Neuroobrazowanie w psychiatrii
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Wprowadzenie

Neuroobrazowanie z zastosowaniem tomografii komputerowe;
(TK) i magnetycznego rezonansu jadrowego (MRI) jest obec-
nie podstawowym elementem diagnostyki schorzefi neurolo-
gicznych 1 psychiatrycznych. Podstawowe badanie TK i MRI
pozwala stwierdzi¢ strukturalne nieprawidiowosci uktadu
nerwowego (ogniska niedokrwienne, plaki demielinizacyjne,
guzy) oraz w sposob orientacyjny okresli¢ nasilenie zmian za-
nikowych w obrebie poszczegdlnych struktur mozgu. W ciagu
ostatnich kilkunastu lat arsenal neuroradiologéw wzbogacit sie
owiele technik umozliwiajacych pomiary objetosci, sktadu oraz
niektérych aspektéw funkcjonowania uktadu nerwowego. Do
tej pory wiekszos$¢ technik wykorzystywano w ramach badan
naukowych, a te, ktére znalazly zastosowanie w codziennej dia-
gnostyce, maja znaczenie pomocnicze. Nie ma jednak watpli-
woscl, ze znaczenie zaawansowanych technik neuroobrazowych
w diagnostyce klinicznej be¢dzie rosnac wraz z zwigkszaniem
si¢ dostepnosci aparatéow MRI 1 mozliwosci obliczeniowych
komputeréw. W niniejszym artykule dokonano krotkiej pre-
zentacji nastepujacych metod obrazowania MRI: wolumetrii,
spektroskopii MRI, obrazowania dyfuzyjnego i czynnosciowego
rezonansu magnetycznego (fMRI). W odniesieniu do kazdej
techniki przedstawiono podstawy techniczne oraz przyklady
zastosowan w badaniach schorzen neuropsychicznych.

Wolumetria MRI
Wolumetria MRI umozliwia pomiar objetosci struktur uktadu
nerwowego. Stosowanych jest kilka metod obrazowania wolu-
metrycznego. Jesli celem badania jest doktadna ocena obje-
tosci wybranych elementéw mézgowia, zastosowanie znajduje
wolumetria objetoSci obszaru zainteresowania (volume of
interest [VOI] based volumetry).! W duzych badaniach po-
réwnawczych, ktérych celem jest wykazanie réznic w grubosci
istoty szarej miedzy duzymi grupami oséb, wykorzystywana
jest morfometria oparta na wokselach (voxel based morpho-
metry, VBM).2? W chorobach neuropsychicznych wolumetrie
stosowano w nastepujacych celach:

* poszukiwanie korelacji kliniczno-morfologicznych,
a wiec zwigzkéw miedzy objawami a redukcja objetosci po-
szczegdlnych obszaréw mozgowia

* poszukiwanie neuroradiologicznych markeréw choroby
po pojawieniu si¢ wezesnych objawow lub — w wypadku scho-

rzeh genetycznie uwarunkowanych (np. choroba Hunting-
tona) — w okresie przedobjawowym. Badanie wolumetryczne
pozwala okresli¢ wzorzec zmian zanikowych, gdy nie sa one
jeszcze uchwytne we wzrokowej ocenie podstawowego bada-
nia strukturalnego. Poszukiwanie markeréw neuroradiolo-
gicznych okresu przedobjawowego ma szczegélng wartosé dla
proéb klinicznych lekéw neuroprotekeyjnych, o potencjalnym
dzialaniu op6zniajacym wystapienie objawow.

* wyniki pomiaréw wolumetrycznych mogg by¢ obiek-
tywnym markerem progresji choroby lub odpowiedzi na terapic.

Badanie wolumetryczne wymaga obrazéw MRI wysokiej
rozdzielczo$ci pozwalajacych na wyrazne okre§lenie granic
struktur anatomicznych. Obecnie w badaniach naukowych
wykorzystywane sg najcz¢sciej aparaty MRI o natezeniu pola
magnetycznego 3 tesle (3T MRI), jednak do wigkszosci zastoso-
wanh wystarczajace sg aparaty 1,5 T — najbardziej rozpowszech-
nione w Polsce. Wymagany jest odpowiedni sposob obrazowania
— tak zwana sekwencja 3D, najczesciej w czasie T1 zaleznym,
ktorg cechuje duza liczba warstw 1 dzigki temu zachowanie
przestrzennej ciaglosci badanych struktur. Uzyskany w ten spo-
sOb zestaw obrazéw stanowi punkt wyjscia do dalszej obrébki
offline. Analiza wynikéw badania wolumetrycznego wymaga
specjalistycznego oprogramowania komputerowego. Dostepne
sa profesjonalne, komercyjne pakiety oprogramowania, czesto
dostarczane przez producentéw aparatow MR, warto jednak
wspomnie¢ o wielu bezplatnych programach, ktére mozna po-
brac ze stron internetowych laboratoriéw dziatajacych przy uni-
wersytetach (np. MIPAV, 3D-Slicer, BrainSuite).

Wolumetria oparta na obj¢toSciach zainteresowania (VOI-
-based wolumetry) polega na zaznaczeniu na obrazach MRI
konturéw badanego obszaru, z ktérych oprogramowanie tworzy
przestrzenna strukture i mierzy jej objeto§¢.! Badany obszar
mozna zaznacza¢ manualnie — obrysowujac dany region. Jest
to jednak metoda zmudna i dlugotrwata, zwlaszcza w odniesie-
niu do bardziej skomplikowanych przestrzennie struktur, wy-
magajaca ponadto od badajacego bardzo szczegdtowej wiedzy
neuroanatomicznej. Dlatego powstato wiele metod analizy p6t-
automatycznej 1 automatycznej pozwalajacych na tzw. segmen-
tacje mézgowia (ryc. 1) (usunigcie obrazu skory, kosci czaszki
i tkanek migkkich, odpowiednie oznaczenie istoty szarej, istoty
bialej, plynu mézgowo-rdzeniowego), umieszczenie badanego
obszaru w stereotaktycznej przestrzeni pomiarowej oraz za-
stosowanie atlaséw predefiniowanych objetoSci zainteresowan
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(np. atlas Talairach, atlas ICBM — International Consortium of
Brain Mapping), z ktérych mozna wybraé interesujacy badacza
kontur i po prostu nalozy¢ go na badane obrazy. Metody te sg
z pewnoScig nieco mniej dokladne niz technika manualna —
nigdy nie osiagaja dokladnosci r¢cznego zaznaczenia badanego
obszaru, jednak znacznie skracaja czas analizy.

Wolumetria obszaru zainteresowania pozwala wi¢e na po-
miar wybranych obszaréw mézgu u poszczegélnych pacjentéw.
Nieco inna funkgje pelni morfometria oparta na ocenie wokseli
(voxel based morphometry, VBM). Celem tej techniki jest wy-
konywanie globalnych poréwnan objetosci istoty szarej miedzy
wybranymi grupami os6b.? Badaniu wolumetrycznemu MRI
poddaje si¢ grupe chorych (np. po pierwszym epizodzie psy-
chotycznym) 1 grupe kontrolng zlozong ze zdrowych osob, przy
czym istotna jest jak najwigksza homogenno$¢ w obrebie grup.
Najlepiej, gdy takie parametry jak np. zaawansowanie obja-
wow klinicznych, czas od poczatku choroby, wiek, plec sa do
siebie w jak najwickszym stopniu zblizone. W wyniku analizy
wolumetrycznej powstaje usredniony wzorcowy obraz mézgu
(template) — zaréwno grupy badanej, jak i kontrolnej. Staty-
styczna ocena liczby 1 rozkladu wokseli umozliwia wykazanie
réznic w grubosci istoty szarej miedzy grupa badang a kontro-
Ing. Zaleta VBM jest brak koniecznoS$ci weze$niejszego przy-
jecia zatozenia co do lokalizacji zmian grubosci istoty szarej
— badanie pozwala obiektywnie oceni¢ wzorzec zanikéw kory
charakterystyczny dla choréb neurodegeneracyjnych czy psy-

chicznych. Nalezy jednak podkresli¢, ze warunkiem uzyskania
rzetelnych wynikéw jest odpowiedni dobor grupy kontrolne;j.
W jednym z pierwszych badan VBM poszukiwano réznic mig-
dzy mézgami londynskich takséwkarzy a osobami z populacji
ogdlnej.t Wykazano, ze w pierwszej grupie bardziej rozwinicte
byly obszary kory odpowiedzialne za orientacj¢ przestrzenna,.
Czesto wykorzystywanym bezplatnym programem do analizy
morfometrycznej jest SPM (Statistical Parameter Mapping)
dziatajacy w Srodowisku MatLab.

Metody wolumetryczne sa podstawa wielu badan nauko-
wych chordb psychicznych. Analiza bazy Medline pozwala zna-
lez¢ dziesiatki publikacji wykorzystujacych te technike. W 2006
roku Steen i wsp.’ przeprowadzili metaanalize 66 doniesiefi do-
tyczacych oceny wolumetrycznej mézgowia pacjentéw po pierw-
szym epizodzie psychotycznym, przy czym skupili si¢ wylacznie
na publikacjach wykorzystujacych metody wolumetrii obszarow
zainteresowan. U chorych najczesciej stwierdzono redukcje
objetosci hipokampoéw, platéw skroniowych i1 czolowych oraz
redukcje catkowitej objetosci mozgu. Autorzy zwrdcili uwage
na niewielkg liczbe chorych badanych w wigkszosci doniesien
oraz liczne réznice 1 bfedy metodologiczne popetniane podczas
obrébki danych. W metaanalizie 15 badaf opartych na tech-
nice VBM przeprowadzonych z udzialem tacznie prawie 400
chorych na schizofrenie oraz 360 os6b zdrowych Honea i wsp.’
opisali powtarzajacy si¢ u chorych wzorzec zmian zanikowych
w obrebie lewego zakretu skroniowego Srodkowego 1 gérnego.

W 2008 roku Konarski i wsp.” opublikowali wy-

Rycina 1. Segmentacja moézgowia dokonana przy pomocy programu MIPAV.
Przedstawiono usuniecie obrazu skory i kosci czaszki, a nastepnie automatyczne
oznaczenie istoty szarej, biafej i ptynu mézgowo rdzeniowego. Tréjwymiarowy model
mozgowia tego samego pacjenta sporzagdzono za pomocg programu BrainSuite.

niki metaanalizy az 140 doniesien dotyczacych
pomiaréw wolumetrycznych moézgowia osob z
chorobg, afektywng dwubiegunowa lub depre-
sja. Najczesciej stwierdzane zmiany zanikowe

Segmentacja mézgowia

Usunigcie kosci czaszki i skory
— tzw. skull stripping

Model 3D

u chorych dotyczyly zakretu obreczy, kory or-
bitofrontalnej oraz niektérych struktur podko-
rowych — ciata migdalowatego i prazkowia. Nie
stwierdzono istotnych réznic miedzy catkowitg
objetoscig mozgowia 0s6b z chorobami afektyw-
nymi 1 os6b zdrowych z grup kontrolnych.

Spektroskopia magnetycznego
rezonansu jadrowego

Ta technika pozwala na oceng sktadu tkanki. Jej
najczesciej stosowanym podtypem jest spektro-
skopia pojedynczego woksela. W tym badaniu
znacznik — woksel — jest nakladany na obraz
MR i w obrebie tego znacznika dokonywane sa
pomiary sktadu tkanki. Typowa objetos¢ znacz-
nika to 1-8 cm®. Kierujac chorego na badanie
spektroskopowe, nalezy wi¢c dokladnie zdefi-
niowac obszar, ktérego maja dotyczy¢ pomiary.
Wynikiem badania jest wykres, spektrogram,
na ktérym obecnoSc i stezenie badanych sub-

stancji sa przedstawione pod postacig pikéw

52 PSYCHIATRIA PO DYPLOMIE « TOM 9, NR 5, 2012

podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

polozonych w Scisle okreslonych miejscach. Obecnie mozliwe
jest sprawdzenie zawartosci kilku metabolitéw, przy czym ich
liczba (rozdzielczo$¢ badania) zalezy od nat¢zenia pola magne-
tycznego. Do metabolitéw ocenianych badaniem spektroskopo-
wym wykonywanym przy uzyciu aparatu 1,5 T nalezg:

* NAA (N-acetyloasparaginian) — zwigzek b¢dacy marke-
rem liczby komérek nerwowych. Nie wystepuje w dojrzatych
komoérkach glejowych. Odpowiada za sprawnos¢ metaboliczng
iréwnowage elektrolitowa neuronéw, uczestniczy w procesach
mielinizacji. Jest Zrédlem najsilniejszego sygnatu (najwyz-
szego piku) w badaniu spektroskopowym.

* Cho (cholina) — prekursor acetylocholiny i fosfatydy-
locholiny — sktadnika bfon komoérkowych. Przyjmuje si¢, ze
wysoko$¢ piku cholinowego jest wyrazem proceséw tworzenia
i rozpadu bton komérkowych (membrane turnover).

* Mi (mioinozytol) — uznawany za marker liczby komérek
glejowych.

* Cr (kreatyna i fosfokreatyna) — zwiazki uczestniczace
w syntezie ATP, uznawane za marker proceséw powstawania
energii w komorce.

* Lac (mleczany) — w zdrowej tkance metabolity te nie
powinny by¢ wykrywalne badaniem spektroskopowym. Ich
obecnos$¢ swiadczy o nasilonej glikolizie beztlenowej, a wigc
o niedotlenieniu tkanki.

CaloSciowa ocena wynikéw badania spektroskopowego
pozwala wnioskowac zaréwno o cechach morfologicznych ba-
danego fragmentu tkanki — zawartosci komérek nerwowych
1 glejowych, jak i o jej stanie funkcjonalnym — intensywnosci
proceséw powstawania 1 rozpadu komoérek, metabolizmie
tlenowym i beztlenowym. Stezenie niektérych metabolitow,
np. NAA, cechuje si¢ duza zmiennoscia, innych np. kreatyny
jest stabilniejsze, dlatego w diagnostyce przydatna jest ocena
stosunku poszczegdlnych metabolitéw np. NAA/Cho, NAA/Cr.

Potwierdzono przydatno$¢ badania spektroskopowego
w diagnostyce chordb otepiennych. Nieprawidlowo$ci w bada-
niu spektroskopowym sg uchwytne juz we wczesnym okresie
zaburzen poznawczych. U osob cierpigcych na tagodne zabu-
rzenia poznawcze (mild cognitive impairment, MCI) opisano
m.in. zmniejszenie stezenia NAA w obrebie hipokampow
1 wzrost stosunku mioinozytolu do kreatyny w obrebie pla-
téw ciemieniowych.? Co wigcej, zaobserwowano, ze zmiany te
moga sugerowac przyszla progresje MCI do choroby Alzhei-
mera.’ U o0s6b z chorobg Alzheimera typowo stwierdzane jest
zmniejszenie stezenia NAA 1 wzrost stezenia mioinozytolu
w tylnym zakrecie obrgczy, ptatach czolowych, ciemieniowych
i skroniowych (oceniany jest stosunek NAA/Cr i NAA/Mi).2
W badaniach obserwacyjnych stwierdzono, ze te nieprawidlo-
woscl nasilaja si¢ w miare uplywu czasu — moga wigc stac sig
obiektywnym radiologicznym markerem progresji choroby.'
Odmienne wzorce nieprawidfowosci opisano w innych posta-
ciach zespolow otepiennych, np. w otepieniu z cialami Le-
wy’ego zwraca uwage zwickszone stezenie choliny w obrebie
istoty szarej przy braku zmian st¢zenia NAA.%!! Natomiast
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w otepieniu czofowo-skroniowym zmniejszeniu st¢zenia NAA
w obrebie kory platéw czolowego 1 skroniowego towarzyszy
zmniejszenie stezenia choliny.'>!?

Protonowa spektroskopia rezonansu magnetycznego jest
szeroko stosowana w badaniach z udziatem pacjentéw z cho-
robami psychicznymi. Na podkres$lenie zastuguje jej znaczenie
poznawcze — technika ta stwarza wyjatkowa mozliwo$¢ wery-
fikacji niektérych teorii patogenetycznych oraz formutowanie
zupelnie nowych. W niedawno opublikowanej metaanalizie
97 badan z udziatem osob obcigzonych zwigkszonym ryzykiem
zachorowania na schizofrenie, po pierwszym epizodzie psycho-
tycznym i o dlugim czasie trwania choroby, Brugger i wsp.'
zwrocili uwage na najczesciej powtarzajace si¢ nieprawidlowo-
$ci pod postacig zmniejszenia stezenia NAA w obrebie wzgorz,
platow czotowych i skroniowych. U o0séb ze zwigkszonym ryzy-
kiem zachorowania na schizofreni¢ zmniejszone stezenie NAA
stwierdzano tylko w obrebie wzgérza. W ostatnich doniesie-
niach zmniejszenie stezenia NAA u chorych na schizofrenie
wykazano takze w obrebie przedniej czesci zakretu obreczy!
oraz w ciele modzelowatym. Wedlug autoréw!® te zmiany
moga by¢ uznane za potencjalny marker zespolu rozlaczenia,
sugerowanego jako element patogenezy schizofrenii. Badania
spektroskopowe z uzyciem skanera 3 T' pozwolily wykazaé
takze wzrost st¢zenia glutaminy 1 GABA w obrebie kory przed-
czolowej nieleczonych dotad chorych.

Wiele nieprawidfowosci w badaniu spektroskopowym opi-
sano u chorych na zaburzenia afektywne jedno- i dwubiegu-
nowe. Na razie wyniki w tej grupie chorych charakteryzuja
si¢ wieloma sprzeczno$ciami. Cz¢$¢ badaczy stwierdza istotne
zmniejszenie stezenia NAA w obrebie kory przedczolowe]
i hipokampdw u 0s6b z chorobg, afektywng dwubiegunowa,'®
W innych doniesieniach nieprawidlowosci tego typu nie wyste-
puja.'? Rozbiezno$ci wynikéw badai NAA budza wiele kontro-
wersji, poniewaz spadek stezenia tego metabolitu zazwyczaj
uznawany jest za wykladnik utraty neuronéw — a wigc procesu
neurodegeneracyjnego. Podobnie niejednoznaczne wyniki do-
tyczg markera bton komérkowych — choliny. Czgs¢ badaczy su-
geruje zwickszenie st¢zenia choliny w obrebie przedniej czeSci
zakretu obreczy i w jadrach podkorowych.? Opisano zwieksze-
nie st¢zenia mioinozytolu w platach czolowych i skroniowych
chorych w fazie manii i jego normalizacj¢ po skutecznym le-

czeniu tymoleptycznym 2

Obrazowanie dyfuzyjne

Obrazowanie dyfuzyjne (DWI) jest technika pozwalajaca ocenic
zakres mikroskopowych ruchow czasteczek wody w tkance (ru-
chéw Browna).* Ruch molekut wody ograniczany jest przez
hydrofobowe bariery biologiczne, takie jak blony komérkowe
1 ostonki mielinowe. Patologiczne ograniczenie zakresu ruchli-
wosci wystepuje na przyktad w obszarze udaru niedokrwiennego.
Obrzek cytotoksyczny komérek, powodowany niedotlenieniem
1 zahamowaniem funkcji pomp sodowo-potasowych, ogranicza
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swobode ruchu czasteczek wody. Z drugiej strony, spadek liczby
komérek nerwowych, na przyktad w wyniku procesu neurodege-
neracyjnego zmniejsza liczbe naturalnych barier biologicznych,
powodujac wzrost zakresu ruchéw molekut. Badanie dyfuzyjne
pozwala dokonaé¢ pomiaréw wielu wielkosci skalarnych zwiaza-
nych z ruchem czgsteczek wody. Najpowszechniej wykorzysty-
wany jest tzw. wspdlczynnik dyfuzji ADC (apparent diffusion
coefficient), ktéry informuje o maksymalnym mozliwym zakre-
sie ruchu niezaleznie od jego kierunku. Innym rutynowo ba-
danym parametrem jest FA (fractional anisotropy). Parametr
ten okresla stopieni preferencyjnosci kierunku ruchu czasteczek
wody. WartoSci FA zawieraja si¢ miedzy 0 a 1, gdzie 0 oznacza
swobodny ruch we wszystkich mozliwych kierunkach, a 1 moz-
liwos¢ ruchu tylko wzdtuz jednej osi.

Interesujacym rozwini¢ciem badania dyfuzyjnego jest obra-
zowanie tensora dyfuzji pozwalajace oceni¢ preferencyjny kie-
runek przemieszczania si¢ molekut wody® Struktura tkanki
nerwowej sprzyja wickszemu zakresowi ruchu czasteczek wody
w okreslonych kierunkach, na przyklad wzdluz aksonu, w spo-
sOb naturalny ograniczajgc go w innych (w poprzek aksonu)
(ryc. 2). Obrazowanie tensora dyfuzji, prezentujac prefero-
wany kierunek ruchu wody, pozwala po odpowiednim przetwo-
rzeniu obrazu uwidocznié przebieg wlokien nerwowych. Tym
samym technika ta daje wyjatkowa mozliwos¢ oceny gestosci
1 kierunku polaczenn nerwowych w obrebie istoty bialej, pnia
mozgu i rdzenia kreggowego (neural connectivity).

Badania DWI i DTT znalazly szerokie zastosowanie w dia-
gnostyce klinicznej wezesnej fazy udaru mézgu oraz w neuro-
onkologii. W schorzeniach neurozwyrodnieniowych nie sg one
jeszcze wykorzystywane rutynowo, a ich mozliwosci sg przed-
miotem intensywnych badan. W chorobie Alzheimera i innych
zespolach ot¢piennych nieprawidlowa, zwigkszona dyfuzyjnosc
stwierdzana jest w tych obszarach, w ktérych obserwowany jest

najszybszy postep zmian zanikowych.? Szczegdlnie interesu-
jaco brzmig doniesienia, w ktorych sugeruje sie mozliwo$¢ wy-
korzystania DWI i DTI jako radiologicznego markera zespotu
otepiennego w okresie przed- lub wezesnoobjawowym. Kantarci
1 wsp.? wykazali, ze zmiany dyfuzyjno$ci hipokampéw u oséb
z MCI sg lepszym niz wolumetria czynnikiem predykcyjnym
progresji zaburzen poznawczych do petnoobjawowej choroby
Alzheimera. W badaniu przeprowadzonym przez Ringmana
i wsp.¥
stwierdzano lokalnie oraz w odniesieniu do calosci mézgowia
u wezesno- 1 przedobjawowych nosicieli nieprawidiowego genu
preseniliny. W wielu doniesieniach wskazywano takze na mozli-

nieprawidlowa, zmniejszong warto$¢ parametru FA

wosC wykorzystania DWI we wezesnej radiologicznej diagnostyce
roznicowej otepien. Opisano charakterystyczne wzorce zmian
DWIi DTI, m.in. w otepieniu naczyniopochodnym,®? otepieniu

czolowo-skroniowym® i otepieniu z ciatami Lewy’ego.’!
Ostatnie lata przyniosly znaczny wzrost liczby doniesien na
temat wykorzystania DWI 1 DTT w badaniach patofizjologii cho-
rob psychicznych. Wedtug wspélczesnych pogladéw na temat fi-
zjologii wyzszych funkgji poznawczych ich podiozem sg interakcje
mi¢dzy wasko wyspecjalizowanymi funkcjonalnie 1 anatomicznie
odrebnymi rejonami kory moézgu i strukturami podkorowymi.
Sprawno$¢ wyzszych funkeji poznawczych zalezy od gestosci
1 struktury wzajemnych zwrotnych polaczen migdzy poszczegol-
nymi oSrodkami (anglojezyczne pojecie neural connectivity).”
Jedng z interesujacych teorii patofizjologicznych schizofrenii jest
hipoteza rozlaczenia (disconnection hypothesis), ktéra zaklada
nieprawidlowe funkcjonowanie potaczen m.in. migdzy ptatami
czolowymi, skroniowymi, ciemieniowymi i jadrami podkorowymi.
Obrazowanie dyfuzyjne jest jedng z dwdch dostepnych obecnie
technik obrazowania (drugg jest {MRI), ktéra do pewnego stop-
nia umozliwia przyzyciowa weryfikacje tej hipotezy. W badaniu
Burnsa i wsp.® z udzialem 60 chorych na schizofreni¢ wykazano
nieprawidlowosci struktury istoty biatej

Rycina 2. Zasada obrazowania tensora dyfuzji. Na podstawie oceny dominujgcego kierunku ruchu

czasteczek wody mozna okresli¢ przebieg wtokien istoty biafej.

w obrebie lewego peczka haczykowa-
tego i tukowatego — struktur zawierajg-
cych szlaki taczace plat czotowy ze skro-

Kora mézgowa (istota szara)
Ciata komorek nerwowych

Istota biata: wtdkna (aksony)
komorek nerwowych

niowym 1 ciemieniowym. W jednym
z najwickszych dotad opublikowanych
badan opartych na DTI z udzialem
prawie 140 os6b (70 chorych na schi-
zofrenie 1 70 0sdb z grupy kontrolnej)®*
nieprawidtowosci mikrostruktury istoty
bialej (wicksze Srednie wartoSci para-

metru ADC) stwierdzane u chorych
~ < na schizofrenie dotyczyly gléwnie pla-

¢

tow czolowych, skroniowych 1 potylicz-
$ nych. W interesujacym doniesieniu

Czasteczki wody poruszajg sie gtéwnie
wzdtuz aksonéw, gdyz bfona komdrkowa i ostona
mielinowa stanowi dla nich bariere

Voineskosa 1 wsp.® z udzialem cho-
rych na schizofreni¢ w réznym wieku,
potwierdzono opisywane wczeSniej
nieprawidlowosci istoty bialej, wyka-

zujac jednocze$nie brak ich nadmier-
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nej progresji w miare uplywu lat. W licznych doniesieniach
(np. Agarwal i wsp.%) wykazano nieprawidowa dyfuzyjno$é wzgo-
rza 1 innych jader podkorowych.

Czynnos$ciowy rezonans magnetyczny
Badanie to pozwala zlokalizowac obszar mézgu, ktéry ulega
aktywacji podczas wykonywania okreslonego zadania. Jest
to wyjatkowa technika, ktéra w zaleznoSci od zastosowanej
metodyki umozliwia okreslenie lokalizacji o§rodkéw odpo-
wiedzialnych za ruch, czucie, mowe 1 wyzsze funkcje poznaw-
cze. Podstawg fMRI jest zalozenie, ze intensywnie pracujgcy
oSrodek korowy (np. pierwotna kora ruchowa w czasie wyko-
nywania ruchu celowego) jest Zrédlem sygnalu o odmiennej
intensywnosci w badaniu MRI w poréwnaniu do obszaru po-
zostajacego w spoczynku.”’ Przyczyna réznic intensywnosci
sygnalu jest zjawisko okreslane jako BOLD (blood oxygen
level dependent), ktore opiera si¢ na wzroscie lokalnego prze-
plywu krwi (regional cerebral blood flow, rCBF) przez aktywny
obszar. Zwigkszenie przepltywu krwi wigze si¢ z miejscowym
wzrostem ilo$ci oksyhemoglobiny, ktéra jest Zrodtem bardziej
odmiennego sygnalu MRI niz hemoglobina odtlenowana.
Roéznice te sg jednak bardzo niewielkie, dlatego badanie fMRI
wymaga specjalnej metodologii. W najprostszym ujeciu — ba-
dany rejon poddaje si¢ wielokrotnemu skanowaniu najpierw
w warunkach kontrolnych —w spoczynku, a nast¢pnie podczas
wykonywania zadania aktywujacego odpowiedni osrodek ko-
rowy, (np. ruch reka aktywuje kore ruchows i przedruchowa).
Obrazy uzyskane najpierw w warunkach kontrolnych, a na-
stepnie w czasie wykonywania zadania poddane sa obrébce,
polegajacej m.in. na cyfrowym odjeciu ich od siebie. Przedsta-
wione w ten sposob réznice intensywnosci sygnatu pozwalajg
na lokalizacj¢ obszaréw mézgu aktywnych w czasie wykony-
wania zadania. Obrébka wynikéw badania fMRI moze by¢ do-
konywana za pomoca programéw zewngtrznych, najczesciej
wykorzystywany jest tutaj dostepny bezplatnie program SPM
(rézne wersje). Wielka zaletg badania fMRI jest catkowita nie-
inwazyjnos¢ i praktycznie nieograniczone mozliwosci badania
proceséw poznawczych, ktore limitowane sg tylko wyobraznig
0s6b planujacych zadania wykonywane przez pacjenta w trak-
cle rejestracji obrazéw. Istotnym natomiast ograniczeniem jest
skomplikowana metodologia, dtugi czas rejestracji, koniecz-
nos¢ $cistej wspdtpracy pacjenta z badajacym, oraz zlozony
proces obrobki danych. Jak dotad jest to wigc metoda stoso-
wana gléwnie w badaniach naukowych. Praktycznie fMRI
wykorzystywane jest w neuroonkologii w celu lokalizacji tzw.
oSrodkow elokwentnych (np. odpowiedzialnych za mowe lub za
ruch) przed operacja resekcji guza mézgu.®

W badaniach fMRI z udzialem pacjentéw z réznymi posta-
ciami zespoléw otepiennych zwraca uwage redukcja aktywacji
obszaréw objetych przez proces neurodegeneracyjny podczas
zadaf wymagajacych uzycia pamieci.” W odniesieniu do cho-
roby Alzheimera redukcja ta dotyczy glownie hipokampdw

NEUROOBRAZOWANIE W PSYCHIATRII

1 uchwytna jest takze u oséb z MCI. W wielu doniesieniach
opisywano takze wzrost aktywacji, o prawdopodobnie kom-
pensacyjnym charakterze, w obrebie kory przedczotowej.*’
Z odmienng sytuacja mamy do czynienia w otg¢pieniu czo-
fowo-skroniowym, gdzie redukcja aktywno$ci metabolicznej
dotyczy gléownie platéw czolowych, a w otepieniu z ciatami
Lewy’ego — platéw potylicznych.®® W kilku interesujacych
badaniach przeprowadzonych z udziatem chorych z MCI za-
obserwowano paradoksalnie wzrost aktywnosci hipokampdw
w trakcie wykonywania zadan pamieciowych.*® W badaniach
obserwacyjnych wykazano, ze wzrost ten moze by¢ predyk-
torem szybkiego postepu zaburzefi poznawczych.'” Podej-
mowane sg proby tlumaczenia tych interesujacych wynikow
np. kompensacyjnym wzmozeniem przekaznictwa choliner-
gicznego lub ekscytotoksycznoscia.

Ciekawa odmiang obrazowania czynno$ciowego jest spo-
czynkowe badanie fMRI, w trakcie ktérego pacjent nie wyko-
nuje zadnych zadan i rejestrowane sa jedynie zmiany spon-
tanicznej aktywno$ci moézgu. Badanie to pozwala odszukaé
wzajemne korelacje miedzy aktywnoscig poszczegdlnych ob-
szaréw kory mozgu, jest wigc kolejna po DTI metoda oceny
funkcjonowania polaczen miedzy osrodkami (neural connec-
tivity)."® Wzorzec aktywnoSci spoczynkowej, okreslany anglo-
jezycznym terminem default network jest odmienny u chorych
na ote¢pienie w poréwnaniu z osobami zdrowymi, a zmiany te
koreluja z lokalizacja zanikéw korowych, zmian w badaniu
spektroskopowym i DWI oraz wzmozonym gromadzeniem
depozytéw amyloidu.*4?

Wiele badan fMRI przeprowadzonych u chorych na schizo-
freni¢ dotyczy zaburzen funkcji wykonawczych, ktérych podto-
zem jest nieprawidlowa aktywnos¢ kory przedczolowej. W in-
teresujacej metaanalizie® badaf IMRI® do powtarzajacych sie
nieprawidlowosci u chorych zaliczono zmniejszona aktywacje
lewej grzbietowo-bocznej kory przedczotowej, przedniej czesci
zakretu obreczy oraz wzgérza przy kompensacyjnie wzmozo-
nej aktywnosci przySrodkowej kory przedczolowej i przysrod-
kowych obszaréow platéw ciemieniowych. Co interesujace,
podobnag lokalizacj¢ nieprawidlowosci, choé o mniejszym nasi-
leniu lub zupelnie innym charakterze wykazano w badaniach
z udzialem krewnych pierwszego stopnia chorych na schizo-
frenie.* Wyniki te, chociaz uzyskane w bardzo zr6znicowanych
metodologicznie badaniach, pozwalaja wnioskowac o znacze-
niu genetycznych uwarunkowan tego schorzenia.

Odpowiednio przygotowane zadania indukujgce pozytywne
lub negatywne emocje wykorzystywane sg w badaniach fMRI
0s6b z chorobami afektywnymi. W ten sposob u 0s6b z chorobg,
afektywng dwubiegunowg wykazano wzmozonga aktywnoSc¢
cial migdatowatych z towarzyszacym obnizeniem aktywno-
Sci grzbietowo-bocznej kory przedczolowej 1 przedniej czesci
zakretu obreczy. "7 Tego typu wzorzec zmian uznawany jest
przez badaczy za patofizjologiczny odpowiednik nadmiernej
odpowiedzi emocjonalnej. Opisano ustepowanie tych niepra-
widlowosci po zastosowaniu lekéw tymoleptycznych.*®
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Podsumowanie

Zaawansowane techniki obrazowania MRI w wiekszoSci przy-
padkéw nie sg jeszcze rutynowym narzedziem diagnostycznym.
Ich znaczenie w badaniach patofizjologii choréb neuropsychicz-
nych jest jednak trudne do przecenienia. Metody te cz¢sto po-
zwalaja bezposrednio zweryfikowac hipotezy powstale na pod-
stawie obserwacji klinicznych i czysto teoretycznych rozwazan.
Nalezy jednak zwrdci¢ uwagg, ze chociaz liczba doniesien doty-
czacych zastosowania technik MRI w neurologii i psychiatrii jest
ogromna, to ich czesty staboscig sa niewielka liczebnos¢ grupy
badanej i bardzo zr6znicowana metodologia. Problemy te po-
woduja, ze rowniez do wynikéw duzych metaanaliz nalezy wciaz
podchodzi¢ z doza, ostroznosci. Wydaje sie, ze do dalszej oceny
przydatnosci zaawansowanych technik MRI mogg, przyczynié
si¢ dobrze zaprojektowane badania z udziatem duzych grup
chorych oraz badania taczace kilka komplementarnych technik.
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