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Neuroanatomia depresji w swietle
czynnosciowych badan neuroobrazowych

Neuroanatomy of depression in the light
of functional brain imaging

|
: Abstract :
\ The application of functional brain imaging in psychiatry has opened new opportunities in investigations of patho-
: genesis of mental disorders. Ventral (amygdala/orbitofrontal cortices) and dorsal (hipocampal/cingulated) divisions :
‘ of limbic system are responsible of regulation of emotions in humans. Several studies using functional brain
: imaging in depression found the decrease of metabolism in dorsolateral prefrontal cortex and caudate nucleus :
: and increases in amygdala, subgenual cingulate and orbitofrontal prefrontal cortex. Both antidepressants and :
\ psychotherapy modify the abnormal cerebral blood flow/metabolism, however the pattern of brain functioning in 1
: remission is distinct from observed in normal healthy volunteers. It may suggest the presence of traits which are :
‘ responsible for the increase vulnerability for relapses of further episodes of depression in remitted patients. Results !
: of brain imaging studies provide information encouraging to attempts of conceptualization of depression on the :
: basis of modern neurobiology, neuropsychology and contemporary models of pathogenesis of mental illnesses. :

Wstep

Wspotczesne koncepcje patogenetyczne depresji sfor-
mutowano dzieki zastosowaniu kilku strategii badaw-
czych. Naleza do nich badania na modelach zwierze-
cych, badania neurochemiczne i neuroendokrynolo-
giczne, a takze badania posmiertne. Metody te mimo
niekwestionowanych zalet charakteryzuje wiele ogra-
niczen, ktdre nie pozwalajg na uzyskanie bardziej pre-
cyzyjnej opinii dotyczacej funkcji mdzgu i jego zabu-
rzen. Od ponad 30 lat w badaniach nad patogeneza
zaburzen psychicznych wykorzystuje sie metody neu-
roobrazowania. Zastosowanie nowoczesnych technik
czynno$ciowego obrazowania otworzyto nowe, do-
tad niespotykane mozliwosci badan zywego mdzgu.
Metody te zastosowane w psychiatrii dostarczyty waz-
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nych informacji na temat zaburzen funkcji mézgu
w chorobach psychicznych.

Celem pracy jest przedstawienie wynikdw czynnoscio-
wych badan neuroobrazowych, w tym takze badan
wiasnych w depresji oraz wywodzacych sie z nich kon-
cepcji patogenetycznych.

Metody czynnosciowego obrazowania mézgu
Pozytronowa tomografia emisyjna (PET)

Poczatek waznego etapu w badaniach czynnoscio-
wych mézgu wigze sie z wprowadzeniem pozytrono-
wej tomografii emisyjnej (PET, positron emission to-
mography). Badanie polega na podaniu izotopu 'F,
"Club ™0, z ktérych kazdy posiada wiasciwos¢ emi-
towania pozytrondw. Z wyjatkiem tlenu pozostate izo-
topy sg taczone z inng czasteczky i w tej postaci wpro-
wadzone do organizmu osoby badanej. Pozytrony
w promieniu do 3 mm od macierzystego atomu zde-
rzaja sie z elektronami, ulegajac anihilacji, w wyniku
czego powstajg dwa promienie gamma poruszajace
sie w przeciwnych kierunkach. Nastepnie sa one sy-

www.psychiatria.viamedica.pl

73



Psychiatria 2004, tom 1, nr 2

multanicznie rejestrowane przez krystaliczne detekto-
ry, ktére w postaci pierscienia otaczaja gtowe bada-
nego. Pozytronowa tomografia emisyjna umozliwia
ocene miejscowego przeptywu moézgowego (po in-
halacji *CO,), zuzycia tlenu (po inhalagji °0,) oraz meta-
bolizmu glukozy [(po dozylnym podaniu 2-("8F-2-deoksy-
-D-glukozy)]. Pozytronowa tomografia emisyjna jest
metoda, ktéra pozwala na ocene wielu fizjologicznych
aspektow funkcjonowania mézgu, jednak wysokie koszty
badania i aparatury w istotny sposéb ograniczajg jej
powszechne zastosowanie.

Tomografia emisyjna pojedynczego fotonu
(SPECT)

W tomografii emisyjnej pojedynczego fotonu (SPECT,
single photon emission computed tomography) za-
stosowanie znalazly izotopy, ktdre charakteryzujg sie
wiasciwoscig emitowania fotonéw, jak na przyktad
9mTc czy '2lod. Dzieki potaczeniu z substancjami, ktére
maja zdolnos¢ przekraczania bariery krew—-mdzg, izo-
topy te sg wychwytywane przez tkanke mézgowa
w stopniu proporcjonalnym do aktywnosci danej cze-
$ci mézgu. Proporcjonalne do nasilenia wychwytu pro-
mieniowanie gamma jest rejestrowane przez detek-
tory poruszajace sie wokét gtowy badanego, co umoz-
liwia oszacowanie wzglednych wartosci miejscowego
przeptywu mézgowego krwi (mpm).

Czynnosciowy rezonans jadrowy (fMRI)

Metoda obrazowania mézgu za pomocg czynnoscio-
wego magnetycznego rezonansu magnetycznego ja-
drowego (fMRI, functional magnetic resonance ima-
ging) opiera sie na zjawisku uzyskiwania przez cza-
steczke hemoglobiny wiasciwosci paramagnetycznych
po uwolnieniu tlenu. Zwiekszenie aktywnosci neuro-
nalnej danej struktury mézgu powoduje zwiekszenie
metabolizmu, a w konsekwengji takze zuzycia tlenu.
W rezultacie tego ilo$¢ oksyhemoglobiny w aktywnych
obszarach mdzgu zwieksza sie, co znajduje odzwier-
ciedlenie w aktywnosci sygnatow T2-zaleznych.
Omowione metody obrazowania czynnosci mozgu
roznig sie pod wzgledem mozliwosci badawczych,
stopnia rozdzielczosci uzyskiwanych obrazdéw, a tak-
ze dostepnosci i ceny aparatury oraz kosztéw poje-
dynczego badania.

Spektroskopia rezonansu jagdrowego (MRS)

Jedng z nowszych metod obrazowania mézgu jest
spektroskopia rezonansu magnetycznego (MRS, ma-
gnetic resonance spectroscopy). Zastosowanie silne-
go pola magnetycznego umozliwia uzyskanie widma
chemicznego z charakterystycznymi dla szeregu zwiaz-

kéw pasmami, za pomoca ktérych mozna ocenic ich
stezenie. W psychiatrii najczesciej stosuje sie spektro-
skopie sygnatow protonu ('H) oraz fosforu (3'P). Pierw-
sza z wymienionych metod pozwala na rozréznienie
sygnatéw pochodzacych z takich zwigzkdw jak N-ace-
tyl aspartat (NAA), kreatyna + fosfokreatyna, a takze
kwas glutaminowy, mleczany czy fosforan inozytolu
i na 0got jest stosowana w celu oceny ,,zywotnosci”
neuronéw. Metoda druga umozliwia ocene stezenia
zwigzkdw fosforowych uczestniczacych w procesach
energetycznych komérek nerwowych oraz fosfolipi-
déw wchodzacych w skfad bton komérkowych.

Badania przy uzyciu SPECT i PET w depresiji
Wyniki pierwszych badan z zastosowaniem SPECT oraz
PET u chorych na depresje opublikowano na poczat-
ku lat 80. XX wieku [1, 2]. Wskazywaty one na obni-
zenie w okresie depresji metabolizmu w ptatach czo-
towych, szczegdlnie w korze przedczotowej. Znalazto
to potwierdzenie w pdzniejszych badaniach przepro-
wadzonych przez inne zespoty badawcze przy zasto-
sowaniu SPECT [3-6] oraz PET [7-9]. Z tego powodu
w literaturze coraz czesciej zaczeto sie postugiwac an-
gielskim terminem hypofrontality, ktéry dotyczyt ob-
nizenia czynnosci kory przedczotowej. Jak sie pdzniej
okazato, obnizenie metabolizmu w ptatach czotowych
nie jest specyficzne dla depresji, poniewaz opisywano
je takze w innych chorobach psychicznych, miedzy in-
nymi w schizofrenii. W okresie epizodu depresyjnego
obnizenie mpm stwierdzono takze w ptatach skronio-
wych [5, 6, 10-12] oraz jadrze ogoniastym [2, 13].
W okresie epizodu depresyjnego metabolizm w nie-
ktérych strukturach limbicznych i paralimbicznych
zwieksza sie. Dotyczy to brzusznej czedci zakretu ob-
reczy [13], a takze w oczodotowej, brzuszno-bocznej
czesci kory przedczotowej oraz przedniej czesci wyspy
[13-15] i ciat migdatowatych [13, 16]. Wzrost meta-
bolizmu w ciatach migdatowatych wydaje sie specy-
ficzny dla zaburzen nastroju, poniewaz zjawiska tego
nie stwierdzono w innych chorobach psychicznych.
Celem innych badan byto poréwnanie metabolizmu
mozgu W czasie epizodu depresji i w okresie remisji.
Po skutecznym leczeniu farmakologicznym w grupie
chorych na depresje miejscowy przeptyw mdzgowy
nie réznit sie w pordwnaniu z grupa kontrolng oséb
zdrowych [17]. Wraz z poprawa klinicznag nastepuje
normalizacja obnizonego w okresie depresji metabo-
lizmu glukozy w korze przedczotowej [8, 9, 14, 18],
zakrecie obreczy [19] oraz jgdrze ogoniastym [2].
Duze znaczenie majg badania z zastosowaniem me-
tod obrazowania, w ktérych wykazano, ze nie tylko
leczenie farmakologiczne, ale takze psychoterapia
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moze prowadzi¢ do modyfikacji funkcji mézgu u cho-
rych na depresje. Wraz ze zmniejszeniem nasilenia de-
presji w trakcie leczenia wenlafaksyng lub stosowania
psychoterapii interpersonalnej nastepuja podobne
zmiany mpm, polegajace na jego zwiekszeniu w tyl-
nej czesci ptata skroniowego oraz jadrach podstawy
[20]. Zastosowanie u chorych na depresje paroksety-
ny lub psychoterapii interpersonalnej réwniez spowo-
dowato w przypadku obydwu metod terapeutycznych
podobne zmiany metabolizmu mézgowego towarzy-
szace poprawie stanu psychicznego [21]. PdZniejsze
badania wskazujg jednak, ze r6zne metody prowa-
dzace do uzyskania odpowiedzi terapeutycznej mo-
duluja prawdopodobnie funkcje innych struktur zwia-
zanych z regulacjg proceséw emocjonalnych [22].
Coraz wiecej danych potwierdza, ze w okresie remisji
objawowej funkcjonowanie mdzgu jest inne niz u 0séb
zdrowych. Depresja ma na ogét przebieg nawracaja-
cy, ajej kolejne epizody czesto sq poprzedzone wyda-
rzeniami stresowymi, co sugeruje istnienie w tej gru-
pie chorych predyspozycji do wystepowania epizodow
depresji w odpowiedzi na stres. Badania przy zasto-
sowaniu ["*OJH,O PET w grupie chorych na zaburze-
nia depresyjne nawracajace w okresie remisji objawo-
wej wskazuja, ze zmiany miejscowego przeptywu moé-
zgowego krwi podczas przywotywania wspomnien
wydarzen zyciowych wywotujacych smutek bardzie]
przypominaty wzorzec obserwowany w okresie epi-
zodu depresyjnego niz u 0séb zdrowych [23]. Swiad-
czy to o tym, ze w przebiegu zaburzen depresyjnych
nawracajacych takze w okresie remisji organizacja
funkgji struktur odpowiedzialnych za regulacje reakgji
emocjonalnych jest zmieniona. Na tej podstawie moz-
na sadzi¢, ze jest to cecha stata, zwigzana ze zwiek-
szong podatnoscig na kolejne nawroty.

Potwierdzajg to wyniki badan wtasnych [24], ktére
wykonano przy uzyciu HMPAO-SPECT. Po 6 tygodniach
stosowania lekow przeciwdepresyjnych w grupie
19 chorych na depresje w przebiegu zaburzen depre-
syjnych nawracajacych nastapita normalizacja mpm
w strukturach podkorowych (jadra podstawy, wzgé-
rze) oraz przysrodkowej czesci kory przedczotowej, na-
tomiast w dolnych czesciach kory czotowej i kory skro-
niowej jego wartosci byty nizsze niz w grupie kontro-
Inej. Dowoddw na utrzymywanie sie w okresie remisji
objawowej zaburzen funkgji prawej pétkuli moézgu
dostarczyty takze badania SPECT przeprowadzone
w grupie chorych na zaburzenia depresyjne nawraca-
jace podczas wykonywania zadania przestrzennego,
polegajgcego na wyobrazaniu przez badanego figur
geometrycznych. W badanej grupie chorych zaréwno
w czasie epizodu depresyjnego, jak i w okresie remisji

uzyskany wynik zadania oraz model aktywacji mézgu
w trakcie jego wykonywania réznit sie od obserwo-
wanego u oséb zdrowych [25]. Daje to podstawy do
przypuszczen, ze w okresie remisji przetwarzanie in-
formagji typu przestrzennego pozostaje zaburzone.

Hipotetyczny wptyw

lekéw przeciwdepresyjnych i psychoterapii

na czynnos$¢ mézgu

Mechanizm dziatania lekdw przeciwdepresyjnych wig-
ze sie z hamowaniem wychwytu zwrotnego amin bio-
gennych, a takze ze zmianami wrazliwosci recepto-
réw post- i presynaptycznych. Wywotuje to zmiany
przewodzenia sygnatéw wewnatrzkomoérkowych,
w tym takze aktywnosci gendw. Procesy te zwiekszaja
zapotrzebowanie na energie, co prowadzi do wzro-
stu zuzycia glukozy. Dziatanie lekéw przeciwdepresyj-
nych wigze sie przede wszystkim z wptywem na wy-
wodzace sie z pnia mdzgu szlaki serotoninergiczne
(jadra szwu) i noradrenergiczne (jadra miejsca sina-
wego). Poprzez neurony wstepujace o rozlanej pro-
jekgji modyfikacji ulega funkcja uktadu limbicznego
oraz struktur podkorowych, a takze kory mézgowej.
Opisane procesy regulacyjne, w zaleznosci od tego,
czy dochodzi do hamowania czy pobudzania, zmie-
niaja w poszczegdlnych strukturach mézgu zapotrze-
bowanie na tlen, glukoze i modyfikujg mpm.

Istota terapii poznawczej polega na zastapieniu ,,de-
presyjnych” schematéw poznawczych nowymi, racjo-
nalnymi strategiami myslenia i funkcjonalnymi posta-
wami. Stanowi zatem forme nabywania nowych umie-
jetnosci, a wiec uczenia. Mechanizm zapamietywania
nowych informacji wigze sie ze zmianami plastyczno-
$ci synaps oraz powstawaniem obwoddw neuronal-
nych. Proces ten zachodzi w sieci struktur mézgowych,
w skiad ktérej wechodza: ciata migdatowate, hipokamp,
ciata suteczkowate, wzgorze oraz kora mézgowa,
w tym takze kora przedczotowa. Ciata migdatowate
stanowigce cze$¢ ukfadu limbicznego petnig takze funk-
cje w regulacji proceséw emocjonalnych oraz pamieci
emocjonalnej. Mozna przypuszczad, ze psychoterapia
poznawcza i interpersonalna poprzez modyfikacje pro-
cesu korowego (myslenia) reguluja funkgje ukfadu lim-
bicznego i struktury podkorowe, prowadzac do zmniej-
szenia nasilenia objawdw depresji [9].

Zaburzenia proceséw poznawczych

a zaburzenia nastroju

O zaburzeniach funkcji mézgu u chorych na depre-
sje $wiadczg takze wyniki badan przeprowadzonych
za pomocg testéw neuropsychologicznych, sposréd
ktérych powszechnie stosuije sie testy do oceny funk-
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cji czotowych. Wskazuja one na wystepowanie
w okresie epizodu depresyjnego zaburzen pamieci
operacyjnej oraz funkcji wykonawczych zwigzanych
z dysfunkcja kory przedczotowej. W okresie nasile-
nia objawdw chorzy z gorszymi wynikami niz oso-
by zdrowe wykonujg test sortowania kart Wiscon-
sin, test Stroopa czy test fluencji stownej. Rozwia-
zywanie testu fluencji stownej przez osoby zdrowe
wigze sie ze zwiekszeniem metabolizmu i mpm
w grzbietowo-bocznej czesci kory przedczotowej pot-
kuli lewej [26, 27].

Podczas wykonywania ,zadania wiezy londynskiej”
(Tower of London Task) [28], standardowej wersji te-
stu interferencji Stroopa [29] czy literowego testu flu-
encji stownej [30] przez osoby chore na depresje
stwierdzano odmienng organizacje funkcji mézgu
w pordéwnaniu z osobami zdrowymi. Wszystkie za-
stosowane w opisanych pracach testy neuropsycho-
logiczne stuzg do oceny funkgji ptatéw czotowych,
dlatego podczas ich wykonywania przez osoby zdro-
we nastepowata aktywacja tych wtasnie struktur moé-
zgu. Rozwigzywanie przez chorych na depresje nie-
ktdrych testow neuropsychologicznych moze sie na-
tomiast wigzac z aktywacjg innych struktur mézgu lub
aktywacja ptatéw czotowych ma mniejsze nasilenie niz
u 0séb zdrowych.

Wiele danych wskazuje na istnienie zaleznosci miedzy
procesami emocjonalnymi i poznawczymi. Zmiany
nastroju oraz silne emocje modyfikujg procesy uwagi
oraz pamieci. Im wieksza intensywnos¢ przezywanych
emocji, tym wiekszy ich wptyw na funkcje poznaw-
cze, czego ekstremalnym i patologicznym przyktadem
jest epizod depresji. Neuroanatomicznym podfozem
tych uwarunkowan sg obwody neuronalne tgczace
uktad limbiczny i kore mézgu. W celu zbadania tych
zaleznosci Mayberg i wsp. przeprowadzili dwa ekspe-
rymenty kliniczne [9]. Pierwszy z nich polegat na oce-
nie zmian miejscowego przeptywu mdzgowego
u zdrowych ochotnikéw podczas przezywania uczu-
cia smutku wywotanego przykrymi wspomnieniami.
W ramach drugiego eksperymentu poréwnano mpm
u chorych w okresie depresji oraz po uzyskaniu odpo-
wiedzi terapeutycznej zdefiniowanej jako 50-procen-
towa redukgcja nasilenia objawow wedtug skali depre-
sji Hamiltona w trakcie leczenia fluoksetyng. Wywota-
nie uczucia smutku wigzato sie ze zwiekszeniem me-
tabolizmu glukozy w przedniej czesci zakretu obreczy
oraz brzusznej, srodkowej i tylnej czesci wyspy. Jed-
nocze$nie mpm zmniejszyt sie w grzbietowej czesci
kory przedczotowej pétkuli prawej, dolnej czesci kory
ciemieniowej, a takze grzbietowej i tylnej czesci kory
obreczy. W okresie remisji, w poréwnaniu z badaniem

wykonanym w okresie epizodu depresyjnego, nasta-
pito zwiekszenie metabolizmu w grzbietowo-bocznej
czesci kory przedczotowej potkuli prawej, dolnej cze-
$ci kory ciemieniowej i grzbietowej, przedniej czesci
zakretu obreczy oraz zmniejszenie w brzusznych cze-
sciach uktadu limbicznego (brzusznej czesci zakretu
obreczy i posrodkowej oraz tylnej czesci wyspy). Jak
mozna zauwazy¢, kierunek zmian metabolizmu mo-
zgowego w trakcie wykonywania obu eksperymen-
téw jest przeciwny, co wskazuje na udziat wymienio-
nych struktur w regulacji nastroju. Z badan tych wyni-
ka takze, ze zmiany nastroju u chorych na depresje sg
wynikiem wzajemnych oddziatywan kory przedczoto-
wej odpowiedzialnej za niektdre procesy poznawcze
oraz struktur uktadu limbicznego.

Neuroanatomia proceséw emocjonalnych

W 1937 roku James Papez zaproponowat teorie re-
gulacji proceséw emocjonalnych opartg na koncepgji
uktadu limbicznego, ktdrej podstawowe zatozenia
pozostaja nadal aktualne. Wedtug wspdtczesnych
koncepcji, w regulacji proceséw emocjonalnych od-
grywaja role dwie czedci uktadu limbicznego. Czes¢
brzuszna obejmuje ciata migdatowate oraz oczodo-
towg kore przedczotowa. Struktury te przetwarzajg
informacje czuciowe z kory kojarzeniowej i poprzez
potaczenia z podwzgdrzem oraz prazkowiem umoz-
liwiaja odruchowe, nieswiadome dostosowanie do
sytuacji funkcji motorycznych oraz wegetatywnych.
Grzbietowa cze$¢ uktadu limbicznego obejmuje hipo-
kamp i zakret obreczy. Informacje z kory kojarzenio-
wej docierajg do hipokampa, a nastepnie do przed-
niej i tylnej czesci zakretu obreczy, gdzie nastepuje
konsolidacja sladéw pamieciowych. Struktura ta jest
potaczona z grzbietowo-boczng korg przedczotows,
ktéra jest odpowiedzialna za pamiec operacyjna, prze-
twarzanie informacji oraz zdolnos¢ do uswiadamia-
nia sobie zachodzacych proceséw psychicznych. In-
formacje przekazywane z czesci brzusznej sg ,inter-
pretowane” w czesci grzbietowej i w ten sposob uswia-
damiane. Brzuszng czes¢ zakretu obreczy uwaza sie
za strukture integrujaca obie czesci uktadu limbiczne-
go. Szlaki neuronalne taczace przednig czes¢ zakretu
obreczy i prazkowie sg potgczone z dwoma czesciami
uktadu limbicznego, dzieki czemu mozliwe jest po-
wigzanie proceséw emocjonalnych i motywacyjnych
(ryc. 1).

Powyzsze informacje pozwalajg zrozumie(, jakie im-
plikacje kliniczne moga mie¢ zmiany funkcji (meta-
bolizmu, mpm) niektérych struktur odpowiedzial-
nych za regulacje proceséw emocjonalnych. Zwiek-
szona aktywnos$¢ ciat migdatowatych prawdopo-
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Rycina 1. Schemat ilustrujgcy struktury mézgu zwigzane z regulacjg emogji oraz ich powigzania. Informacje sg przekazywa-
ne do uktadu limbicznego z kory czuciowej oraz kojarzeniowej kory czuciowej. Brzuszna czes¢ ukfadu limbicznego (kolor
szary) obejmuje kore oczodotowsg, ciata migdatowate, podwzgdrze oraz potaczenia tych struktur z prazkowiem, gatka blada
(GBZ — czes¢ zewnetrzna gatki bladej, GBW — czes¢ wewnetrzna gatki bladej) oraz jgdrem niskowzgorza (JPW). Grzbietowa
czes¢ uktadu limbicznego (kolor ciemnoszary) sktada sie z hipokampa, tylnej czesci zakretu obreczy oraz grzbietowo-bocz-
nej kory przedczotowej. Przednia czes¢ zakretu obreczy jest potgczona z prazkowiem, gatkq bladg oraz jadrem niskowzgérza
(potrdjne strzatki). Utworzone w ten sposéb obwody neuronalne komunikuja sie z brzuszng oraz grzbietowa czescia uktadu
limbicznego [31].

Dodatkowe strzatki pokazuja struktury moézgu, w ktérych w okresie depresji metabolizm zwigksza sie lub zmniejsza
Figure 1. The figure illustrates brain structures involved in emotional processing and their connections. Information enters
the limbic system from sensory and multimodal sensory association cortices.The ventral part of the limbic system (gray)
includes orbital cortex, amygdala, hypothalamus These structures are interconnected with striatum and globus pallidus
(GBZ and GBW) and subthalamic nucleus (JPW). The dorsal part of the limbic system consists of hippocampus, posterior
cingulate and dorsolateral prefrontal cortex. The anterior cingulate communicates with the striatum, globus pallidus and
subthalamic nucleus. This neuronal circuit is connected with the ventral and dorsal part of the limbic system [31].

The additional arrows indicate the structures with the altered metabolic rate in depression

dobnie stymuluje neurony w podwzgérzu, co moze Podsumowanie

sie wigzac ze zwiekszonym wydzielaniem kortykoli- Badania naukowe nad neurobiologig zaburzen psychicz-
beryny (CRF, corticotropin releasing factor) i pobu- nych zostaty zapoczatkowane przez lekarzy i uczonych
dzeniem aktywnosci osi podwzgdrze-przysadka- takiej miary, jak: Aloiz Alzheimer, Arnold Pick oraz Emil
-nadnercza. Jednoczesna stymulacja substancji sza- Kraepelin. Dzieki rozwojowi metod badan histologicz-
rej okotowodociagowej (PAG, periaqueductal grey nych mdzgu Alzheimer jako pierwszy wykazat zalez-
matter) moze sie wigzac z takimi zmianami zacho- no$¢ miedzy patologig tkanki mézgowej a objawami
wania jak wycofanie spoteczne oraz zmniejszenie otepienia, ktéremu towarzyszyly inne zaburzenia psy-
aktywnosci. Brzuszna czes¢ zakretu obreczy jest cze- chiczne. Mimo ze zainteresowania Zygmunta Freuda
$cig kory przedczotowej, w ktoérej zachodza procesy skupiaty sie na zaburzeniach nerwicowych, to bedac
analizy spotecznych skutkéw zachowan jednostki. z wyksztatcenia neurologiem, wierzyt on, ze dalszy roz-
Wzmozona aktywnosci tej struktury moze spowo- woj nauki pozwoli na stworzenie mniej metaforycznej,
dowac zwiekszong wrazliwo$¢ na niepowodzenie, a bardziej opartej na anatomii mézgu teorii proceséw
patologiczne poczucie winy oraz nadmierny kryty- psychicznych. Postep w zakresie neurobiologii, neuro-
cyzm wobec wtasnej osoby. Efektem zmniejszenia endokrynologii, genetyki oraz zastosowanie metod neu-
czynnosci grzbietowo-bocznej kory przedczotowej roobrazujacych spowodowaty ewolucje pogladéw na
sg natomiast obserwowane w okresie epizodu de- temat patogenezy depresji i innych zaburzen psychicz-
presyjnego zaburzenia pamieci operacyjnej oraz nych. Systemowe modele patogenezy zaburzenh psy-
funkcji wykonawczych i uwagi. chicznych sformutowane w ostatnich latach zaktadaja,
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ze strukture oraz funkcje mdzgu ksztaftuja interakcje
czynnikéw genetycznych, somatycznych oraz doswiad-
czen zyciowych. Poprzez wptyw na jednostke dyspo-
nujaca okreslonymi wzorcami zachowania w okreslo-
nym $rodowisku spofecznym przyczyniajg sie one do
wystgpienia objawdw choroby psychicznej [32]. Przed-
stawione wyniki czynno$ciowych badan neuroobrazo-
wych u chorych na depresje pokazuja, jak zmienia sie
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|
|
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