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Neuroobrazowaniew psychiatrii
Grzegorz Witkowski1,2

Wprowadzenie
Neuroobrazowanie z zastosowaniem tomografii komputerowej 
(TK) i magnetycznego rezonansu jądrowego (MRI) jest obec-
nie podstawowym elementem diagnostyki schorzeń neurolo-
gicznych i psychiatrycznych. Podstawowe badanie TK i MRI 
pozwala stwierdzić strukturalne nieprawidłowości układu 
nerwowego (ogniska niedokrwienne, plaki demielinizacyjne, 
guzy) oraz w sposób orientacyjny określić nasilenie zmian za-
nikowych w obrębie poszczególnych struktur mózgu. W ciągu 
ostatnich kilkunastu lat arsenał neuroradiologów wzbogacił się 
o wiele technik umożliwiających pomiary objętości, składu oraz 
niektórych aspektów funkcjonowania układu nerwowego. Do 
tej pory większość technik wykorzystywano w ramach badań 
naukowych, a te, które znalazły zastosowanie w codziennej dia-
gnostyce, mają znaczenie pomocnicze. Nie ma jednak wątpli-
wości, że znaczenie zaawansowanych technik neuroobrazowych 
w diagnostyce klinicznej będzie rosnąć wraz z zwiększaniem 
się dostępności aparatów MRI i możliwości obliczeniowych 
komputerów. W niniejszym artykule dokonano krótkiej pre-
zentacji następujących metod obrazowania MRI: wolumetrii, 
spektroskopii MRI, obrazowania dyfuzyjnego i czynnościowego 
rezonansu magnetycznego (fMRI). W odniesieniu do każdej 
techniki przedstawiono podstawy techniczne oraz przykłady 
zastosowań w badaniach schorzeń neuropsychicznych. 

Wolumetria MRI
Wolumetria MRI umożliwia pomiar objętości struktur układu 
nerwowego. Stosowanych jest kilka metod obrazowania wolu-
metrycznego. Jeśli celem badania jest dokładna ocena obję-
tości wybranych elementów mózgowia, zastosowanie znajduje 
wolumetria objętości obszaru zainteresowania (volume of 
interest [VOI] based volumetry).1 W dużych badaniach po-
równawczych, których celem jest wykazanie różnic w grubości 
istoty szarej między dużymi grupami osób, wykorzystywana 
jest morfometria oparta na wokselach (voxel based morpho-
metry, VBM).2,3 W chorobach neuropsychicznych wolumetrię 
stosowano w następujących celach:

• poszukiwanie korelacji kliniczno-morfologicznych, 
a więc związków między objawami a redukcją objętości po-
szczególnych obszarów mózgowia

• poszukiwanie neuroradiologicznych markerów choroby 
po pojawieniu się wczesnych objawów lub – w wypadku scho-

rzeń genetycznie uwarunkowanych (np. choroba Hunting-
tona) – w okresie przedobjawowym. Badanie wolumetryczne 
pozwala określić wzorzec zmian zanikowych, gdy nie są one 
jeszcze uchwytne we wzrokowej ocenie podstawowego bada-
nia strukturalnego. Poszukiwanie markerów neuroradiolo-
gicznych okresu przedobjawowego ma szczególną wartość dla 
prób klinicznych leków neuroprotekcyjnych, o potencjalnym 
działaniu opóźniającym wystąpienie objawów.

• wyniki pomiarów wolumetrycznych mogą być obiek- 
tywnym markerem progresji choroby lub odpowiedzi na terapię.

Badanie wolumetryczne wymaga obrazów MRI wysokiej 
rozdzielczości pozwalających na wyraźne określenie granic 
struktur anatomicznych. Obecnie w  badaniach naukowych 
wykorzystywane są najczęściej aparaty MRI o natężeniu pola 
magnetycznego 3 tesle (3T MRI), jednak do większości zastoso-
wań wystarczające są aparaty 1,5 T – najbardziej rozpowszech-
nione w Polsce. Wymagany jest odpowiedni sposób obrazowania 
– tak zwana sekwencja 3D, najczęściej w czasie T1 zależnym, 
którą cechuje duża liczba warstw i dzięki temu zachowanie 
przestrzennej ciągłości badanych struktur. Uzyskany w ten spo-
sób zestaw obrazów stanowi punkt wyjścia do dalszej obróbki 
offline. Analiza wyników badania wolumetrycznego wymaga 
specjalistycznego oprogramowania komputerowego. Dostępne 
są profesjonalne, komercyjne pakiety oprogramowania, często 
dostarczane przez producentów aparatów MR, warto jednak 
wspomnieć o wielu bezpłatnych programach, które można po-
brać ze stron internetowych laboratoriów działających przy uni-
wersytetach (np. MIPAV, 3D-Slicer, BrainSuite).

Wolumetria oparta na objętościach zainteresowania (VOI-
-based wolumetry) polega na zaznaczeniu na obrazach MRI 
konturów badanego obszaru, z których oprogramowanie tworzy 
przestrzenną strukturę i mierzy jej objętość.1 Badany obszar 
można zaznaczać manualnie – obrysowując dany region. Jest 
to jednak metoda żmudna i długotrwała, zwłaszcza w odniesie-
niu do bardziej skomplikowanych przestrzennie struktur, wy-
magająca ponadto od badającego bardzo szczegółowej wiedzy 
neuroanatomicznej. Dlatego powstało wiele metod analizy pół-
automatycznej i automatycznej pozwalających na tzw. segmen-
tację mózgowia (ryc. 1) (usunięcie obrazu skóry, kości czaszki 
i tkanek miękkich, odpowiednie oznaczenie istoty szarej, istoty 
białej, płynu mózgowo-rdzeniowego), umieszczenie badanego 
obszaru w stereotaktycznej przestrzeni pomiarowej oraz za-
stosowanie atlasów predefiniowanych objętości zainteresowań 

1 Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii i Neurologii, ul. Sobieskiego 9, Warszawa.
2 Zakład Fizjologii i Patofizjologii Człowieka Wydziału Farmaceutycznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, ul. Pawińskiego 3C, Warszawa.

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


PSYCHIATRIA PO DYPLOMIE • TOM 9,  NR 5,  201252

NEUROOBRAZOWANIE W PSYCHIATRI I

(np. atlas Talairach, atlas ICBM – International Consortium of 
Brain Mapping), z których można wybrać interesujący badacza 
kontur i po prostu nałożyć go na badane obrazy. Metody te są 
z pewnością nieco mniej dokładne niż technika manualna – 
nigdy nie osiągają dokładności ręcznego zaznaczenia badanego 
obszaru, jednak znacznie skracają czas analizy.

Wolumetria obszaru zainteresowania pozwala więc na po-
miar wybranych obszarów mózgu u poszczególnych pacjentów. 
Nieco inną funkcje pełni morfometria oparta na ocenie wokseli 
(voxel based morphometry, VBM). Celem tej techniki jest wy-
konywanie globalnych porównań objętości istoty szarej między 
wybranymi grupami osób.2 Badaniu wolumetrycznemu MRI 
poddaje się grupę chorych (np. po pierwszym epizodzie psy-
chotycznym) i grupę kontrolną złożoną ze zdrowych osób, przy 
czym istotna jest jak największa homogenność w obrębie grup. 
Najlepiej, gdy takie parametry jak np. zaawansowanie obja-
wów klinicznych, czas od początku choroby, wiek, płeć są do 
siebie w jak największym stopniu zbliżone. W wyniku analizy 
wolumetrycznej powstaje uśredniony wzorcowy obraz mózgu 
(template) – zarówno grupy badanej, jak i kontrolnej. Staty-
styczna ocena liczby i rozkładu wokseli umożliwia wykazanie 
różnic w grubości istoty szarej między grupą badaną a kontro-
lną. Zaletą VBM jest brak konieczności wcześniejszego przy-
jęcia założenia co do lokalizacji zmian grubości istoty szarej 
– badanie pozwala obiektywnie ocenić wzorzec zaników kory 
charakterystyczny dla chorób neurodegeneracyjnych czy psy-

chicznych. Należy jednak podkreślić, że warunkiem uzyskania 
rzetelnych wyników jest odpowiedni dobór grupy kontrolnej. 
W jednym z pierwszych badań VBM poszukiwano różnic mię-
dzy mózgami londyńskich taksówkarzy a osobami z populacji 
ogólnej.4 Wykazano, że w pierwszej grupie bardziej rozwinięte 
były obszary kory odpowiedzialne za orientację przestrzenną. 
Często wykorzystywanym bezpłatnym programem do analizy 
morfometrycznej jest SPM (Statistical Parameter Mapping) 
działający w środowisku MatLab.

Metody wolumetryczne są podstawą wielu badań nauko-
wych chorób psychicznych. Analiza bazy Medline pozwala zna-
leźć dziesiątki publikacji wykorzystujących tę technikę. W 2006 
roku Steen i wsp.5 przeprowadzili metaanalizę 66 doniesień do-
tyczących oceny wolumetrycznej mózgowia pacjentów po pierw-
szym epizodzie psychotycznym, przy czym skupili się wyłącznie 
na publikacjach wykorzystujących metody wolumetrii obszarów 
zainteresowań. U chorych najczęściej stwierdzono redukcję 
objętości hipokampów, płatów skroniowych i czołowych oraz 
redukcję całkowitej objętości mózgu. Autorzy zwrócili uwagę 
na niewielką liczbę chorych badanych w większości doniesień 
oraz liczne różnice i błędy metodologiczne popełniane podczas 
obróbki danych. W metaanalizie 15 badań opartych na tech-
nice VBM przeprowadzonych z udziałem łącznie prawie 400 
chorych na schizofrenię oraz 360 osób zdrowych Honea i wsp.6 
opisali powtarzający się u chorych wzorzec zmian zanikowych 
w obrębie lewego zakrętu skroniowego środkowego i górnego. 

W 2008 roku Konarski i wsp.7 opublikowali wy-
niki metaanalizy aż 140 doniesień dotyczących 
pomiarów wolumetrycznych mózgowia osób z 
chorobą afektywną dwubiegunową lub depre-
sją. Najczęściej stwierdzane zmiany zanikowe 
u chorych dotyczyły zakrętu obręczy, kory or-
bitofrontalnej oraz niektórych struktur podko-
rowych – ciała migdałowatego i prążkowia. Nie 
stwierdzono istotnych różnic między całkowitą 
objętością mózgowia osób z chorobami afektyw-
nymi i osób zdrowych z grup kontrolnych. 

Spektroskopia magnetycznego 
rezonansu jądrowego
Ta technika pozwala na ocenę składu tkanki. Jej 
najczęściej stosowanym podtypem jest spektro-
skopia pojedynczego woksela. W tym badaniu 
znacznik – woksel – jest nakładany na obraz 
MR i w obrębie tego znacznika dokonywane są 
pomiary składu tkanki. Typowa objętość znacz-
nika to 1-8 cm3. Kierując chorego na badanie 
spektroskopowe, należy więc dokładnie zdefi-
niować obszar, którego mają dotyczyć pomiary. 
Wynikiem badania jest wykres, spektrogram, 
na którym obecność i stężenie badanych sub-
stancji są przedstawione pod postacią pików 

Rycina 1. Segmentacja mózgowia dokonana przy pomocy programu MIPAV. 
Przedstawiono usunięcie obrazu skóry i kości czaszki, a następnie automatyczne 
oznaczenie istoty szarej, białej i płynu mózgowo rdzeniowego. Trójwymiarowy model 
mózgowia tego samego pacjenta sporządzono za pomocą programu BrainSuite.

Usunięcie kości czaszki i skóry  
– tzw. skull stripping

Segmentacja mózgowia Model 3D
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położonych w ściśle określonych miejscach. Obecnie możliwe 
jest sprawdzenie zawartości kilku metabolitów, przy czym ich 
liczba (rozdzielczość badania) zależy od natężenia pola magne-
tycznego. Do metabolitów ocenianych badaniem spektroskopo-
wym wykonywanym przy użyciu aparatu 1,5 T należą:

• NAA (N-acetyloasparaginian) – związek będący marke-
rem liczby komórek nerwowych. Nie występuje w dojrzałych 
komórkach glejowych. Odpowiada za sprawność metaboliczną 
i równowagę elektrolitową neuronów, uczestniczy w procesach 
mielinizacji. Jest źródłem najsilniejszego sygnału (najwyż-
szego piku) w badaniu spektroskopowym.

• Cho (cholina) – prekursor acetylocholiny i  fosfatydy-
locholiny – składnika błon komórkowych. Przyjmuje się, że 
wysokość piku cholinowego jest wyrazem procesów tworzenia 
i rozpadu błon komórkowych (membrane turnover). 

• Mi (mioinozytol) – uznawany za marker liczby komórek 
glejowych.

• Cr (kreatyna i fosfokreatyna) – związki uczestniczące 
w syntezie ATP, uznawane za marker procesów powstawania 
energii w komórce.

• Lac (mleczany) – w zdrowej tkance metabolity te nie 
powinny być wykrywalne badaniem spektroskopowym. Ich 
obecność świadczy o nasilonej glikolizie beztlenowej, a więc 
o niedotlenieniu tkanki. 

Całościowa ocena wyników badania spektroskopowego 
pozwala wnioskować zarówno o cechach morfologicznych ba-
danego fragmentu tkanki – zawartości komórek nerwowych 
i glejowych, jak i o jej stanie funkcjonalnym – intensywności 
procesów powstawania i  rozpadu komórek, metabolizmie 
tlenowym i beztlenowym. Stężenie niektórych metabolitów,  
np. NAA, cechuje się dużą zmiennością, innych np. kreatyny 
jest stabilniejsze, dlatego w diagnostyce przydatna jest ocena 
stosunku poszczególnych metabolitów np. NAA/Cho, NAA/Cr.

Potwierdzono przydatność badania spektroskopowego 
w diagnostyce chorób otępiennych. Nieprawidłowości w bada-
niu spektroskopowym są uchwytne już we wczesnym okresie 
zaburzeń poznawczych. U osób cierpiących na łagodne zabu-
rzenia poznawcze (mild cognitive impairment, MCI) opisano 
m.in. zmniejszenie stężenia NAA w  obrębie hipokampów 
i wzrost stosunku mioinozytolu do kreatyny w obrębie pła-
tów ciemieniowych.8 Co więcej, zaobserwowano, że zmiany te 
mogą sugerować przyszłą progresję MCI do choroby Alzhei- 
mera.9 U osób z chorobą Alzheimera typowo stwierdzane jest 
zmniejszenie stężenia NAA i wzrost stężenia mioinozytolu 
w tylnym zakręcie obręczy, płatach czołowych, ciemieniowych 
i skroniowych (oceniany jest stosunek NAA/Cr i NAA/Mi).8 
W badaniach obserwacyjnych stwierdzono, że te nieprawidło-
wości nasilają się w miarę upływu czasu – mogą więc stać się 
obiektywnym radiologicznym markerem progresji choroby.10 
Odmienne wzorce nieprawidłowości opisano w innych posta-
ciach zespołów otępiennych, np. w otępieniu z ciałami Le-
wy’ego zwraca uwagę zwiększone stężenie choliny w obrębie 
istoty szarej przy braku zmian stężenia NAA.8,11 Natomiast 

w otępieniu czołowo-skroniowym zmniejszeniu stężenia NAA 
w obrębie kory płatów czołowego i skroniowego towarzyszy 
zmniejszenie stężenia choliny.12,13

Protonowa spektroskopia rezonansu magnetycznego jest 
szeroko stosowana w badaniach z udziałem pacjentów z cho-
robami psychicznymi. Na podkreślenie zasługuje jej znaczenie 
poznawcze – technika ta stwarza wyjątkową możliwość wery-
fikacji niektórych teorii patogenetycznych oraz formułowanie 
zupełnie nowych. W niedawno opublikowanej metaanalizie 
97 badań z udziałem osób obciążonych zwiększonym ryzykiem 
zachorowania na schizofrenię, po pierwszym epizodzie psycho-
tycznym i o długim czasie trwania choroby, Brugger i wsp.14 
zwrócili uwagę na najczęściej powtarzające się nieprawidłowo-
ści pod postacią zmniejszenia stężenia NAA w obrębie wzgórz, 
płatów czołowych i skroniowych. U osób ze zwiększonym ryzy-
kiem zachorowania na schizofrenię zmniejszone stężenie NAA 
stwierdzano tylko w obrębie wzgórza. W ostatnich doniesie-
niach zmniejszenie stężenia NAA u chorych na schizofrenię 
wykazano także w obrębie przedniej części zakrętu obręczy15 
oraz w  ciele modzelowatym. Według autorów16 te zmiany 
mogą być uznane za potencjalny marker zespołu rozłączenia, 
sugerowanego jako element patogenezy schizofrenii. Badania 
spektroskopowe z użyciem skanera 3 T17 pozwoliły wykazać 
także wzrost stężenia glutaminy i GABA w obrębie kory przed-
czołowej nieleczonych dotąd chorych. 

Wiele nieprawidłowości w badaniu spektroskopowym opi-
sano u chorych na zaburzenia afektywne jedno- i dwubiegu-
nowe. Na razie wyniki w tej grupie chorych charakteryzują  
się wieloma sprzecznościami. Część badaczy stwierdza istotne 
zmniejszenie stężenia NAA w  obrębie kory przedczołowej 
i hipokampów u osób z chorobą afektywną dwubiegunową.18 
W innych doniesieniach nieprawidłowości tego typu nie wystę-
pują.19 Rozbieżności wyników badań NAA budzą wiele kontro-
wersji, ponieważ spadek stężenia tego metabolitu zazwyczaj 
uznawany jest za wykładnik utraty neuronów – a więc procesu 
neurodegeneracyjnego. Podobnie niejednoznaczne wyniki do-
tyczą markera błon komórkowych – choliny. Część badaczy su-
geruje zwiększenie stężenia choliny w obrębie przedniej części 
zakrętu obręczy i w jądrach podkorowych.20 Opisano zwiększe-
nie stężenia mioinozytolu w płatach czołowych i skroniowych 
chorych w fazie manii i jego normalizację po skutecznym le-
czeniu tymoleptycznym.21,22

Obrazowanie dyfuzyjne
Obrazowanie dyfuzyjne (DWI) jest techniką pozwalającą ocenić 
zakres mikroskopowych ruchów cząsteczek wody w tkance (ru-
chów Browna).23,24 Ruch molekuł wody ograniczany jest przez 
hydrofobowe bariery biologiczne, takie jak błony komórkowe 
i osłonki mielinowe. Patologiczne ograniczenie zakresu ruchli-
wości występuje na przykład w obszarze udaru niedokrwiennego. 
Obrzęk cytotoksyczny komórek, powodowany niedotlenieniem 
i zahamowaniem funkcji pomp sodowo-potasowych, ogranicza 

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


PSYCHIATRIA PO DYPLOMIE • TOM 9,  NR 5,  201254

NEUROOBRAZOWANIE W PSYCHIATRI I

swobodę ruchu cząsteczek wody. Z drugiej strony, spadek liczby 
komórek nerwowych, na przykład w wyniku procesu neurodege-
neracyjnego zmniejsza liczbę naturalnych barier biologicznych, 
powodując wzrost zakresu ruchów molekuł. Badanie dyfuzyjne 
pozwala dokonać pomiarów wielu wielkości skalarnych związa-
nych z ruchem cząsteczek wody. Najpowszechniej wykorzysty-
wany jest tzw. współczynnik dyfuzji ADC (apparent diffusion 
coefficient), który informuje o maksymalnym możliwym zakre-
sie ruchu niezależnie od jego kierunku. Innym rutynowo ba-
danym parametrem jest FA (fractional anisotropy). Parametr 
ten określa stopień preferencyjności kierunku ruchu cząsteczek 
wody. Wartości FA zawierają się między 0 a 1, gdzie 0 oznacza 
swobodny ruch we wszystkich możliwych kierunkach, a 1 moż-
liwość ruchu tylko wzdłuż jednej osi.

Interesującym rozwinięciem badania dyfuzyjnego jest obra-
zowanie tensora dyfuzji pozwalające ocenić preferencyjny kie-
runek przemieszczania się molekuł wody.23 Struktura tkanki 
nerwowej sprzyja większemu zakresowi ruchu cząsteczek wody 
w określonych kierunkach, na przykład wzdłuż aksonu, w spo-
sób naturalny ograniczając go w innych (w poprzek aksonu) 
(ryc. 2). Obrazowanie tensora dyfuzji, prezentując prefero-
wany kierunek ruchu wody, pozwala po odpowiednim przetwo-
rzeniu obrazu uwidocznić przebieg włókien nerwowych. Tym 
samym technika ta daje wyjątkową możliwość oceny gęstości 
i kierunku połączeń nerwowych w obrębie istoty białej, pnia 
mózgu i rdzenia kręgowego (neural connectivity).

Badania DWI i DTI znalazły szerokie zastosowanie w dia-
gnostyce klinicznej wczesnej fazy udaru mózgu oraz w neuro-
onkologii. W schorzeniach neurozwyrodnieniowych nie są one 
jeszcze wykorzystywane rutynowo, a ich możliwości są przed-
miotem intensywnych badań. W chorobie Alzheimera i innych 
zespołach otępiennych nieprawidłowa, zwiększona dyfuzyjność 
stwierdzana jest w tych obszarach, w których obserwowany jest 

najszybszy postęp zmian zanikowych.25 Szczególnie interesu-
jąco brzmią doniesienia, w których sugeruje się możliwość wy-
korzystania DWI i DTI jako radiologicznego markera zespołu 
otępiennego w okresie przed- lub wczesnoobjawowym. Kantarci 
i wsp.26 wykazali, że zmiany dyfuzyjności hipokampów u osób 
z MCI są lepszym niż wolumetria czynnikiem predykcyjnym 
progresji zaburzeń poznawczych do pełnoobjawowej choroby 
Alzheimera. W badaniu przeprowadzonym przez Ringmana 
i  wsp.27 nieprawidłową, zmniejszoną wartość parametru FA 
stwierdzano lokalnie oraz w odniesieniu do całości mózgowia 
u wczesno- i przedobjawowych nosicieli nieprawidłowego genu 
preseniliny. W wielu doniesieniach wskazywano także na możli-
wość wykorzystania DWI we wczesnej radiologicznej diagnostyce 
różnicowej otępień. Opisano charakterystyczne wzorce zmian 
DWI i DTI, m.in. w otępieniu naczyniopochodnym,28,29 otępieniu 
czołowo-skroniowym30 i otępieniu z ciałami Lewy’ego.31 

Ostatnie lata przyniosły znaczny wzrost liczby doniesień na 
temat wykorzystania DWI i DTI w badaniach patofizjologii cho-
rób psychicznych. Według współczesnych poglądów na temat fi-
zjologii wyższych funkcji poznawczych ich podłożem są interakcje 
między wąsko wyspecjalizowanymi funkcjonalnie i anatomicznie 
odrębnymi rejonami kory mózgu i strukturami podkorowymi. 
Sprawność wyższych funkcji poznawczych zależy od gęstości 
i struktury wzajemnych zwrotnych połączeń między poszczegól-
nymi ośrodkami (anglojęzyczne pojęcie neural connectivity).32 
Jedną z interesujących teorii patofizjologicznych schizofrenii jest 
hipoteza rozłączenia (disconnection hypothesis), która zakłada 
nieprawidłowe funkcjonowanie połączeń m.in. między płatami 
czołowymi, skroniowymi, ciemieniowymi i jądrami podkorowymi. 
Obrazowanie dyfuzyjne jest jedną z dwóch dostępnych obecnie 
technik obrazowania (drugą jest fMRI), która do pewnego stop-
nia umożliwia przyżyciową weryfikację tej hipotezy. W badaniu 
Burnsa i wsp.33 z udziałem 60 chorych na schizofrenię wykazano 

nieprawidłowości struktury istoty białej 
w obrębie lewego pęczka haczykowa-
tego i łukowatego – struktur zawierają-
cych szlaki łączące płat czołowy ze skro-
niowym i  ciemieniowym. W  jednym 
z największych dotąd opublikowanych 
badań opartych na DTI z  udziałem 
prawie 140 osób (70 chorych na schi-
zofrenię i 70 osób z grupy kontrolnej)34 
nieprawidłowości mikrostruktury istoty 
białej (większe średnie wartości para-
metru ADC) stwierdzane u  chorych 
na schizofrenię dotyczyły głównie pła-
tów czołowych, skroniowych i potylicz-
nych. W  interesującym doniesieniu  
Voineskosa i  wsp.35 z  udziałem cho-
rych na schizofrenię w różnym wieku, 
potwierdzono opisywane wcześniej 
nieprawidłowości istoty białej, wyka-
zując jednocześnie brak ich nadmier-

Rycina 2. Zasada obrazowania tensora dyfuzji. Na podstawie oceny dominującego kierunku ruchu 
cząsteczek wody można określić przebieg włókien istoty białej. 

Cząsteczki wody poruszają się głównie  
wzdłuż aksonów, gdyż błona komórkowa i osłona 

mielinowa stanowi dla nich barierę

Kora mózgowa (istota szara)
Ciała komórek nerwowych

Istota biała: włókna (aksony) 
komórek nerwowych
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nej progresji w  miarę upływu lat. W  licznych doniesieniach  
(np. Agarwal i wsp.36) wykazano nieprawidłową dyfuzyjność wzgó-
rza i innych jąder podkorowych.

Czynnościowy rezonans magnetyczny
Badanie to pozwala zlokalizować obszar mózgu, który ulega 
aktywacji podczas wykonywania określonego zadania. Jest 
to wyjątkowa technika, która w zależności od zastosowanej 
metodyki umożliwia określenie lokalizacji ośrodków odpo-
wiedzialnych za ruch, czucie, mowę i wyższe funkcje poznaw-
cze. Podstawą fMRI jest założenie, że intensywnie pracujący 
ośrodek korowy (np. pierwotna kora ruchowa w czasie wyko-
nywania ruchu celowego) jest źródłem sygnału o odmiennej 
intensywności w badaniu MRI w porównaniu do obszaru po-
zostającego w  spoczynku.37 Przyczyną różnic intensywności 
sygnału jest zjawisko określane jako BOLD (blood oxygen 
level dependent), które opiera się na wzroście lokalnego prze-
pływu krwi (regional cerebral blood flow, rCBF) przez aktywny 
obszar. Zwiększenie przepływu krwi wiąże się z miejscowym 
wzrostem ilości oksyhemoglobiny, która jest źródłem bardziej 
odmiennego sygnału MRI niż hemoglobina odtlenowana. 
Różnice te są jednak bardzo niewielkie, dlatego badanie fMRI 
wymaga specjalnej metodologii. W najprostszym ujęciu – ba-
dany rejon poddaje się wielokrotnemu skanowaniu najpierw 
w warunkach kontrolnych – w spoczynku, a następnie podczas 
wykonywania zadania aktywującego odpowiedni ośrodek ko-
rowy, (np. ruch ręką aktywuje korę ruchową i przedruchową). 
Obrazy uzyskane najpierw w warunkach kontrolnych, a na-
stępnie w czasie wykonywania zadania poddane są obróbce, 
polegającej m.in. na cyfrowym odjęciu ich od siebie. Przedsta-
wione w ten sposób różnice intensywności sygnału pozwalają 
na lokalizację obszarów mózgu aktywnych w czasie wykony-
wania zadania. Obróbka wyników badania fMRI może być do-
konywana za pomocą programów zewnętrznych, najczęściej 
wykorzystywany jest tutaj dostępny bezpłatnie program SPM 
(różne wersje). Wielką zaletą badania fMRI jest całkowita nie-
inwazyjność i praktycznie nieograniczone możliwości badania 
procesów poznawczych, które limitowane są tylko wyobraźnią 
osób planujących zadania wykonywane przez pacjenta w trak-
cie rejestracji obrazów. Istotnym natomiast ograniczeniem jest 
skomplikowana metodologia, długi czas rejestracji, koniecz-
ność ścisłej współpracy pacjenta z badającym, oraz złożony 
proces obróbki danych. Jak dotąd jest to więc metoda stoso-
wana głównie w  badaniach naukowych. Praktycznie fMRI 
wykorzystywane jest w neuroonkologii w celu lokalizacji tzw. 
ośrodków elokwentnych (np. odpowiedzialnych za mowę lub za 
ruch) przed operacją resekcji guza mózgu.38

W badaniach fMRI z udziałem pacjentów z różnymi posta-
ciami zespołów otępiennych zwraca uwagę redukcja aktywacji 
obszarów objętych przez proces neurodegeneracyjny podczas 
zadań wymagających użycia pamięci.25 W odniesieniu do cho-
roby Alzheimera redukcja ta dotyczy głównie hipokampów 

i uchwytna jest także u osób z MCI. W wielu doniesieniach 
opisywano także wzrost aktywacji, o prawdopodobnie kom-
pensacyjnym charakterze, w  obrębie kory przedczołowej.39 
Z odmienną sytuacją mamy do czynienia w otępieniu czo-
łowo-skroniowym, gdzie redukcja aktywności metabolicznej 
dotyczy głównie płatów czołowych, a w otępieniu z ciałami  
Lewy’ego – płatów potylicznych.25 W  kilku interesujących 
badaniach przeprowadzonych z udziałem chorych z MCI za-
obserwowano paradoksalnie wzrost aktywności hipokampów 
w trakcie wykonywania zadań pamięciowych.40 W badaniach 
obserwacyjnych wykazano, że wzrost ten może być predyk-
torem szybkiego postępu zaburzeń poznawczych.40 Podej-
mowane są próby tłumaczenia tych interesujących wyników  
np. kompensacyjnym wzmożeniem przekaźnictwa choliner-
gicznego lub ekscytotoksycznością. 

Ciekawą odmianą obrazowania czynnościowego jest spo-
czynkowe badanie fMRI, w trakcie którego pacjent nie wyko-
nuje żadnych zadań i rejestrowane są jedynie zmiany spon-
tanicznej aktywności mózgu. Badanie to pozwala odszukać 
wzajemne korelacje między aktywnością poszczególnych ob-
szarów kory mózgu, jest więc kolejną po DTI metodą oceny 
funkcjonowania połączeń między ośrodkami (neural connec-
tivity).43 Wzorzec aktywności spoczynkowej, określany anglo-
języcznym terminem default network jest odmienny u chorych 
na otępienie w porównaniu z osobami zdrowymi, a zmiany te 
korelują z  lokalizacją zaników korowych, zmian w badaniu 
spektroskopowym i  DWI oraz wzmożonym gromadzeniem 
depozytów amyloidu.41,42

Wiele badań fMRI przeprowadzonych u chorych na schizo-
frenię dotyczy zaburzeń funkcji wykonawczych, których podło-
żem jest nieprawidłowa aktywność kory przedczołowej. W in-
teresującej metaanalizie41 badań fMRI45 do powtarzających się 
nieprawidłowości u chorych zaliczono zmniejszoną aktywację 
lewej grzbietowo-bocznej kory przedczołowej, przedniej części 
zakrętu obręczy oraz wzgórza przy kompensacyjnie wzmożo-
nej aktywności przyśrodkowej kory przedczołowej i przyśrod-
kowych obszarów płatów ciemieniowych. Co interesujące, 
podobną lokalizację nieprawidłowości, choć o mniejszym nasi-
leniu lub zupełnie innym charakterze wykazano w badaniach 
z udziałem krewnych pierwszego stopnia chorych na schizo-
frenię.44 Wyniki te, chociaż uzyskane w bardzo zróżnicowanych 
metodologicznie badaniach, pozwalają wnioskować o znacze-
niu genetycznych uwarunkowań tego schorzenia.

Odpowiednio przygotowane zadania indukujące pozytywne 
lub negatywne emocje wykorzystywane są w badaniach fMRI 
osób z chorobami afektywnymi. W ten sposób u osób z chorobą 
afektywną dwubiegunową wykazano wzmożoną aktywność 
ciał migdałowatych z  towarzyszącym obniżeniem aktywno-
ści grzbietowo-bocznej kory przedczołowej i przedniej części 
zakrętu obręczy.46,47 Tego typu wzorzec zmian uznawany jest 
przez badaczy za patofizjologiczny odpowiednik nadmiernej 
odpowiedzi emocjonalnej. Opisano ustępowanie tych niepra-
widłowości po zastosowaniu leków tymoleptycznych.48 
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Podsumowanie
Zaawansowane techniki obrazowania MRI w większości przy-
padków nie są jeszcze rutynowym narzędziem diagnostycznym. 
Ich znaczenie w badaniach patofizjologii chorób neuropsychicz-
nych jest jednak trudne do przecenienia. Metody te często po-
zwalają bezpośrednio zweryfikować hipotezy powstałe na pod-
stawie obserwacji klinicznych i czysto teoretycznych rozważań. 
Należy jednak zwrócić uwagę, że chociaż liczba doniesień doty-
czących zastosowania technik MRI w neurologii i psychiatrii jest 
ogromna, to ich częstą słabością są niewielka liczebność grupy 
badanej i bardzo zróżnicowana metodologia. Problemy te po-
wodują, że również do wyników dużych metaanaliz należy wciąż 
podchodzić z dozą ostrożności. Wydaje się, że do dalszej oceny 
przydatności zaawansowanych technik MRI mogą przyczynić 
się dobrze zaprojektowane badania z udziałem dużych grup 
chorych oraz badania łączące kilka komplementarnych technik.
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