leczonych cytokinami [15]. Natomiast u pacjentdw z de-
presjg wykazano zwiekszone stezenie w surowicy oraz
produkcje in vitro cytokin prozapalnych IL-1, IL-6 oraz roz-
puszczalnego receptora interleukiny 2 sIL-2R [16-18],
a takze podwyzszone stezenia TNF-¢, IL-8 [19] 1 IL-18 [20].
Uwaza sie, iz zwiekszona produkcja cytokin prozapal-
nych moze wywiera¢ niekorzystne efekty, z jednej strony
przez ich bezposrednie dziatanie na moézg [21], a z dru-
giej przez zaburzenie odpowiedzi immunologicznej.
Wspomniane wczesniej zmniejszenie aktywnosci proli-
feracyjnej limfocytdéw T u chorych na depresje z réwno-
czesnymi cechami ich aktywacji moze wskazywac na
mozliwos¢ zaburzenia ich metabolizmu energetyczne-
go (zwtaszcza uposledzonego dziatania mitochon-
driéw), podobnego do sugerowanego jako element pa-
togenezy zmieniajacy stan neuronéw w chorobie de-
presyjnej i chorobie dwubiegunowej [22, 23], lub na
zaburzenie réwnowagi miedzy produkcjg limfocytéw
w drodze proliferacji i ich fizjologiczng eliminacja
w drodze apoptozy, w ktérej zmiany mitochondrialne,
w tym obnizenie potencjatu btony mitochondrialngj, maja
takze zasadniczy udziat [24]. Nalezy podkresli¢, ze w li-
teraturze przedmiotu brakuje opracowan, w ktorych
wigze sie towarzyszace depresji zaburzenia czynnosci lim-
focytdw z zaktdceniem czynnosci ich mitochondridw.
Celem pracy byto wykazanie réznic w regulacji funkgji
limfocytéw T miedzy osobami zdrowymi a chorymi
na depresje przez poréwnanie mitochondrialnego
potencjatu btonowego oraz ocene zmian w poziomie
markeréw aktywacji komérek ukfadu immunologicz-
nego na badanych limfocytach.

Materiat i metody

Pacjenci i grupa kontrolna

W badaniach uczestniczyto 9 pacjentéw w wieku 20—
=50 lat, u ktérych zdiagnozowano depresje. Badane
osoby leczyty sie w | Klinice Choréb Psychicznych Aka-
demii Medycznej w Gdansku. Grupe kontrolng stano-
wito 9 zdrowych oséb bez objawdéw depresyjnych,
odpowiadajacych grupie badanej pod wzgledem wie-
ku oraz rozktadu pfci.
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Wszystkie osoby wstepnie wtgczone do projektu pod-
dano szczegétowemu wywiadowi internistycznemu
i psychiatrycznemu. Z dalszych badan wykluczono oso-
by, u ktérych stwierdzono ostre i przewlekte schorze-
nia zapalne, a takze: cukrzyce, hiperlipidemie/hipercho-
lesterolemie (przyjmowanie statyn), alergie, chorobe
niedokrwienng serca oraz chorobe nadcisnieniowa.
Pacjentéw oraz grupe kontrolng kwalifikowano do
dalszych badan po ocenie psychiatrycznej z uzyciem
formularza Structural Clinical Interview for DSM-IV
Disorders (SCID) oraz na podstawie testéw psychiatrycz-
nych Becka oraz Hamiltona [25, 26]. Wszystkich bada-
nych poinformowano o wtaczeniu ich do projektu.
Wyrazili oni pisemng zgode na udziat w badaniu.

Oznaczanie zmian mitochondrialnego
potencjafu btonowego (A¥,) w limfocytach
krwi obwodowej

Obwodowa krew zyIng pobierano od oséb z obydwu
grup zawsze w godzinach porannych, na czczo, na
EDTA. Komérki jednojadrzaste krwi (PBMC, periphe-
ral blood mononuclear cell) izolowano za pomoca
techniki wirowania w gradiencie gestosci (Histopa-
que™, Sigma, USA). Fenotypowsa identyfikacje limfo-
cytdéw T oraz ocene wzglednego poziomu polaryzagji
mitochondriéw przeprowadzano, stosujac technike cy-
tometrii przeptywowej. Do oznaczania depolaryzacji
mitochondriéow wykorzystywano znakowanie komé-
rek kationowym barwnikiem JC1 (C,.H,,Cl,IN,), fluore-
scencyjng sondg potencjatu mitochondrialnego [27].
Barwnik ten tworzy agregaty (fluoryzujgce czerwono)
jedynie w komérkach posiadajacych nieuszkodzone
mitochondria o wysokim potencjale elektrycznym bto-
ny (AW ). W przypadku depolaryzacji mitochondriéw
JC1 tworzy zielono fluoryzujgce monomery. Komaorki
jednojadrzaste krwi barwiono 4 uM JC-1 i znakowa-
no przeciwciatami anty CD8, CD4, CD19 w celu od-
réznienia limfocytéw T od pozostatych komérek obec-
nych w zawiesinie, w tym limfocytéw B, NKi monocy-
téw. Poziom polaryzacji mitochondriéw w badanych
komdrkach oceniano jako parametr Sredniej intensyw-
nosci (MFI, mean fluorescencje intensity) ich czerwo-
nej fluorescencji odpowiadajgcej stezeniu zagregowa-
nej formy JC1. Oceniano takze odsetek komadrek
o wysokiej komponencie fluorescencji zielonej, od-
powiadajgcej znacznej (apoptotycznej) depolaryza-
¢ji mitochondridw. Wielkos¢ fluorescencji JC1 w po-
staci agregatodw i monomeréw oceniano, korzystajac
z cytometru przeptywowego FACScan (Becton Dickin-
son, USA). W kazdej prébce zbierano dane z 10 000
komorek i analizowano je za pomocg programu
WinMDI 2.9™.

Fenotypowanie komérek PBMC

Izolowane PBMC znakowano przeciwciatami anty-
-CD4, anty-CD8 i anty-CD14 (w celu odrdznienia
dwéch zasadniczych populagji limfocytow T (CD4*
i CD8*) oraz monocytdw, a nastepnie przeciwciatami
skierowanymi przeciwko markerom aktywacji limfo-
cytow CD69 i CD25 lub odpowiednimi przeciwciata-
mi kontrolnymi bez swoistosci wobec antygendw leu-
kocytarnych (,kontrola izotypowa"), co umozliwito cy-
tometryczne poréwnanie odsetkdw komdrek wyka-
zujacych ekspresje antygendw aktywacyjnych wsréd
limfocytéw i monocytéw oséb zdrowych i chorych na
depresje.

Analiza statystyczna

W celu statystycznego opisu otrzymanych wynikéw
stosowano program Statistica v 5.0 PL StatSoft. Istot-
no$¢ obserwowanych réznic weryfikowano za pomoca
testu t Studenta.

Wyniki

Ocena stopnia depresji

z uzyciem testu Becka oraz testu Hamiltona

U pacjentéw kwalifikowanych do badan za pomoca
testdw psychiatrycznych wykazywano znacznie wyzszg
punktacje w obydwu skalach depresji w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. W skali Becka osoby zdrowe uzy-
skiwaty $rednio 2,6 pkt, a osoby chore — 35 pkt, na-
tomiast w skali Hamiltona osoby zdrowe otrzymywa-
ty $rednio 2,5 pkt, a osoby chore — 23,4 pkt (ryc. 1).
Otrzymane wyniki potwierdzajg wtasciwy dobdr grup
badanych.

Potencjaly mitochondrialne limfocytow T

u 0s6b zdrowych i cierpigcych na depresje

U chorych na depresje potencjat mitochondrialny lim-
focytéw T oceniany jako wielkos¢ fluorescencji zagre-
gowanej formy JC1 jest istotnie obnizony w poréw-
naniu z osobami zdrowymi (ryc. 2). Natomiast odse-
tek komorek, w ktérych doszto do istotnego wzrostu
zielonej fluorescencji monomerycznej formy JC1, i wiel-
kos¢ parametru MFI zielonej fluorescencji tych komo-
rek nie réznig sie w badanych grupach (ryc. 3).

Fenotypowanie PBMC — markery aktywacji
Aby poréwnac stopien endogennej aktywagji limfo-
cytdéw T, oceniano odsetki komarek wykazujgcych eks-
presje markeréw powierzchniowych CD69 oraz CD25.
Oceniano komdrki posiadajace na swojej powierzchni
antygeny CD4+ lub CD8* (limfocyty T) oraz komorki
CD14+ (monocyty).
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Rycina 1. Wyniki testow Becka i Hamiltona dotyczace stopnia nasilenia depresji w poréwnywanych grupach. Przyjeto naste-
pujace normy: dla skali Becka — 0-11 pkt, a dla skali Hamiltona — 0-7 pkt. Wykres typu , box-and-whisker” przedstawia
srednie wartosci, bfad standardowy (SEM, standard error of measurement) i odchylenie standardowe (SD, standard devia-
tion); A) Test Becka (n = 9, *p < 0,05), B) Test Hamiltona (n = 9, *p < 0,05)

Figure 1. Beck and Hamilton scales Scores, concerning the severity of depression in both groups. The normal scores for
Beck scale was 0-11 points and for Hamilton scale — 0-7 points. The box-and-whisker type diagrams shows mean values,
standard error of measurement (SEM) and standard deviation (SD); A) Beck scale scores (n = 9, *p < 0.05), B) Hamilton

scale scores (n = 9, *p < 0.05)
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Rycina 2. Potencjat mitochondrialny limfocytéw T u cho-
rych na depresje jest istotnie obnizony w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Wykres typu ,box-and-whisker”
przedstawia srednie wartosci, btad standardowy (SEM,
standard error of measurement) i odchylenie standardowe
(SD, standard deviation) potencjatéw mitochondrialnych
jako MFI dla zagregowanej formy JC1 (n = 9, *p < 0,05)
Figure 2. The mitochondrial potential of T lymphocytes
in people with depression is markedly lower than in he-
althy people. The box-and-whisker type diagramm shows
mean values, standard error of measurement (SEM) and
standard deviation of mitochondrial potential as MFI for
JC1 agregated form (n = 9, *p < 0.05)

U chorych na depresje obserwuje sie poréwnywal-
ny (dla obydwu populacji limfocytéw okoto dwu-
krotny), statystycznie istotny wzrost odsetka komo-
rek CD4+CD25* oraz CD8*CD25* w pordéwnaniu
z osobami zdrowymi (ryc. 4 A, B). Nalezy zauwazy¢,

ze odsetki komérek CD4*CD25* u o0séb zaréwno
z depresja, jak i zdrowych sg okofo 2-3 razy wyzsze
niz odpowiadajgce odsetki komorek CD8+CD25+.

Co interesujace, istotny wzrost odsetka komdrek wy-
kazujgcych ekspresje drugiego antygenu aktywacyjne-
go CD69 obserwuije sie tylko w populagji limfocytdw
CD8* 0s6b chorych (ryc. 4 E). Odsetek komdrek CD69+
w populacji CD4+ jest nizszy niz wsrdd limfocytow
CD8+ i nie rézni sie istotnie u oséb chorych i zdro-
wych (ryc. 4 D).

W populacji monocytow CD14+ odsetki komérek
wykazujacych ekspresje obydwu antygendw aktywa-
cyjnych sg bardzo niskie i nie réznig sie w grupie oséb
chorych i zdrowych (ryc. 4 C, F).

Dyskusja

W przedstawionych badaniach wykazano istnienie
spoczynkowego zaburzenia czynnosci mitochondriow
w limfocytach T u chorych na depresje, polegajacego
na istotnym obnizeniu ich potencjatu btonowego (A% )
w poréwnaniu z obserwowanym w limfocytach u oséb
zdrowych. Utrzymanie wysokiej wartosci AW _ jest nie-
zbedne dla prawidtowego przebiegu energotwdrczych
proceséw mitochondrialnych, ktére prowadza do po-
wstania ATP. W zwigzku z tym mozna sie spodzie-
wa¢, ze produkcja ATP w limfocytach T chorych na
depresje jest uposledzona, co moze by¢ podtozem ich
obnizonej zdolnosci do proliferacji. Zjawisko to byto-
by analogiczne do postulowanego dla neuronéw cho-
rych na depresje, co mogtoby wskazywac na prawdo-
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Rycina 3. Przykfadowe wykresy punktowe ,dot plot” fluorescencji czerwonej (0$ rzednych, JC1-agregaty) i zielonej (0$ odcietych,
JC1-monomery) barwionych JC1 limfocytéw A) osoby zdrowej i B) cierpigcej na depresje. Podane wartosci Y-Mean okreslaja wzgledna
srednig wielkos¢ fluorescendji (MFI) agregatéw JC1 w badanej populacji komorek, X-Mean — wielkos¢ MFI dla monomeréw JC,
a wartosci procentowe — odsetek komoérek o znacznie obnizonym potencjale mitochondrialnym. C) Przyktadowy histogram wielko-
$ci fluorescencji zagregowanej formy JC1 przedstawiajacy poziomy potencjatéw mitochondrialnych u osoby zdrowej i chorej

Figure 3. Examples of dot-plot type diagrams of red fluorescency (Y axis, JC1-aggregates) and green fluorescency (X axis,
JC1-monomers) JC1 stained lymphocytes A) healthy person, B) person with depression. Y-mean values represent relative
mean fluorescency (MFI) of JC1 aggregates in examined cell population, X-mean — MFI value for JC monomers and precen-
tage values — percentage of cells with markedly lower mitochondrial potential. C) The example of histogram of fluorescen-
cy of JC1 aggregated form, showing levels of mitochondrial potential in healthy person and person with depression

podobnie uniwersalny defekt mitochondriéw jako me-
taboliczne podtoze depresji. Z drugiej strony redukcja
AW jest znanym elementem wewnatrzkomorkowe;
Sciezki inicjacji procesu apoptozy. U chorych na de-
presje limfocyty moga wiec wykazywaé zwiekszong
podatnos¢ na indukcje apoptozy zwigzanej z aktywacja
i odpowiadac raczej ,programowang $miercig” niz pro-
liferacja na stymulacje antygenowa. Obydwie zaryso-
wane powyzej mozliwosci nalezy zweryfikowaé do-
Swiadczalnie.

U o0s6b chorych na depresje zaobserwowano takze istotny
wzrost odsetka komodrek CD4+CD25+ oraz CD8*CD25+,

a w przypadku tej ostatniej populagji limfocytow réw-
niez znamienny wzrost odsetka komorek — nosicieli in-
nego ,antygenu aktywacyjnego”, CD8*CD69+. Moze to
wskazywac na udziat proceséw aktywacji limfocytéw
T w patogenezie depresji, wymagajacy dalszych ba-
dan w kierunku oceny rzeczywistego znaczenia tego
udziatu. Zwtaszcza aktywacja komdrek CD8* moze
wskazywac na role proceséw cytotoksycznosci zalez-
nej od tej populacji limfocytéw, prawdopodobnie tak-
ze w stosunku do neuronéw, ktorych degeneracje
i Smier¢ uwaza sie za element patogenezy choroby [28].
Natomiast wzrost odsetka komérek CD4*CD25* moze
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Rycina 4. Poréwnanie odsetka komdrek wykazujacych ekspresje markeréw powierzchniowych CD25 (A-C) oraz CD69 (D-F)
na komérkach CD4+ (A, D), CD8* (B, E) oraz CD14+ (C, F) u os6b zdrowych i chorych na depresje (*p < 0,05)

Figure 4. The comparison of percentage of cells with expression of surface markers CD25 (A-C) and CD69 (D-F) on CD4+
cells (A, D), CD8+ (B, E) and CD14+(C, F) in healthy and depressed people (*p < 0.05)

wskazywac z jednej strony na aktywacje takze te
populagji limfocytéw T i — potencjalnie — na wzrost
ich ,,pomocniczej” funkcji immunologicznej, obserwo-
wany jako nadmierna produkcja autoprzeciwciat
u chorych na depresje [29-31]. Z drugiej strony wsrod
komérek CD4+CD25* znajduje sie subpopulacja re-
gulatorowych (supresorowych) limfocytdw T i wzrost
odsetka komadrek o takich wiasnie supresorowych wia-
sciwosciach mégtby by¢ odpowiedzialny (wraz z de-
polaryzacjg mitochondriéw) za obnizong proliferacje
limfocytéw T u chorych z depresja.

Streszczenie

Wstep. Zaburzenia depresyjne naleza do najczestszych problemdw wspdtczesnej medycyny. Uktad immunolo-
giczny i nerwowy wywieraja na siebie wzajemnie modulujacy wptyw, a wiec zgodnie z immunologiczng hipoteza
patomechanizmu depresji zaburzenia czynnosci ukfadu nerwowego moga miec odbicie w zaburzeniach wiasciwo-
sci ukfadu odpornosciowego u chorych lub byc ich skutkiem. Celem pracy byfo wykazanie réznic w potencjale
bfon mitochondrialnych limfocytéw krwi obwodowej oraz w odsetku komdrek T wykazujacych ekspresje antyge-
néw aktywacyjnych CD25 i CD69 miedzy osobami zdrowymi a chorymi na depresje.

Materiat i metody. Badano komdrki jednojadrzaste krwi (PBMC) wyizolowane z krwi obwodowej pagjentéw
Z rozpoznaniem epizodu depresji (ICD-10) oraz od 0séb zdrowych. Za pomocg barwnika JC-1 i techniki cytometrii
przeptywowej badano poziom potencjatu mitochondrialnego limfocytéw.

Mimo wykluczenia z badanej grupy oséb wykazujacych
kliniczne cechy toczacego sie ostrego procesu zapalnego,
w poréwnaniu wielkosci odczynu opadania erytrocytéw
(OB) wykazano statystycznie istotnie wyzszg wartos¢ tego
parametru w grupie osob chorych w pordéwnaniu z oso-
bami zdrowymi. Nalezy podkreslic, ze takze w grupie cho-
rych wartoéci OB miedcity sie w zakresie normy.
Obserwowany wzrost OB jest zgodny z opisywanym
w tej chorobie wzrostem produkgji cytokin prozapal-
nych, co moze mie¢ zwigzek z wykazang w pracy ak-
tywacjq limfocytow T [21-25].
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Wyniki. U chorych na depresje stwierdzono, Ze potencjat mitochondrialny jest obnizony w poréwnaniu z osobami
zdrowymi, co wskazuje na uposledzong produkcje energii w badanych komdrkach u 0séb chorych. Rdwnoczesnie
zaobserwowano u chorych na depresje znaczny wzrost odsetka CD4*CD25* oraz CD8*CD257, co swiadczy o akty-

wagji komdrek tych dwdch populacji.

Whioski. Istnieje zwigzek miedzy depresjg a stanem ukfadu immunologicznego.
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‘ sfowa kluczowe: depresja, limfocyty T, potencjat mitochondrialny ‘
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