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UvoD

V soucasné dobé prozivame velky rozmach zobrazovacich metod.
Neustale se zlepsSuje jejich dostupnost, jejich rozliSovaci schopnosti i
moznosti vyuziti jak ve vyzkumu, tak v klinické praxi. Pronikaji také do
psychiatrie, kde se snazi stejné jako v jinych oborech vnést svétlo do
etiologie nemoci, prispét k jejich diagnostice a 1éc¢bé. Pofizovaci naklady
jsou nemalé, naklady na provedeni jednotlivych vysSetfeni se liSi, mohou
tedy zat&Zovat vefejné rozpolty rlznym zpulsobem, proto je tfeba, aby
byly stanoveny i spravné indikace. Jaky vyznam maji tyto metody pfi
uréeni vyskytu mozkovych strukturdlnich abnormit u pacientd s afektivni
poruchou a jaké dlsledky ma nalez té&chto abnormit pro samotné

pacienty, je cilem predkladané prace.



1. ZAKLADNI POIMY

1.1 AFEKTIVNI PORUCHY

1.1.1 Depresivni syndrom

zahrnuje stavy charakterizované smutkem, beznadé&ji, pocity vlastni Spatnosti a
nedostatecnosti, pocity viny, spojené se somatickymi a vegetativnimi obtizemi,
sebevrazednymi myslenkami ¢i pokusy, pesimismem, nezajmem, sexualni dysfunkci,
Uzkosti, nechutenstvim ¢ prejiddnim, bolestmi, pocity tize, zpomalenim
psychomotorického tempa C¢i agitovanosti a nékdy i obsedantnimi a derealizacnimi
priznaky. Mohou byt do urcité miry soucasti normalni emocni vybavy, jinak je tfeba je
rozliSovat jako kratkodobé nebo dlouhodobéjsi reakce na néjakou zivotni udalost, jako
soucast neurdzy, primarni poruchy nalady, tzv. larvovanou depresi, symptomatickou, ci
farmakogenni depresi, depresi pfi organickém postizeni mozku, nebo jako soucast
klinického obrazu jinych psychiatrickych poruch. Depresivni porucha se mize dale délit
na psychotickou a nepsychotickou. U psychotické deprese se vyskytuje katatymni
zkresleni mys$lenkového obsahu, které dosahuje az charakteru bludd, vétSinou
depresivnich, ruinacnich, autoakuzacnich, eternity, hypochondrickych apod., pfipadné se

vyskytnou do celkového obrazu zapadajici halucinace.

1.1.2 Manie

je stav trvale zvysSené, rozpinavé nebo podrazdéné ndlady a byva nejcastéji
soucasti bipolarni afektivni poruchy. Mezi jeji priznaky patfi prehnané zvysené
sebevédomi ¢i velikasstvi, snizena potfeba spanku, myslenkovy trysk, vétsi upovidanost,
poruchy pozornosti, zvySena Cinorodost Ci agitovanost, nadmérné zaujeti prijemnymi, ale
riskantnimi cCinnostmi s neblahymi nasledky, které zpravidla vedou k vyraznému
naruseni pracovniho i spolec¢enského zivota. Pokud pfiznaky nejsou tak zavazné, jedna se

o hypomanii, pfipad& se mize rozvinout i manie s psychotickymi pfiznaky.

Afektivni poruchy jsou v rlznych klasifikaénich systémech seskupovény do
riznych kategorii. V 10. revizi Mezinarodni klasifikace nemoci (MKN-10) jsou primarni
afektivni poruchy oznaceny kédy F30-F39. Ve Spojenych statech a vétsi ¢asti odborné
literatury se uziva jiny systém klasifikace, tzv. 4. verze Diagnostického statistického
manualu (DSM-1V), ktera rozliSuje velkou depresi (korelat depresivni poruchy v MKN-10)
a malou depresi (korelat dystymie v MKN-10). Unipolarni depresi se rozumi periodicka
depresivni porucha. Bipolarni afektivni poruchy se v soucasné dobé nejcastéji déli na
bipolarni afektivni poruchu s manickymi fazemi (I. typ) a bipolarni afektivni poruchu

s fazemi hypomanie (II. typ).



1.2 ZOBRAZOVACI METODY

1.2.1 Pocitacova tomografie (CT)

Pri setkani elektronového paprsku s kovovym ter¢em vznika zafeni gamma, které
je pri prlchodu organismem v rizné mife absorbovano v zavislosti na vlastnostech dané
tkané. Kosténé struktury absorbuji mnohem vice gama zareni nez mékké tkané. Pri
pouziti citlivého filmu ziskdme obrazek odpovidajici intenzité absorbce v jednotlivych
oblastech lidského téla.

To je princip RTG vysSetreni, ktery vyuziva také pocitacova tomografie (computed
tomography - CT). Pfi ném je v8ak gama zafeni vysildno pod rlznymi Uhly, zdroj
postupné opiSe kruznici. Detektory jsou umistény v kruhovém prstenci a registruji
dopadajici zafeni, jeho polohu a intenzitu. Informace jsou ukladany do pocitace, digitalni
zpracovani nasledné umozni rekonstrukci obrazu. Kost je zobrazena bile, struktury
obsahujici vzduch ¢&i tekutinu &ern&, mékké tkané s rlznou intenzitou $edi. To znamena,
ze nelze presné rozlisit bilou a Sedou hmotu mozkovou. Také Ize jen obtizné hodnotit
mozecek a mozkovou tkan pfi bazi lebni kvili mnoZstvi kosténych struktur. Tkafové
postizeni zplsobené krvacenim, nadorem ¢&i infekci je moZné ukdzat pomoci vysoce

absorbcni latky, jako je napf. jod.

1.2.2 Magneticka rezonance (MR)

J4dra atomd s lichym poctem poctem jadernych &astic, jako napt. uhlik a vodik,
se chovaji jako magnety rotujici kolem své osy (spin). Za normalnich okolnosti jsou jejich
vektory orientovany v prostoru zcela nahodile. Pisobenim silného zevniho magnetického
pole je Ize zorientovat rovnobézné s timto polem, atomy pak za¢nou vykonavat precesni
pohyb, to znamena, Ze rotuji po povrchu pomysiného kuzele, jako kaca v gravitacnim
poli Zemé. Frekvence této rotace je specifickd pro dany atom v daném magnetickém poli
(tzv. Larmorova frekvence). V momenté prerudeni plsobeni zevniho magnetického pole
se jaderné &astice vraci z nestabilniho, vysoce energetické stavu do plvodniho stavu
s nizsi energii, ktery je stabilnéjsi, pricemz dojde k vyzareni elektromagnetického
impulzu o urcité frekvenci a amplitudé. Tomuto jevu se Fika relaxace. Frekvence
vyzareného impulzu odpovida Larmorové frekvenci jadra, které ji vyzarilo, amplituda je
pfimo Umérnad mnozstvi jader daného prvku ve zkoumaném vzorku. Tento signal pfistroj
registruje a bud’ ho ponecha ve formé spektra (magnetickd rezonancni spektroskopie),

nebo ho prevadi na obraz (magneticka rezonance a funkéni magneticka rezonance).



V mozkové tkani jsou nejvice zastoupené voda a lipidy, jejichz signdly se liSi. Na
Fezech zobrazenych MR pak vlastné sledujeme r(zné odstiny Sedi, ptifazené poécitatem
signdlu vody a lipidd. Prizplsobeni spinu jader zevnimu magnetickému poli je
charakterizovano T1 relaxa¢nim ¢asem. Dobu, za kterou se spiny odchyli od osy, do které
byly magnetickym polem vychyleny, udava T2 relaxacni ¢as. Podle toho, na jakém typu
relaxacniho ¢asu bylo zobrazeni ziskano, hovofime o T1, nebo T2 vazenych obrazech.

T1 vazené obrazy zobrazuji vodu ¢erné a bild hmota je svétlejSi nez hmota Seda.
Jsou vhodné predevsim pro anatomické vyhodnoceni CNS. V T2 vazenych obrazech je
voda svétld a bild hmota tmavsi neZ $edd Ty jsou vhodné spi§ pro zobrazeni zanétl a
nadorl mozku. Pro detekci 1ézi je mozné pouzit jako kontrastni latku paramagnetické
gadolinium, které prodluzuje relaxacni ¢asy (viz. Obrazova priloha).

Magnetickd rezonance poskytuje lepsi a detailnéjsi rozliSeni jednotlivych
mozkovych struktrur v porovnani s CT. Funké&ni magnetickd rezonance miZe byt uZivana
k neinvazivnimu sledovani vzestupu krevniho toku do oblasti s lokalni synaptickou
aktivitou. Ukazala se byt pozoruhodné senzitivni u Sirokého okruhu kognitivnich,
motorickych a senzorickych procesl. Je stale vétsi snaha o jeji Sirdi vyuziti k analyze
klinickych problémQ. Hlavni aplikaci je predoperaéni lokalizace mozkovych funkci, to
znamena hlavné pfi chirurgickém FesSeni epilepsie. Také podava informace o funkcnich
disledcich abnormalniho mozkového vyvoje i tam, kde postizeni neni spojeno se
strukturalnimi abnormitami, jako jsou poruchy uceni, dyslexie a poruchy hybnosti. Je
mozné nalézt pouziti fMRI pro uréeni cilového pusobeni [ékd v CNS.

Funkéni zobrazovaci metody jsou zaloZzené na konzistentnim vztahu mezi
regionalnimi zménami v bunécné aktivité mozku a zménami v cirkulaci a metabolismu
dané oblasti. Zmény v lokalnim toku krve ovSem nejsou doprovazeny odpovidajicimi
zménami v lokalni spotfebé kysliku. Vysledkem je rozdilnd lokalni koncentrace kysliku
v mikrocirkulaci mozku. Zvy$eni glykolyzy souvisi se zm&nami v metabolismu astrocytl
spojené se zvySenim clearance glutamatu ze synapse. Astrocyty zajistuji kritické spojeni
mezi krvi a neurony, zprostfedkovavaji zmény v krevnim toku se zménami v neuronalni
aktivit&, proto maji kli¢ovy vyznam v buné&né biologii signall z funkénich zobrazovacich
metod. Dalsi rozSifeni MRI bude znamenat, ze se fMRI stane rutinnim nastrojem
(Matthews et al., 1999, Hoéschl et al., 2002, Raichle, 2003).



1.2.3 CO DOPOSUD VIME ?

Snahy o zkoumani a méreni mozkovych struktur a nasledné nalezeni jejich
vyznamu nachdzime uz v 19. stoleti, ale méreni mohla byt provadéna pouze post
mortem. Vizualizovat a mé&Fit mozek psychiatrickych pacientd umoznilo az zavedeni CT
v roce 1976 a poté i MR v roce 1984. Jak se vyviji technologie, zlepsSuje se také chapani
souvislosti mezi neuroanatomii a psychiatrickym onemocnénim. Nékolik skupin (Soares a
Mann, 1997, Devets et al., 1998) navrhlo neuroanatomicky model regulace nalady, ktery
zahrnuje frontosubkortikalni okruhy, sestavajici z prefrontalniho kortexu, amygdaly,
thalamu a bazalnich ganglii. Ur¢itou roli mdZe sehravat i mozecek diky svym spojenim
s limbickymi strukturami a mozkovym kmenem. Potvrzeni téchto teorii mizeme hledat
pti zjistovani nasledkl postizeni té&chto spojl, jako je napf. rozvoj sekudarni afektivni
poruchy pFi lézich zplsobenych cévni mozkovou piihodou (CMP), nebo tumory uréitych
oblasti mozku.

Vyuziti CT a MR u afektivnich poruch neni natolik specifické, studie ukazuji
rlznorodé vysledky (viz. pFiloha), s teorii regulace nalady se viak zakladni vzorec zda byt
shodny. U unipolarni deprese nalezy naznacuji abnormality ve frontalnim laloku (zejména
v subgenualnim prefrontalnim kortexu), bazalnich gangliich (hlavné v kaudatu a
putaminu), mozecku a komplexu hippokampus/amygdala. U bipolarni afektivni poruchy
je redukovana Sedd hmota v prefrontaini oblasti (v prednim cingulu a subgenualnim
prefrontalnim kortexu), zmény nalézame na mozecku a zda se, Zze byva zvétSeni
amygdaly. Abnormality jsou spiS v prefrontalnich-subkortikalnich okruzich, nez
generalizované, jako je celkové snizeni objemu mozku a rozSifeni komor. Jako
nespecifické abnormality se v T2 vazenych obrazech vyskytuji hyperintenzity v bilé
hmoté. Néktefi autofi popisuji naruseni myelinizace v corpus callosum (Monkul et al.,
2005). ZvétSeni objemu 3. komory u bipolarnich pacientd muZe souviset
s predpokladanym ubytkem objemu thalamu a hypothalamu, které ji ohranic¢uji (Dasari
et al., 1999).

Nedavné nalezy ukazuji zna¢né snizeni objemu prefrontalniho a orbitofrontalniho
kortexu u depresivnich pacientl. Tyto oblasti maji napojeni na bazalni ganglia, limbické a
thalamické oblasti, které mohou hrat roli v regulaci nalady. Podobné je tomu i u
bipolarnich pacientl, ackoli snizeni objemu neni tak velké (Drevets et al., 1997, Kumar et
al., 2000, Lai et al. 2000).

Zjisténi, e kaudatum a putamen je také mengi u pacientld s unipolarni depresi
(Husain et al., 1991, Krishnan et al., 1993), svédci o jejich Ulasti v regulaci nalady. Tyto
struktury jsou napojeny na prefrontalni kortex, hippokampus a amygdalu. I ve studii
post-mortem byl nalezen snizeny objem levého ncl. accumbens, pravého a levého pallida

ext. a pravého putamen (Baumann et al., 1999).
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U bipolarnich pacientl byva neostriatum spi$ vétsi (Bonelli et al., 2006).

Abnormity nachazime i v oblasti amygdaly a hippokampu. Starnuti a chronicky
stres byvaji asociovédny se ztrdtou neuronl hippokampu, coZ je pozorovdno i u
depresivnich pacientd. Za patofyziologicky mechanismus atrofie je povazovan vliv
zvydenych hladin kortizolu u depresivnich pacientd (Sheline et al., 1996, Axelson et al.,
1993). Prace, které braly ohled na vék a pohlavi, nalézaji objemové zmény, jez koreluji s
délkou onemocnéni (Sheline et al., 1996, 1998, 1999). To naznacuje zapojeni
hippokampu do regulace nalady pfi unipolarni depresi. U pacientt s bipolarni poruchou
opét nenalézame zretelné rozdily oproti kontrolnim skupinam.

Mozecek byval povazovan za regulator predevsim motorickych funkci. V posledni
dobé se vSak ukazuje, Ze mozecek ma také vyznamna spojeni s oblastmi modulujicimi
naladu. U poruch nélady nalézame snizeny objem, ktery patrné reflektuje regionalni
atrofii. Opakované bipolarni epizody mohou souviset s atrofii vermis (Nasrallah et al.
1982, DelBello et al., 1999). Zvazuje se vliv 1é¢by u té&chto pacienty.

Dle neuroanatomickych studii se v locus coeruelus nachdzi vice neuron( u
pacientl s bipolarni afektivni poruchou, neZ u pacientl s velkou depresi. Lokaln& m{ze
byt snizend produkce neurotransmiterd noradrenalinu a serotoninu v locus coeruleus a
raphe dorsalis, které hraji kli¢ovou Ulohu v patogenezi afektivnich poruch, coz mize byt
kompenzovano podavanim antidepresiv (Baumann a Bogerts, 2001).

Nalezy rozsiteni komor a zvy$end prominence sulkd jsou dobfe zdokumentovany u
schizofrenie, avSak podobné konzistentni nalezy u afektivnich poruch zatim nejsou
k dispozici. Dle Elkis et al. (1995) maji pacienti s poruchami nalady mensi rozsifeni
komor, nez pacienti se schizofrenii, ale tento efekt je maly. Vysledky potvrzuji pfedchozi
nespecificitu mozkovych strukturalnich zmén. PFi vySetfenich na CT a MRI mohou byt
nalezeny zmény v subkortikalni bilé hmoté, které jsou casto spojeny s dalSimi
strukturalnimi mozkovymi zménami, jako je kortikalni atrofie, rozsifeni postrannich
komor a lakunarni infarkty bazalnich ganglii a thalamu. Ackoli presna etiologie neni
znama, pravdépodobné se jednd o nasledek arteriosklerotického postizeni medularnich
arterii, které zasobuji podkorové oblasti, coz mdZe mit dlsledky v patofyziologii
depresivniho onemocnéni, alespori u nékterych star$ich pacientl (Coffey et al., 1988).

V prospektivni studii stardich depresivnich pacientl, ktefi byli uréeni
k elektrokonvulzivni terapii, byly hyperintenzity v bilé hmoté (White Matter
Hyperintensity - WMH) pozorovdny u vSech pacientd starSich 60 a vice let, ktefi
podstoupili MRI vySetieni jesté pred |éCbou. U vic jak poloviny byla WMH hodnocena
minimalné jako stfedné vazna a byla spojena i s jinymi strukturalnimi zménami. Vétsina
pacientd méla pozdni zacatek onemocnéni, coz znadi, Ze strukturdlni mozkové zmény
mohou interagovat se starnutim a usnadnit mozZnost vzniku deprese ve vysSSim véku
(Coffey et al., 1989, dale 1990, 1993).
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2. CiL

Cilem studie bylo urcit frekvenci a lokalizaci mozkovych strukturdlnich abnormit u
pacientl s afektivni poruchou vy$etfenych pomoci CT & MR a ovéfit, zda MR detekuje
vice abnormit ve srovnani s CT a vede Castéji ke zméné diagndzy a lécby. S pomoci

dostupné literatury vyvodit zavéry.

3. PRACOVNI HYPOTEZA

1) U depresivnich pacientl je vy$&i vyskyt mozkovych strukturdlnich abnormit nez u
zdravé populace.
2) Magneticka rezonance detekuje vice abnormit nez CT.

3) MR vede Castéji ke zméné diagnézy nez CT.

4. METODIKA

4.1 Soubor

Z databéaze pacient( hospitalizovanych v Psychiatrickém centrum Praha v letech
1995 - 2004 byli vybrani vsichni pacienti s depresivnim syndromem, u kterych byla
stanovena pfi propousténi diagndza afektivni poruchy dle MKN-10 F06.3, F31-39, F41.2.
Celkovy pocet pacientd byl 132. Pacienti byli vy$etfeni pomoci rutinniho CT (n=89;
muzi=35, Yeny=54) & MR (n=43; muzi=24, zeny=19). Sedm pacientl bylo vy&etfeno
ob&ma metodami. Primérny vék ve skupin& CT byl 47,3%14,5 roku, ve skupiné pacientt
vySetifenych MR 49,2+14,7 let. Neméli jsme vlastni kontrolni skupinu, proto jako
kontrola slouZilo 1000 zdravych dobrovolnikd vy$etfenych pomoci MR (Katzman et al.,
1999).

4.2 Technika

CT vySetieni: vétdina pacientl byla vySetfena ve Fakultni nemocnici Kralovské
Vinohrady, néktefi na radiologickych oddélenich nemocnic Na Bulovce, v Kréi a Motole.
Zobrazeni mozku bylo provedeno ve vSech 3 rovinach.

MR vySetreni: vSichni pacienti byli vySetfeni ve Fakultni nemocnici Kralovské

Vinohrady. Zobrazeni mozku bylo provedeno ve vSech 3 rovinach sekvencemi T1 a T2.
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4.3 Hodnoceni nalezi

Hodnoceni nalezd mozkovych abnormit Ize délit dle zavaznosti do 4 kategorii.
Prvni skupina je oznacena jako ,no referral necessary", coz znamena, Ze neni nezbytna
reference o tomto nalezu, nebot jde o vedlejsi nalez, ktery nesouvisi s patologii CNS a
zahrnuje bézné nalezy, jako napf. sinusitida ¢i jen hyperplasie sliznice. Do druhé skupiny
rutinnich ndlez( ,routine referral®, patfi abnormity, které nevyZaduji okamzitou & akutni
intervenci, ale mohou poslouzit k objasnéni pfic¢iny vysledného stavu. Sem patfi
napriklad: postischemicka loziska Ci cysty a oSetfujici |ékaf by mél o nich védét. Treti
kategorii je ,urgent referral®, kam spadaji nalezy, které vyzaduji dalsi klinické zhodnoceni
v brzké dobé, jako napr. astrocytom ¢&i aneurysma. Posledni je ,immediate referral®, jako
napr. akutni subduralni hematom, kdy je nutny prakticky okamzity zdsah. Katzman et al.
(1999) zkoumali frekvenci nalezG na MR u 1000 asymptomatickych dobrovolnik{, ktefi
poslouzili jako kontrolni skupina v nasi studii. Vyhodnotili 82% nalezl jako normalnich,
ze zbylych 18% bylo v kategorii ,no referral® 15,1%, jako ,routine referral® 1,8% a do
Lurgent referral® spadalo pouze 1,1%. Zadny z nélezli nespadal do kategorie ,immediate
referral®. V nasi studii bylo jako pozitivni nalez hodnoceno pfislusenstvi ke skupiné 2-4,

ostatni nalezy byly hodnoceny jako negativni.

4.4 Statistika

Pozitivni nalezy byly rozdéleny dle povahy a lokalizace. Byla porovnana Cetnost
nalezd u pacientd a zdravé populace (X? test) a ¢etnost nalezd na CT a MR (X2 test). Pro
porovnani &etnosti zmény diagnézy byl pouZit Fisherlv exaktni test. Hladina vyznamnosti

byla urcena p < 0,05.

5. VYSLEDKY

5.1 CT vysetreni

U 28 pacientl (31,4%) z 89 vy&etfenych pomoci CT byla detekovdna mozkovéa
abnormita. VySetfeni CT vedlo ke zmé&né diagndzy u 5 pacientl (5,6%). N&ktefi pacienti
méli soucasné vice nalez(, proto jejich celkovy polet nalezenych abnormit byl 37.
Nej¢ast&jsi zmé&nou byla atrofie (67%), abnormity byly nalezeny v rlznych oblastech
mozku (frontdlné, parietdlné, temporalné, v oblasti bazalnich ganglii, v mozecku,
komorach i jinde). V jednom pfipadé bylo vysloveno podezifeni na meningeom.

Zastoupeni jednotlivych nalezd, jejich typ a lokalizace - viz. Pfiloha II , graf 1 a 2.
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5.2 MR vysSetreni

U 30 pacientd (70%) ze 43 byla detekovana abnormita na MR. Vy$etfeni MR vedlo
ke zmé&né diagndzy u 6 pacientd (14%). N&ktefi pacienti mé&li opét sou¢asné vice nalezd,
proto jejich celkovy pocet nalezenych abnormit byl 43. Nej¢astéjsim ndalezem byla gliéza
(52%), dale korova atrofie (30%) a nalez hyperintenzit v bilé hmoté (14%).

Zastoupeni jednotlivych nalezl, jejich typ a lokalizace - viz. Ptiloha II, graf 3 a 4.

5.3 PFrimé porovnani CT a MR

MR ukdazalo cCastéjsi detekci abnormit nez CT jak pfi nepfimém, tak i pfimém
porovnani obou metod. 7 pacientl prodélalo obé vy&etieni v rozmezi nékolika mésicl, u
3 z nich byla nalezena pozitivni shoda, u 2 negativni shoda, u 2 bylo CT negativni a MR

pozitivni. Tyto nalezy na MR vsak nevedly ke zméné diagndzy.

5.4 Testovani hypotéz

1) MnoZstvi abnormit na MR mozku bylo u pacientl s afektivni poruchou signifikantné
vy&&i (Fisher exact p<0,0001) neZ v pfipadé nahodnych nalezd (2,9%) u 1000
dobrovolnikl (Katzman et al., 1999).

2) Na MR bylo detekovano vice abnormit (Fisher exact p<0,0001) nez na CT.

3) MR nevedla k signifikantné castéjsSi zméné diagnodzy (Fisher exact n.s.) ve srovnani

s CT vysetrenim.

6. DISKUSE

6.1 Studie mozkovych strukturalnich abnormit

Studie, které se zabyvaji studiem jednotlivych mozkovych struktur, jsou spise
vyzkumného zaméreni. Snazi se detekovat abnormity v téch d¢astech mozku, které
mohou hrat néjakou roli v rozvoji afektivnich poruch (viz. Priloha I). Zpocatku byly
popisovany abnormity predevsSim v oblasti mozkovych komor a v celkovém objemu
mozku. S rozvojem zobrazovacich metod pfibyva nalez( i na subtiln&jSich strukturach,
které dFive nebyly tak jasné zfetelné (viz. Obr. pfiloha). Casto se jedna o méfeni objemu
urcitych ¢asti mozku, ¢imz se odliSuji od bézného klinického popisu, ktery provadi spise
kvalitativni zhodnoceni. V nasi studii pracujeme s vysledky rutinniho vysSetfeni, proto
nevyhodnocujeme kvantitativni parametry (objemy jednotlivych mozkovych oblasti).
Nicméné je zajimavé i dlleZité védét, jaké nalezy byvaji popisovany u afektivnich poruch,

jaky je jejich vyznam, jak se liSi a kam by se mél ubirat dalsi vyvoj.
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6.1.1 Mozkové komory a atrofie

Roz&iteni komor a sulk(, které byva konzistentnim ndlezem u schizofrenie a
demenci, nebyvd u afektivnich poruch pravidlem. U starSich pacientd s afektivni
poruchou byly popsany zmény v mozkové strukture. Zvétseni komor byva spojeno
s kognitivnim postizenim a vyssi mortalitou. Depresivni pacienti také mivaji vétsi stupen
kortikalni atrofie, Castéjsi byvaji léze v subkortikalni bilé hmoté a bazalnich gangliich.
Obdobné nalezy jsme nasli také v nasi studii, napf. atrofické zmény byly nalezeny u 67%
pacientl vysetfenych CT a 30% pacientl vySetfenych MR.

Mozkové abnormity nejsou tak zavazné, jaké jsou nalézany u degenerativnich
demenci, jako je Alzheimerova nemoc a nezda se, ze progreduji. Existuje presvédciva
spojitost mezi depresi a vaskularnimi chorobami. Je vsak trfeba hledat dalsi
neuropatologické koreldty. Deprese mize byt spojena se snizenim, manie naopak se
zvy$enim mozkového pritoku, nebo glukdzového metabolismu (Beats a Levy, 1992).

Objem mozku se s vékem snizuje (Coffey et al., 1993, Passe et al., 1997, Kumar
et al., 2000) a tento Ubytek se miZe vyskytovat rdznou mérou v rlznych oblastech
mozku (Cowell et al., 1994). Prefrontalni kortex a objemy hippokampu se lisi podle
pohlavi, pravy hippokampus je vétsi nez levy a objem levého entorhinalniho kortexu je
vétsi nez vpravo (Miyahira et al., 2004). Dle nékterych studii byva zvétseny objem komor
u pacientl s unipolarni depresi, u kterych se nemoc projevila v pozdnim vé&ku, oproti
tém, u kterych zacala uz v raném obdobi. Rovnéz byla nalezena negativni korelace mezi
objemem kaudata a vékem pfi propuknuti depresivni poruchy (Alexopoulos et al., 1992,
Krishnan et al., 1992, Greenwald et al., 1997). Zda se, Ze pozdni vék pfi zacatku nemoci
miZe byt spojen s globdlni a regiondlni atrofii, proto degenerativni zmény spojené s
vékem mohou mit souvislost s pozdnim zacatkem deprese (Morris et al., 1990, Krishnan
et al., 1995, Alexopoulos et al., 1997). Chronicita afektivhiho onemocnéni muize byt
urcujici pro objemové zmény v urcitych oblastech mozku (Sheline et al, 1999, DelBello et
al., 1999). U muzl je popisovéna vétsi atrofie neZz u Zen (Cowell et al., 1994, Passe et
al., 1997). Ddvody pro rlznorodé vysledky jednotlivych studii mohou byt v rozdilnosti
véku a pohlavi, v délce trvani onemocnéni, efektu pfidruzenych chorob, rdznych

metodach méfeni velikosti komor a vybé&ru subjektd.

6.1.2 Frontalni a prefrontalni kortex

FrontdIni a prefrontdini kortex byva zpravidla mensi u pacientd s velkou depresi.
Kumar et al. (2000) pfisli ze zajimavym zjisténim, Ze u normalnich kontrol byl pravy
frontalni lalok men$i neZ levy, zatimco u depresivnich pacientl se tato asymetrie
snizovala se zavaznosti onemocnéni. Abnormality v prefrontalnim kortexu a prednim
cingulu jsou spojeny s akutnimi epizodami a maji vliv na poruchy pozornosti, kognitivni

funkce a regulaci impulsivity u bipolarnich poruch. Nalézame je hlavné v levém prednim
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prefrontalnim kortexu. DalSi abnormity mohou byt spojeny se specifickymi akutnimi
stavy ndlady (Blumberg et al., 2003). Funkcné je depresivni stav spojen se snizenou
aktivitou v prefrontalnim kortexu a levé hemisfére (Kessing et al., 1994). Orbitofrontalni
kortex je zapojen v systému odmeény a Usudku a postizeni této oblasti hraje ulohu
v afektivnich poruchach. Naru$end skladba neurond a glie byla pozorovéna u pacientl
s velkou depresi. Redukce velikosti neuront v kaudalnim orbitofrontalnim kortexu je
soulasti patologie bipolarni afektivni poruchy (Cotter et al., 2005). U bipolarnich pacientt
také mizeme najit tendenci ke sniZzovani objemu frontalniho laloku. Malo vyvinuta, nebo
atrofovana prefrontalni oblast patrné vede ke snizené korové modulaci limbickych
okruhl. Typ poruchy se pak nejspi$ vyvine v zavislosti na tom, ve kterych subkortikalnich
strukturach ¢i mozecku se nachazeji abnormality. V nasi studii jsme také nalezli postizeni
frontalnich lalokd, prakticky vyhradné ve smyslu atrofie, nalezy tvorfily 21% vsech nalezl

na CT, na MR nebyla atrofie frontalnich lalok{ popisovana tak &asto.

6.1.3 Temporalni laloky

Neuroanatomické teorie afektivnich poruch pocitaji se zapojenim struktur
temporalniho laloku, hlavné hippokampu a amygdaly. Snizeni jejich objemu miZe nastat
kvQli chronicky zvySenym hladindm kortisolu, jak jsou nachdzeny u nékterych osob
s depresi (Sapolski, 1993, Sheline et al., 1996). Objem hippokampu je redukovan mozna
v dlsledku opakovanych epizod velké deprese (Videbech a Ravnkilde, 2004). Vysledky
jsou vSak opét rozporuplné. Bylo zjisténo, Ze snizeni objemu odpovida délce onemocnéni
(Sheline et al., 1999). Na druhou stranu pacienti s pozdnim zacatkem onemocnéni maji
vétsi atrofii v mediotemporalni oblasti (Greenwald et al., 1997). Zda se, Ze pacienti maji
mensi objemy hippokampu v porovnani s kontrolami, pokud byl hippokampus méren jako
samostatna struktura. Pokud se do méreni zahrne i amygdala, snizuje se
pravdépodobnost nalezeni néjakych objemovych zmén (Campbell et al., 2004). Pokud
zkoumadme amygdalu nezavisle na hippokampu, miZeme zjistit, ze nékterd jadra
amygdaly jsou mengi, ackoliv celkovy objem muZe zlstat nezmé&nén (Sheline et al.,
1998). Snizeny objem hippokampu nalézdme u zavazného onemocnéni, s ¢asnym
zacatkem, mnoha predchozimi epizodami, dlouhou dobou trvani, kdy nemoc nebyla
léCena. Zda se, Ze nejcastéji byva do objemové redukce zapojen zadni segment
hippokampu. Kognitivni studie jsou s timto nalezem ve shodé, kdyz ukazuji, ze u velké
deprese byva postizeno uéeni a pamét. Bunééné zmény musi byt jesté objasnény, ale
patrné je postizen serotoninovy a neurotropinovy systém. U pacientd byla nalezeno
snizeni MRNA pro serotoninovy 5-HT;, receptor. Neni jasné, zda to znamena primarni
abnormalitu specifickou pro depresi, nebo zda snizena exprese 5-HT,, receptoru vychazi
z abnormalniho vztahu mezi neurotropiny (napf. BDNF) a serotoninovymi receptory

(Neumeister et al., 2005). Ukazuje se, Ze vétsi pravy hippokampalni objem je spojen
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s hor&im neuropsychologickym fungovanim (Ali et al., 2000). U bipolarnich pacientt byly
nalezeny mensi i vétsi objemy amygdaly. Aktivita ve ventralnim a orbito-prefrontalnim
kortexu se zda byt snizend jak béhem epizod bipolarni afektivni poruchy, tak v remisi,
zato aktivita amygdaly ukazuje trvaly vzestup (Haldane et al., 2004). Abnormalni vztah
té&chto dvou oblasti mize byt centralnim rysem patofyziologie bipolarni afektivni poruchy.
V nadi studii tvofily nalezy v temporalni oblasti pouze 11% v&ech nalezi u pacientd
vySetfrenych CT, kdy se jednalo hlavné o atrofické zmény, pfipadné o stav po korovém

infarktu. U MR nebyla specificka postizeni temporalniho laloku zachycena.

6.1.4 Bazalni ganglia

Zvysena pozornost je také vénovana bazalnim gangliim. Predchozi nalezy
(Trautner et al., 1988, Laplane et al., 1989 aj.) spojujici depresivni syndromy
s postizenim bazalnich ganglii byly potvrzeny pomoci méfeni magnetickou rezonanci. Ani
zde vSak nejsou nalezy konstantni. Pokud nalezneme néjaké abnormity, ukazuji mensi
objemy kaudata a putamen u pacientl s unipolarni depresivni poruchou (Husain et al.,
1991, Krishnan et al., 1992) a vé&t&i ncl. caudatus u muZskych bipoldrnich pacientt
(Aylward et al., 1994). Tato data, spolecné se studiemi, které vyuzivaji funkénich metod,
demonstrujici hypoperfuzi (Mayberg et al., 1994), hypometabolismus (Hagman et al.
1990), nebo vétdi obsazenost dopaminovych D-receptorl v oblasti bazélnich ganglii
(D'haenen a Bossuyt, 1994), poukazuji na to, e bazalni ganglia mohou hrat ddleZitou
roli v patologii afektivnich poruch.

Baumann et al. (1999) nalezli signifikantné mensi objemy levého ncl. accumbens
u unipolarni deprese s tendenci k redukci u bipolarni deprese a schizoafektivni poruchy
ve srovnani s kontrolou. Tyto nalezy mohou byt patofyziologicky vyznamné, protoze ncl.
accumbens je ¢ast ventralniho striata, a proto pfinaleZi k jadrdm limbického systému.
Ncl. accumbens ma spoje s ventralnim pallidem a navic v ném kondi mesolimbicka
dopaminergni draha z ventralni tegmentalni arey. Tyto dvé cesty maji vyznam v systému
odmény a lokomoce. Téz existuji aferentace k ncl. accumbens z kortikalnich a
subkortikdlnich limbickych struktur, jako je entorhindlni klra, predni cingulum,
hippokampus, mesencephalon s ncl. raphe, bazalni amygdala a lateralni hypotalamus.
Proto je ncl. accumbens povazovan za klicovou strukturu na rozhrani limbického systému
a systému bazalnich ganglii a mdZe byt spojen s psychickymi funkcemi jako jsou nalada
a motivace. Objemova redukce levého ncl. accumbens svédci o patologii na strang, kde
prichozi informace z neokortexu je modulovana limbickou aferentaci, nez vstoupi do
tohoto jadra, odkud je pak poslana do pallida jako vystupniho jadra bazalnich ganglii do
thalamu, klry a mozkového kmene. Je tfeba zvaZit také vliv medikace na objemové

zmény.,
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Deprese se muze rozvinout i na zakladé idiopatické kalcifikace bazalnich ganglii,
coz je heterogenni onemocnéni charakterizované bilaterdini a symetrickou kalcifikaci
bazalnich ganglii a ncl. dentatus mozecku s polymorfni neuropsychiatrickou
symptomatologii. Je to vzacné onemocnéni nezndmé etiologie, casto dédi¢né (Gluck-
Vanlaer et al., 1996).

Pokud nenachazime objemové zmény, lze pro detekci drobnych odliSnosti v
anatomickém tvaru v malych mozkovych oblastech vyuzit sférické harmonické techniky
(SPHARM - spherical harmonic techniques). Takto nalezli Hwang et al. (2006) rozdily ve
tvaru striata u pacientd s bipolarni afektivni poruchou, ktefi jiz byli 1é&eni oproti
pacientim bez medikace a kontroldm, ktefi méli podobny tvar, ackoliv u zadné skupiny
nebyly nalezeny objemové zmeény. Proto bylo mozné prohlasit, ze |é&ba ma vliv na
tvarové rozdily ve striatu.

Nebylo prokdzdno, *e by antidepresiva zblsobovala Ubytek mozkové tkané
(Baumann et al., 1997). Naopak dle studii na zvifatech pUsobi antidepresiva proti
bun&éné smrti zplsobené neurotoxiny (Walkinshaw a Waters, 1994), zmirfiuji
morfologické zmé&ny v hippokampu zplsobené stresem (Watanabe et al., 1992) a
vyvoladvaji regenerativni zmény v mozkové kiFe po toxickych lézich (Nakamura et al.,
1991). Proto se nezdd, ¥e by antidepresiva méla byt zodpov&dnd za atrofii mozkové kiry.
Pfi porovnani s pacienty se schizofrenii je tfeba védét, Ze dlouhodoba aplikace
neuroleptik mdZe zplsobit zvétSeni objemu striata (Chakos, 1994). Tyto vysledky
odpovidaji nalezm u pacientd s Parkinsonovou nemoci, kdy je hypertrofické striatum
disledkem snizené dopaminergni aktivity. Nelze vylouéit, e hypertorfie zplsobena
neuroleptiky miZe prekryt preexistujici objemovy deficit putamina a kaudata. Je mozné,
¥e abnormality vykazuji pouze ur¢ité ¢asti striata, coz mize byt dlleZité, protoZze spojeni
s neostriatem je topograficky rozdéleno do t&chto kompartmentl. Kupfikladu vétdina
projekci do pallida ma pdvod v matrix (Graybiel, 1990) a vstupni informace ze struktur
pfi¢lenénych k limbickému systému jsou sméfovany do striosomO (Donoghue a
Herkenham, 1986).

V poslednich letech bylo navrZzeno nékolik neuroanatomickych modell regulace
nalady, podle kterych se da usuzovat, Ze striatum a ventralni pallidum mohou byt klicové
struktury bazalnich ganglii, které se podileji na patologii depresivnich poruch (Soares a
Man, 1997, Cummings, 1993 aj). Vysledky ze studie Baumann et al. (1999) tento
predpoklad potvrzuji a zvlasté vyzdvihuji roli ventralnich &asti, neboli limbickych casti
striata v této patologii. Strukturdini abnormality limbickych bazélnich ganglii u pacientl
s afektivni poruchou jsou v souladu s predstavou, Ze tyto subkortikalni struktury jsou
zapojeny nejen v kontrole pohybu, ale i v motivaci k ¢innosti a psychomotorice (Sobin,
1997). V nasi studii nebyly popisovany zmény v bazalnich gangliich pfilis ¢asto, ve 2 ze 3

pripadl byla nalezena kalcifikace, v jednom hypodenzita.
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6.1.5 Mozecek a mozkovy kmen

Narudeni mozeckovych spojl sméfujicich do stfedovych dopaminergnich oblasti,
locus coeruleus a ncl. raphe, nebo deaferentace thalamo-limbickych okruht mozedkovou
lézi mize vést ke zmé&ndm chovani. Proto abnormality v zadni jdmé lebni (jako napf.
tumory, megacisterna magna, Dandy-Walker syndrom) mohou vést k neuropsychiatrické
symptomatice (Pollak et al., 1996). V mozecku je nejéast&ji popisovana atrofie klry.
DelBello et al. (1999) zjistili, Ze cerebeldrni oblast V3 byla mensi u pacientd s rekurentni
manii, nez u pac. s 1. manickou epizodou a kontrol. Také u depresivnich pacient(
mizeme najit mensi objem mozecku a mozkového kmene (Shah et al., 1992, Escalona et
al., 1993), ackoliv dfive se zdalo, Ze mozkovy kmen nemda vztah k primarnim
psychiatrickym onemocnénim (Hankoff a Peress, 1981). Nicméné pocet studii neni
dostatedny a heterogenita vzorkd je velikd. V na&i studii jsme u 2 pacientl nalezli

mozeckovou atrofii, v oblasti mozkového kmene obraz glidzy a hyperintenzity.

6.1.6 Stfedové struktury

Ani studie stfedovych struktur nepfinaseji jednoznacné vysledky. Wu et al. (1993)
zjistili, ze predni a zadni &tvrtina corpus callosum byla vétsi u depresivnich pacientd. U
muzskych kontrol je mozné najit vétsi objemy mozku a corpus callosum oproti Zzenam,
coz neplati u bipolarnich pacientl, nebo pacientl se schizofrenii (Hauser et al., 1989).
Pritomnost kognitivniho deficitu je typicka spiSe pro schizofrenii, nez pro pacienty
s bipolarni afektivni poruchou, ovdem i u nich se vyskytuji rizné roztrou$end kognitivni
postizeni, pokud se porovnaji s kontrolnimi osobami. Stupen postizeni koreluje podle MRI
meéreni s redukci stfedovych struktur (Coffman et al., 1990). Dle Zimmerman et al.
(2006) je predni kortex gyrus cinguli (ACC = anterior cingulate cortex) dileZitd soucast
sité, kterd hraje roli v regulaci nalady. Casto je zkouman jako jednotnd struktura, ale
pravdépodobné se sklada z heterogennich soucasti. Devinsky et al. (1995) predpokladaji,
7e rostralni ACC mdlZe byt zapojeno do emocionalnich procest, zatimco kaudalni do
neemocionalnich kognitivnich procesl. Horni &ast ma rozsahld spojeni s amygdalou,
s periakveduktalni Sedi, autonomnimi motorickymi jadry mozkového kmene, lateralnim
prefrontalnim kortexem, insulou a bazalnim frontalnim kortexem. Dolni ¢ast ma spojeni
s michou a ncl. ruber a patrné se podili v premotorické c¢innosti, vybéru odpovédi a
zpracovani informaci. Subgenualni ¢ast ACC se nejspisS také podili na regulaci emoci u
poruch nalady, ma spojeni s amygdalou, lateralnim hypothalamem, medialnimi
thalamickymi jadry, ncl. accumbens, ventralni tegmentalni areou, raphe, locus coeruleus
a substantia nigra (Drevets et al., 1997, 1998). I zde plati, ze studii je zatim jen
omezené mnozstvi. My jsme nalezli v jednom pfipadé demyelinizaci v corpus callosum,

dale kalcifikaci ve falxu a sinus sagittalis superior.
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6.1.7 Hypofyza

Pokud budeme zkoumat hypofyzu, miZeme u depresivnich pacientd nalézt
znateln& zvétdeny objem, ktery je zvla&t& vyrazny u stardich subjektd (Krishnan et al.
1991). Dostupny pocet studii neni velky a nelze z nich proto vyvozovat jednoznacné

zaveéry. V nasi studii se zadné postizeni hypofyzy nevyskytlo.

6.1.8 Hyperintenzity

Mnohé studie naznacuji, ze dospéli s bipolarni afektivni poruchou maji cCastéji
hyperintenzity v bilé hmoté (white matter hyperintensities=WMH), nez dospéli bez
bipolarni afektivni poruchy. Také byli vicekrat hospitalizovani a dosahovali horsich
vysledkl v testech verbalni fluence a paméti v porovnani s kontrolami nebo pacienty bez
abnormit (Dupont et al., 1990). Castéjéi vyskyt této skutecnosti u jinak zdravych
pacientl predpoklada, e nemoc sama, nebo jeji 1é&eni, mohou byt rizikovym faktorem
pro vyvoj zmén v bilé hmoté a e podobné& WMH mUzZe byt etiologicky faktor pro nékteré
typy bipolarni afektivni poruchy. Podle jinych studii nemaji pacienti s bipolarni afektivni
poruchou WMH castéji nez jini psychiatricti pacienti (Brown et al., 1992; Breeze et al.
2003). Znateln& vy3&i prevalence WMH byla pozorovéna u subjektd s velkou depresi,
pouze kdy? byla posouzena zavaznost hlubokych WMH signall. Vy3si v&k je nepfimy
rizikovy faktor pro vyskyt WMH, co? je pravd&podobné dlsledek vaskuldrnich zmén pfi
soub&Zné probihajicim somatickém onemocnéni (Brown et al., 1992). Vliv 1ék{ jako je
lithium nebyl prikazny. Zato bylo zjist&no, e Zenské pohlavi, opakované psychiatrické
hospitalizace a kardiovaskularni choroby mohou byt rizikové faktory WMH i u mladych
dospélych s psychiatrickym onemocnénim. Vyskyt hyperintenzit v bilé hmoté se potvrdil i

v nadi studii, pri vySetfeni MR byl tento ndlez zachycen u 14% pacientd.

6.1.9 Dalsi organické priciny deprese

N&které nalezy naznacuji, Zze az polovina véech presenilnich poc¢atkd velké deprese
a vétsina senilnich mohou byt organického plvodu se vztahem ke klinicky némym
mozkovym infarktdm. Depresivni pacienti s SCI (silent cerebral infarction) maji vysoké
riziko vyskytu mozkové prihody. Protoze velkd deprese se vétSinou objevuje poprvé
b&hem nebo po presenilnim obdobi, je tfeba pri 1é¢bé téchto pacientd na tuto moznost
myslet (Fukijawa et al., 1993 a 1994).

V pripadé cévni mozkové piihody se mlze rozvinout nasledna deprese (poststroke
depression - PSD), nebo emocionalni inkontinence (PSEI), zavisi na misté léze. Ackoliv
distribuce lézi jsou podobné, PSEI je vice spojena s loZiskem iktu v lentikulokapsularni
oblasti nez PSD (Kim a Choi-Kwon., 2000). Cerebrovaskularni onemocnéni je povazovano

za jednu z hlavnich pricin deprese ve stafi.
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Velka deprese je castou komplikaci traumatického poranéni hlavy, které brani
pacientovu zotaveni (van Reekum et al., 2000). Je spojena s exekutivni dysfunkci,
negativni afektivitou a napadnymi Uzkostnymi symptomy. Polrazové neuropatologické
zmény mohou vést k deaktivaci lateralniho a dorzalniho prefrontalniho kortexu a zvysené
aktivaci ventralnich limbickych a paralimbickych struktur véetné amygdaly (Jorge et al.,
2004).

Afektivni porucha a poruchy kratkodobé paméti a se mohou vyvinout také na
podkladé multisystémového onemocnéni, jako je napf. progresivni mozkova sarkoidéza,
kterd postihuje limbicky systém (McLoughlin a McKeon, 1991). Jako deprese se mize
zpocatku jevit i roztrouSend skleréza. Vysetieni MRI mdlZe odhalit rozsahlé léze v bilé
hmoté, které nemusi byt viditelné na CT (Salloway et al., 1988). Je nutna vciasna
diagnoza a lécba.

PFicinou deprese mlze byt i neurocysticerkdéza, kterd muZe vyvolat i psychotické
pfiznaky, predchozi onemocnéni poruchou nalady jeji propuknuti jen usnadnuje (Forlenza
et al.,, 1997). Také Sikokd paleta vrozenych metabolickych chorob miZe vyvolat dojem
primarniho psychiatrického onemocnéni, jako napf. adrenoleukodystrofie, Tay-Sachsova,
Huntingtonova, Wilsonova choroba ¢&i rizné mitochondrialni poruchy. Schopnost riznych
patobiologickych cest ddvat vznik podobnym psychiatrickym syndromtm komplikuje
moznosti nalezeni postizeni jednoho genu, jako je mutace na chromosomu 19, ktera
zplsobuje mozkovou autozomalné dominantni arteriopatii se subkortikalnimi infarkty a

leukoencefalopatii (Garside et al., 2000).

6.1.10 Nalezy u bipolarni afektivni poruchy

Bipolarni afektivni porucha mdZe byt spojena s lézemi v pravé hemisfére,
zahrnujici subkortikdlni a stfedové struktury. Nalezy naznacuji, ze subkortikalni
vaskularni 1éze mohou soucasné vyvolat poruchy v regulaci pohybu i nalady (Berthier et
al., 1996). Je malo dlikazl pro selektivni dysfunkci pravé hemisféry, ale u bipolarnich
poruch mize byt pfitomny signifikantni kognitivni deficit, hlavné u chronickych, stargich
pacientl s opakovanymi epizodami onemocnéni (Bearden et al., 2001). Funké&nim
koreldtem mohou byt |éze v bilé hmoté (hyperintenzity) celniho laloku a bazalnich
ganglii, v oblastech kritickych pro exekutivni funkce, pozornost, urychlovani
myslenkového procesu, udeni a paméti a regulace afektu. Etiologie mozkovych
strukturalnich abnormit u bipoldrniho onemocnéni a korespondujici funké&ni deficit zastava
neznamy.

Hajek et al. (2005), prochazeli dostupné studie s cilem zjistit, jaké jsou
neuroanatomické rizikové faktory u bipolarni afektivni poruchy. Zjistili, ze abnormality
v objemu striata, bilé hmoté levé hemisféry, thalamu a prednim cingulu byly nalezeny uz

u nepostizenych piibuznych téchto pacientl. Subjekty v ¢asné fazi onemocnéni méli
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objemové zmény komor, bilé hmoty, kaudata, putamen, amygdaly, hippokampu a
subgenudlniho prefrontdlniho kortexu. Moznymi kandidaty rizikovych faktord jsou
striatum, subgenualni prefrontdlni kortex, bild hmota a pravdépodobné také
hippokampus a amygdala.

Se zajimavym zjisténim pfisli Moore et al. (2001a). Nalezli vztah mezi narozenim
pacientl s bipolarni afektivni poruchou v zimnich mésicich a vyskytem [ézi v bilé hmot§&,
coz muiZe byt marker toxického, nebo infekéniho insultu b&hem téhotenstvi, nebo t&sné
po narozeni. Ackoliv etiopatologie |ézi v hluboké subkortikalni bilé hmoté u mladsich
pacientl neni jasna, u stardich ma patrné vaskuldrni pFi¢inu (Fazekas et al., 1993),
zatimco |éze v periventrikularni bilé hmoté souvisi s pfiléhanim ependymu ke komoram.
V&k je dlleZitym rizikovym faktorem pro léze v hluboké subkortikdlni bilé hmoté.
Ultrazvukové studie provedené u déti zjistily souvislost mezi abnormalitami v bilé hmoté
a afektivnimi poruchami (Whitaker et al., 1997). Déti s manii méli tyto 1éze Castéji nez
dospéli (Botteron et al., 1995). Ve vyssim véku maji souvislost s pozdnim vyskytem
deprese (O 'Brien et al., 1996; Dahabra et al., 1998). U dospélych mohou byt znamkou
insultd, které se podileji na vyvoji bipolarni poruchy s neptiznivymi vysledky (Moore et
al., 2001b). Nékteré abnormality u bipolarni afektivni poruchy, jako ty v prefrontalnich
oblastech (subgenualnim prefrontalnim kortexu - SGPFC), striatu a amygdale, existuji uz
na pocatku onemocnéni a mohou vlastné predchazet zacatku nemoci. Na rozdil od toho
jiné abnormality, jako ty, které se nalézaji ve vermis mozecku, lateralnich komorach a
ostatnich prefrontdlnich oblastech mohou reprezentovat efekt rozvoje onemocnéni a
pridruzenych faktort (Strakowski et al., 2005).

Je stale nejasné, zda abnormality v neurovyvoji, nebo neurodegeneraci hraji
hlavni Glohu v patofyziogii bipolarni poruchy. Nadmérné profezani neurond (tzv.
pruning/apoptéza) v détstvi a dospivani mohou byt zodpovédné za propuknuti nemoci.
Neurotoxické mechanismy s poskozenou neuroplasticitou a bunécnou odolnosti mohou
odpovidat za daldi pribé&h choroby. Pro dal&i identifikaci neurobiologického zakladu
bipolarnich poruch jsou treba strukturalni zobrazovaci metody v kombinaci s funkénimi,
jako je MRS (magneticka rezonancni spektroskopie), neuroendokrinologické studie a
genetické analyzy pro rozdéleni pacientl podle diagnostickych, prognostickych a
terapeutickych kriterii. Dal&i studie by se mély obsahovat vét&i vzorky pacientd s 1.
epizodou onemocnéni, pfed podanim lékl, pediatrickych pacientl, subjektd s vysokym
rizikem a nepostizenych rodinnych piislusnikd a longitudindlné je sledovat. Pak by mohly
pomoci urcit, zda jsou mozkové zmény pritomné uZ pred vyskytem symptoml jako

poruchy vyvoje, nebo zda se vyvinou az nasledné v dlsledku nemoci neurodegenerace.
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6.1.11 Nalezy u détskych pacientt

Vyhody studii déti a dospivajicich spocivaji v tom, ze nemoc netrvéd dlouho,
pacienti nejsou vystaveni dlouhodobému pdsobeni 1é&by, velkému poétu opakovanych
poruch nalady a nespravnému uzivani Iék( a zavislosti. Mohou roz&ifit nage znalosti, jestli
existuji néjaké abnormality typické pro tuto formu onemocnéni. Nalezy ukazuji
abnormality ve fronto-limbickych strukturdch u malych pacientd s bipolarni afektivni
poruchou, podobné jako je nalézadme u dospélych. Jestlize byly nalezeny zmény v levém
gyrus temporalis superior u dospélych pacientl s bipolarni afektivni poruchou, bylo
otazkou, zda jsou pfitomny i u déti a dospivajicich, na pocatku onemocnéni. Chen et al.
(2004) zjistili, ze i u nich je objem levého gyrus temporalis superior mensi, coz bylo
prisuzovano mensimu objemu bilé hmoty. To mlZe byt pfi¢inou abnormalit v gyrus
temporalis superior, ktery je dllezitou oblasti fedi, jazyka a komunikace a mize byt
podstatou neurokognitivnich deficitd u bipoldrnich pacientl. Také nachazime mensi
objemy amygdaly ve srovnani se zdravymi kontrolami (Caetano et al., 2005) a mensi
objem mozku a hippokampu, zvlasté u divek (Frazier et al., 2005). Tyto nalezy potvrzuji,
Zze limbicky systém, zejména hippokampus, hraje roli v patofyziologii pediatrickych
bipoldrnich poruch. Prfi studiu dorsolaterdlniho prefrontdlniho kortexu a predniho
cingularniho kortexu pomoci fMRI u dé&ti a adolescentl s bipolarni afektivni poruchou
dospéli Chang et al. (2004) k zavéru, Ze mohou mit abnormality v regulaci na Urovni
prefrontalnich - subkortikalnich okruhl. Je tfeba daldi vyzkum, tykajici se déti a
dospivajicich, pro studium normalniho procesu neurovyvoje a hledani odpovédi, jak a kdy

chorobé procesy zasahnou vyvijejici se mozek.

6.1.12 Dalsi vyvoj

PFi studiu objemovych zmén u afektivnich poruch dostdvame casto rozporuplné
vysledky. Vyznam abnormalnich volumetrickych nélezt dosud neni uspokojivé objasnén.
Mechanismy, které se pokouseji vysvétlit objemové zmény nebo strukturalni abnormality,
zahrnuji glukokortikoidovou neurotoxicitu, snizeni BDGF, snizeni neurogeneze a ztratu
plasticity. Z&dné studie neukdzaly, Ze psychoaktivni latky, nebo elektrokonvulzivni
terapie mohou zpUsobit tyto léze, ale na druhou stranu mohou patrné zvy$ovat riziko
deliria, které komplikuje lé¢bu (Vibedech, 1997). Mohou byt zplsobeny poruchami
neurovyvoje, mistnimi zménami toku krve, nebo jako skute¢na zména v poctu a
struktufe neuronl jako nasledek poruchy ndlady. Také neni jasné, zda mohou tyto
objemové zmény vymizet. Studie vice homogennich skupin subjekti pomohou Iépe
objasnit vztah mezi volumetrickymi nalezy a klinickymi symptomy. Kombinace MRI a
studii post-mortem zase mohou Iépe urlit neuropatologii deprese. Studie frontalniho
kortexu, které demonstruji redukci neuronl a glie, koreluji s volumetrickymi MRI néalezy

(Drevets et al.,, 1997, Rajkowska et al., 1999). Longitudinalni studie mohou pomoci
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objasnit otdzky spojené s progresi poruch nalady a volumetrickymi zji§t&nimi, coz mize
byt dilezité pri zjisfovani vztahu mezi pozd& vzniklou depresi a demenci. Studium
rizikové populace, jako jsou rodinni pfisludnici pacientl, nebo ti, ktefi maji diagnézu
cyklotymie, & dystymie, mdZe vymezit, které nalezy jsou specifické pro spektrum
afektivnich poruch. Lepsi vysledky mohou pochopitelné prinést novéjsi techniky
volumetrické analyzy a nové metody zobrazovani, jako je napf. DTI (diffusion tensor

imaging).

6.2 Vyskyt strukturalnich abnormit v nasi studii

Vysledky nasi studie ukazuji, Zze magneticka rezonance detekuje vice mozkovych
strukturalnich abnormit u pacientl s afektivni poruchou (70%), neZ je tomu u téchto
zdravych dobrovolnikd (2,9%), coZ potvrzuje nadi prvni hypotézu (X*> p<0,001).
Prakticky véechny ndlezy v na&i skupiné pacientl spadaly do 2. skupiny (routine referral),
pouze jeden ndlez mdZe byt Fazen do 3. skupiny (urgent referral) pfi podezieni na
meningeom. Nenasli jsme zadného pacienta patficiho do skupiny 4.

Zastoupeni pohlavi v kontrolni skupiné odpovidalo na&i populaci pacientl
vydetfenych MR (54,6% muz{ a 45,4% Zen vs. 55,8% muz( a 44,2% Zen). Primé&rny
v&k v nadi MR studii byl 49,2 let, v kontrolni studii 30,6 rokd, je proto mozné, Ze byl
v nasi studii nalezen vétsi poc¢et nalezd podminénych vékem. V ramci na&i studie se lisilo
jak zastoupeni pohlavi, tak vékové rozvrstveni ve skupinach vysetfenych pomoci CT a
MR. Ve skupin&, kterd podstoupila CT vy&etfeni, bylo 39,3% muzl a 60,7% Zen, s
prdmérnym vékem 47,3 roku. Pfesto nebyly nalezeny signifikantni rozdily mezi
skupinami pacientd vyetfenych CT a MR ve véku & pohlavi (X? p<0,05). K vySetfeni
pomoci CT nemame odpovidajici kontrolni skupinu. Dosud totiz nebyla dle naSich
védomosti publikovéana studie, kterd by hodnotila pfitomnost mozkovych abnormit na CT
u bezptiznakové populace zdravych dobrovolnikd. Magnetickd rezonance detekovala
daleko vice abnormit (70%) nez CT (31,4%), ¢imz byla potvrzena nase druha hypotéza
(X*> p<0,001), kterd tedy potvrzuje, ze MR je citlivéj§im nastrojem k detekovani
mozkovych abnormit.

Podle CT vy$etieni byla nejéastdji zjisté&nym nalezem atrofie, coz mize souviset
s v8kem pacientl. A¢ si jednotlivé skupiny vékové odpovidaly, relativhé nejéast&j$im
nalezem na MR jsou loziska glidzy, které mohou souviset s reparacnimi procesy,
nejcastéji cévni & pozanétlivé etiologie. Ukazuje se tedy, ze na pozadi nékterych
depresivnich stavd miZe byt &patné prokrveni a cévni zadsobeni mozku. Vé&tsina abnormit
je rozptylena difizné v rlznych oblastech mozku, z ¢ehoZ Ize jen obtizné usuzovat na
urcité predilekéni misto poskozeni. Nalezy spiSe vypovidaji o rlznorodosti a souhfe

jednotlivych oblasti pti patofyziologii afektivnich poruch. Rozdily oproti nalezdm v jinych
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studiich mohou vychazet z toho, Ze nase nélezy byly hodnoceny z pohledu rutinni klinické
praxe - tedy kvalitativné, nikoliv kvantitativné, jako je tomu u vétSiny vyzkumnych
studii. NAas soubor také nebyl homogenni, spoleénym jmenovatelem byla pouze
pritomnost depresivniho syndromu, avsSak pacienti se mohli liSit typem své poruchy,
délkou trvani onemocnéni i zplisobem |é¢by.

Samotné vysetreni zobrazovacimi metodami nevede ke konecné diagnoze
osamocenég, ale mize k ni vyznamnym zplsobem prispét. Usuzujeme, Ze se na zmé&né
diagndzy podilelo CT vysetreni v 5 pripadech (5,6%), resp. v 6 pripadech (13,9%) u MR.
Rozdil mezi jednotlivymi metodami nebyl shledan pomoci Fisherova exaktniho testu jako
signifikantni (p<0,05). Nase treti hypotéza tak nebyla potvrzena, lze tedy na zakladé
tohoto zjisténi fici, Ze vySetfeni pomoci magnetické rezonance nevede Castéji ke zméneé
diagndzy a terapeutického postupu.

V psychiatrické praxi jsou pacienti posilani na vysSetfeni pomoci zobrazovacich
metod Casto pfi podezieni na organické poskozeni CNS, které mize imitovat primarni
poruchy nalady, kde organické postizeni nebyvd detekovadno. CT hraje dlleZitou roli
v diagnostice rutinnich i naléhavych pfipadech (krvaceni, hematom, infarkt, poranéni
hlavy, tumor, vaskularni malformace). MR je vice citlivé v diagnéze zanétlivych chorob,
lézi v oblasti baze lebni, degenerativnich zmén v bilé hmoté a zobrazeni hydrocefalu ci
loZisek epilepsie. Funk¢ni zobrazovaci techniky (PET, SPECT, fMRI, MRS) maji pomocnou
Ulohu pfi uréovani demence a zachvatl a jsou budoucnosti pfi hodnoceni primarnich
psychiatrickych poruch. CT je citlivd diagnostickd metoda, kterd muZe detekovat vice
falen& pozitivnich a ndhodnych nalezd, pokud je pouzivdna neselektivné k vyloudeni
nemoci. MR je indikovano bud misto CT, kdyz podezieni na neuropatologii je lépe
viditelné na magnetické rezonanci kvili svému typu, & lokalizaci, nebo aZ po CT, kdyZ
toto vySetfeni nepfineslo uspokojivé vysledky. Nicméné pfinos téchto vySetreni je stale
diskutovan. Napriklad Rauch a Renshaw (1995) provedli dosud nejvétsi studii, ktera
zkoumala, jak necekané nalezy na MR mozku souvisi se zménou léc¢ebného postupu a
zjistila, ze ke zméné diagnézy doslo pouze u 1,6% z 6200 hospitalizovanych
psychiatrickych pacientd. Podle studie Colohan et al. (1989) byla nalezena slaba korelace
mezi organicitou nalezenou na CT a pfi fyzikalnim, laboratornim, EEG, nebo
psychologickém vysetfeni. Formalizované vysetfeni, jako Mini-Mental State Examination,
spoleéné& s bé&znym klinickym zhodnocenim dugevniho stavu mize zlepsit presnost
predpovédi nalezu abnormality na CT. Podle nékterych mohou pomoci fokalni
neurologické priznaky (Larson et al., 1981, Agzarian et al., 2006), ale podle jinych autord
jsou neurologické deficity chabym prediktorem abnormalit na CT (Owens et al., 1980,
Moles et al., 1998). Pokud nalézame jen nepatrné kognitivni deficity, nejsou pfitomny
fokalni neurologické priznaky ¢i nalezy, podle kterych se da predpokladat intrakranialni

abnormita (jako napf. edém papilly, zachvaty, trvalé nebo zvétSujici se bolesti hlavy),
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patrné neni dlvod pro CT vydetfeni u pacientl, ktefi pfichadzeji do nemocnice s
psychiatrickym onemocnénim (McClellan et al., 1988). Je mozné prohlasit, Ze mnoho
abnormalnich nalezd na CT neni klinicky relevantnich. Zda jsou neurologické deficity
citlivym prediktorem klinicky vyznamnych nalezd na CT, to musi byt jeté teprve uréeno.
Je i otazkou, zda pfi ndhodné zachycenych ndlezech u nesymptomatickych pacientd je
klinicky vysledek lepsi diky véasné CT diagndze (Weisberg, 1982).

Jak se vyhnout zbytednému CT vy&etfovani u psychiatrickych pacienti? Odpovéd
na tuto otazku hledali Tsai a Tsuang (1981). Zjistili, ze CT vysSetreni bylo nadbytecné u
¢tvrtiny vysetfovanych pacientd. Weinberger (1984) navrhnul priklady, kdy by si
psychiatr mél vyzadat CT vysSetfeni: 1) zmatenost a/nebo demence z neznamé pfriciny; 2)
prvni epizoda psychdzy neznamé etiologie; 3) poruhy hybnosti neznamé etiologie; 4)
anorexia nervosa; 5) prolongovana katatonie; 6) prvni epizoda velké deprese, nebo
osobnostni zmény po 50. roce Zivota. Podobné Hollister et al. (1991) navrhuji uziti CT
nebo MR u psychiatrickych pacientl, pokud maji pozitivni anamnézu Urazu hlavy,
mrtvice, nebo jiného neurologického onemocnéni, pfitomnost abnormalnich
neurologickych znamek, nebo organicity, jako je zmatenost a kognitivni Upadek a prvni
psychoticka pfihoda, nebo osobnostni zména po 50. roce Zivota. Dle Wahlund et al.
(1989, 1992) je dllezité provést casné neurodiagnostické vy$etfeni zobrazovacimi
metodami v téchto pripadech: atypické psychiatrické znaky, prvni epizoda psychozy,
pozdni zacatek deprese, demence, HIV nebo jind infekce v souvislosti s psychiatrickymi
symptomy, hysterie a zavislost na alkoholu a drogach. Tato doporuceni bude tfeba jesté
ujednotit.

Pro spravné pouZiti by se mél pochopitelné zvazovat pomér ndakladd a
diagnostické vytéznosti vysetfeni. Zadna z dostupnych studii nepfinasi presvédcivy diikaz
o tom, Ze CT mUze slouzit jako diagnosticky ndastroj v psychiatrii. Pouziti CT by mélo byt
omezeno na ptipady, kde se vazné& zvazuje diagndza, pro objasnéni klinickych nalezd,
nebo jejich doplnéni. Vyuziti CT ve velkém méritku patrné nema opodstatnéni a navic ma
urcité nevyhody, jako je nebezpe&i vystaveni radioaktivhim paprskdm. MR muize byt
uzitecnym diagnostickym doplnkem pri zlepSovani péce o psychiatrické pacienty, ale jeji

pouziti musi byt specifikovano.
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ZAVER

V nasi studii jsme prokazali, ze vyskyt mozkovych strukturalnich
abnormit je ¢ast&j&i u pacientl s afektivni poruchou, nez je tomu u zdravé
populace, dale ze MR je citlivéjSim nastrojem k detekci mozkovych
abnormit u pacient( s afektivni poruchou oproti CT. AvSak tyto nalezy jsou
nespecifické a neznamenaji CastéjsSi zménu diagndzy Ci Iécby ve srovnani s
pacienty vySetrenymi CT.

Poruchy nalady jsou zavaznym problémem, hlavné u starych
pacientl, navzdory stale bezpe¢né&jsi a G&inndjsi 1é¢b&. Onemocnéni je
spojeno s hendikepem, funkcénim Upadkem, snizenou kvalitou zZivota a
mortalitou, ¢imz se zvysuji pozadavky na poskytovatele péce a
spotfebovavani sluzeb. Zobrazovaci metody slouzi v ramci diferencidlni
diagnostiky k vylouéeni organické etiologie psychiatrickych ptiznakd
imitujici primarni psychiatrické poruchy. Rutinni pouziti zobrazovacich
metod u vdech psychiatrickych pacientl je sporné. ProtoZe nebyla
nalezena cCastéjsi zména diagndzy a lécby mezi metodami, je mozné pro
prikaz organického postizeni mozku v rdmci sekundarni prevence pouZit
CT vySetfeni, a¢ zachycuje méné& nalez(. Nicméné& jeho vyuziti Ize
doporu¢it pouze v odlvodnénych ptipadech, jinak zbyte¢n& zat&Zzuje

verejné rozpocty.
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SOUHRN

Uvod: Cilem studie bylo zjistit vyskyt a frekvenci mozkovych
strukturalnich abnormit u pacientl s afektivni poruchou vy&etfenych
pocitacovou tomografii (CT) a magnetickou rezonanci (MR), porovnat je se
zdravou populaci a dale ovérit, zda MR detekuje vice abnormit ve srovnani

s CT a zda pripadné rozdily vedou cCastéji ke zméné diagndzy a lécby.

Metodika: Z databaze pacientl hospitalizovanych v Psychiatrickém
centrum Praha v letech 1995-2004 byli vybrani vSichni pacienti s afektivni
poruchou (dle MKN-10 F06.3, F31-39, F41.2), kteri byli vysetreni pomoci
rutinniho CT (n=89) & MR (n=43). Sedm pacientl bylo vySetfeno ob&ma

metodami.

Vysledky: U 28 pacientl (31,4%) vySetfenych CT byla detekovana
abnormita. VysSetfeni CT vedlo ke zmé&né diagnézy u 5 pacientd. U 30
pacientd (70%) byla detekovéna abnormita na MR. Vysetfeni MR vedlo ke
zméné diagndzy u 6 pacientd. MnoZstvi abnormit na MR mozku bylo u
pacient( s afektivni poruchou signifikantné vy$si (Fisher exact p <0,0001)
neZ v pfipadé nahodnych nalezl (2,9%) u 1000 dobrovolnik( (Katzman et
al., 1999). Na MR bylo detekovano vice abnormit (Fisher exact p <0,0001)
nez na CT. MR nevedla k signifikantné Castéjsi zméné diagndzy (Fisher

exact n.s.) ve srovnani s CT vySetfenim.

Zavér: MR je citlivéjSim nastrojem k detekci mozkovych abnormit u
pacientd s afektivni poruchou. Tyto nalezy jsou nespecifické a
neznamenaji castéjSi zménu diagndzy c¢i |éCby ve srovnani s pacienty

vySetfenymi CT.
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SUMMARY

Introduction: The aim of the study was to determine the occurence and
frequency of structural brain abnormalities assessed by computer
tomography (CT) or magnetic resonance imaging (MRI) in patients with
affective disorders and to compare it to healthy population. Moreover, we
attempted to verify, whether MRI detects more abnormalities than CT and
whether prospective MRI findings lead more frequently to diagnoses or

management changes.

Methodology: We selected patients with affective disorders (diagnoses
F06.3, F31-39, F41.2 according to ICD-10) who had a CT scan (n=89) or
MRI scan (n=43) from inpatients database of Prague Psychiatric Centre in
years 1995-2004.

Results: Brain abnormalities were detected in 28 patients (31.4%) by CT
scans. Five patients out of these were rediagnosed as a result of the CT
findings. As to MRI scans, brain abnormalities were detected in 30 (70%)
patients. MRI assessment had an impact on the diagnosis in six cases. We
found significantly more abnormalities in patients with affective disorder
than in healthy volunteers (Fisher exact p <0,0001) assessed by MRI -
2.9% out of 1000 healthy volunteers (Katzman et al., 1999). MRI
detected significantly more abnormalities than CT (Fisher exact <0,0001).
MRI assessement do not change the diagnosis or management

significantly more frequently than CT assessement (Fisher exact n.s.).

Conlusion: MRI detects more neuroanatomical abnormalities than CT in
patients with affective disorders. Findings were mostly nonspecific. The
MRI was not more effective than CT in exclusion/confirmation of organic

affecive disorder.
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PRILOHA I

Tab. 1. STUDIE MOZKOVYCH KOMOR U PACIENTU S VELKOU DEPRES]:

STUDIE UCASTNicCI T VYSLEDEK
Jakobi et al. 41 starsich pacientd Objem komor se s vékem zvétSuje u obou
(1980) 39 MDE skupin. Pacienti, u nichz deprese zacala
2 BP cr pozdé a méla vice endogenni rysy, méli
50 starsich kontrol komory vic rozsifené.
Weinberger et al. | 35 pac. s 1. epizodou schizofrenie Objem komor ve skupiné afektivnich poruch
(1982) 17 pac. s chron. schizofrenii nebyl signifikantné vétsi.
23 pac. s afektivni poruchou CT
27 jinych psychiatrickych o.
26 kontrol
Targum et al. 38 pac. s afektivni poruchou Pacienti s depresivni fazi s psychotickymi
(1983) 20 s psychotickymi priznaky cT priznaky méli zvySeny VBR pomér oproti
18 bez psych. ptiznakl kontrole.
26 kontrol
Shima et al. 46 pac. s afektivni poruchou Pacienti s afektivni poruchou méli zvyseny
(1984) 44 MDE VBR pomeér v porovnani s kontrolni skupinou.
CT
2 BP
46 kontrol
Dolan et al. 101 MDE Vyssi vék a muzské pohlavi bylo spojeno
(1985) 52 kontrol s rozsifenim komor u obou skupin.
CT |S piihlédnutim k témto faktorGm méli
depresivni pac. vétsi komory. Nebyl zjistén
vliv priib&hu o., medikace, nebo ECT.
Pearlson et al. 11 starsich pac. bez kognitivniho Pac. s MDE s kognitivnim postizenim a
(1989) postizeni s Alzheimerovou nemoci vykazovali zvySeny
15 starsich pac, s kognitivnim cT VBR pomeér a snizenou mozkovou denzitu.
postizenim Pac. s MDE bez kognitivniho postizeni
13 pac. s Alzheimerovou nemoci nevykazaly ve VBR poméru zadny rozdil
31 kontrol oproti kontroldm.
Rossi et al. 21 MDE Zadné rozdily ve VBR poméru u nasledujicich
(1989) cT klinickych proménnych: deprese vs.
dystymie, suicidalni vs. nesuicidalni, zeny vs.
muzi.
Schlegel a 60 pac. s afektivni poruchou Neby! zjistén zadny rozdil ve VBR poméru
Kretschmar 33 MDE oproti kontrolam.
(1987) 22 BP cT
5 nespecifikovanych
60 kontrol
Vita et al. 21 pac. s afektivni poruchou Pac. s afektivni poruchou, ale ne
(1988) 15 pac. se schizofrenii CT | schizofrenici, ukazali zvétSeny VBR pomér na
druhém scanu (o 3 roky pozdé;ji).
Rossi et al. 42 MDE Pomér VBR byl mezi pac. se schizofrenii a
(1987) 36 pac. se schizofrenii CT | kontrolami, ale také se od nich signifikantné
37 kontrol nelisil.
Andreasen et al. 24 pac. s bipolarni poruchou Ve velikosti komor nebyl zjistén rozdil mezi
(1990) 27 pac. s unipolarni poruchou CT |pacienty s afektivni poruchou a kontrolami.
76 kontrol
Beats et al. 25 starsich pac. s afekt. poruchou U depresivnich pac. byla rozsifena 3. komora,
(1991) 21 MDE cT ackoli to bylo zna¢né podminéno vékem. Pac.
4 kontroly méli zvySenou denzitu v caput caudatum
22 starsich kontrol vpravo i vlevo.
Rabins et al. 21 starSich pac. s MDE Depresivni pacienti méli zvysenou kortikalni
(1991) 16 pac. s Alzheimerovou nemoci MRI | atrofii, vétsi komory a vic subkortikalnich
14 kontrol hyperintenzit. Nebyl rozdil v typu MDE.
Van den Bossche |35 MDE cT Nebyl nalezen dlikaz pro abnormalni atrofii.
et al. (1991) 10 kontrol
Alexopoulos et al. | 45 starSich MDE Depresivni pac. s po¢atkem onemocnéni po
(1992) 21 starsich pac. s demenci CT | 60. roce zivota méli vétsi komory (jako pac.
s demenci) oproti pac. s éasnym pocatkem o.
Risch et al. 19 MDE Nebyl nalezen rozdil ve VBR poméru mezi
(1992) 9 BP pacienty nebo kontrolnimi skupinami.
. i MRI
45 pac. se schizofrenii
94 kontrol
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Shiraishi et al.
(1992)

45 MDE bez psychot. pFiznakd
29 MDE s psychotickymi pfiznaky

Depresivni pac. bez psychotickych pFiznakd
maji vétsi pomér mozkové atrofie, ale ne VBR

77 kontrol s neurotickou poruchou cr pomeér. Depresivni pac. s psychotickymi
priznaky maji vétsi oba poméry.
Coffey et al. 48 pac. s afektivni poruchou Frontalni objem mensi o 7 % u pac. s tézkou
(1993) 44 MDE depresi oproti kontroldam. Nebyl zjistén rozdil
4 BP MRI | v objemu komor, hemisfér, temporalnich
76 kontrol lalocich, komplexu amygdala/hippokamus,
nebo frekvenci kortikalni atrofie.
Wurthman et al. 34 starsich MDE Starsi pac. s MDE méli rozsifeni levé Sylviovy
(1995) 29 starsSich pac. s demenci CT ryhy a mirné rozsiteni komor, sulkd a pravé
43 kontrol Sylviovy ryhy v porovnani s kontrolami.
Dahabra et al. 23 starSich MDE Vétsi 3. komory a postanni komory u pac.
(1998) (12 s pozdnim zacatkem MRI |s pozdnim zacatkem onemocnéni oproti pac.
11 s ¢asnym zacatkem) s ¢asnym zacatkem a kontroldm.
Bremner et al. 16 MDE v remisi MRI Nebyly nalezeny zadné rozdily v celém
(2000) 16 kontrol mozkovém objemu.
Strakowski et al. | 18 BP s 1. epizodou Postranni komory byly signifikantné vétsi u
(2002) 17 BP s opakovanymi epizodami BP pac. s opakovanami epizodami, coz bylo
32 kontrol MRI |spojeno s vyssim poctem predchozich

manickych epizod. Méli mensi celkovy objem
mozku oproti kontrole, ale ne BP s 1. ep.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, CT = computed tomography, MDE = pac. s velkou depresi (major
depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, VBR = pomér mezi komorami a
mozkovou tkani (ventricle-brain ratio)

Tab. 2. STUDIE MOZKOVYCH KOMOR U PACIENTU S BIPOLARNI AFEKTIVNI PORUCHOU:

STUDIE | UCASTNICI T VYSLEDEK \
Pearlson a Veroff | 16 pac. s afektivni poruchou Zvétdeny pomér VBR u obou skupin pacientd
(1981) 22 pac. se schizofrenii CT | v porovnani s kontrolami.

35 kontrol
Nasrallan et al. 24 BP, pac. s manii Nebyl nalezen rozdil ve VBR poméru mezi
(1982) 55 pac. se schizofrenii CT |skupinami pac., ovSem obé skupiny mély
27 kontrol tento pomér vétsi oproti kontrole.
Tanaka et al. 31 MDE Pac. nad 50 let méli kortikalni atrofii, coz bylo
(1982) 9 BP CT | vidét v temporalnim a occipitalnim laloku BP
40 kontrol pac. dfiv, nez tomu bylo u kontrol.
Reider et al. 28 pac. se schizofrenii Mezi dignostickymi skupinami nebyly nalezeny
(1983) 15 schizoafektivnich pac. CT |signifikantni rozdily. U kazdé bylo nalezeno
19 BP rozsifeni komor a atrofie mozku, ¢ mozecku.
Pearlson et al. 27 BP BP pac. méli vétsi VBR pomér oproti kontrole.
(1984) 27 kontrol CT | Vétsi pomér byl spojen s ¢asté&jsimi
hospitalizacemi a nezaméstnanosti.
Pearlson et al. 46 pac. se schizofrenii, ¢i BP Zvétseny objem postrannich komor byl spojen
(1984) 46 kontrol CT |s negativnimi symptomy a persistujici
nezameéstnanosti.
Dewan et al. 26 BP Pac. méli vétsi objem 3. komory, zvySenou
(1988) 22 kontrol CT | denzitu bilaterdlné v pfedni bilé hmoté,
kaudatu, thalamu a pravém temp. laloku.
Andeasen et al. 24 pac. s bipolarni poruchou Muzsti pac. s bipolarni poruchou méli vétsi
(1990) 27 pac. s unipolarni poruchou CT | komory.
75 kontrol
McDonald et al. 12 BP pac. s pozdnim zacatkem o. Nebyly nalezeny rozdily ve velikosti komor,
(1991) MRI |zato byl zaznamenan vétsi vyskyt
subkortikalnich hyperintenzit.
Pearlson et al. 27 BP Objem 3. komory byl vétsi jak u pac.
(1997) 46 pac. se schizofrenii MRI | s bipolarni poruchou, tak u pac. se schizofrenii
60 kontrol v porovnani s kontrolami.
Risch et al. 19 MDE Nebyl nalezen vyznamny rozdil ve VBR
(1992) 9 BP poméru mezi skupinami pac. a kontrolami.
. . MRI
45 pac. se schizofrenii
94 kontrol
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Strakowski et al. | 17 pac. s 1. epizodou manie Nalezeno rozsifeni 3. komory, s tendenci
(1993) 16 kontrol MRI | k rozsifovani i u postrannich komor u pac.
s manii oproti kontrolni skupiné.
Harvey et al. 26 BP Nebyl nalezen zadny rozdil ve velikosti
(1994) 48 pac. se schizofrenii MRI | postrannich komor mezi pac. s afektivni
34 kontrol poruchou a kontrolni skupinou.
Roy et al. 14 BP Obé skupiny pac. méli vétsi objem komor
(1998) 22 pac. se schizofrenii MRI |v temporalnim rohu (pfi norm. objemu
15 kontrol temporainiho laloku) nez kontroly.
Young et al. 30 starsich BP BP pac. méli vétsi rozsifeni sulkl, korelovalo
(1999) 18 kontrol CT |to s vékem pocatku o. a vékem pfi 1. manické
epizodé. VBR pomér se vyznamné nelisil.
Hauser et al. 25BP 1 Postranni komory byly vétsi u BP 1,
(2000) 22 BP 2 MRI | v porovnani s BP 2 a kontrolou. Ve velikosti 3.
17 kontrol komory nebyl nalezen rozdil.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, CT = computed tomography, MDE = pac. s velkou depresi (major
depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, VBR = pomér mezi komorami a
mozkovou tkani (ventricle-brain ratio)

Tab. 3. STUDIE FRONTALNICH LALOKU U PACIENTU S VELKOU DEPRESI:

STUDIE | UCASTNICI T VYSLEDEK
Krishnan et al. 50 MDE MRI Sitka ¢elniho mozku cl’oyla znatelné mensi u
(1992) 50 kontrol depresivnich pacientu.
Coffey et al. 48 pac. s afekt. poruchou (= ECT) Frontalni laloky byly v priméru o 7% mensi
(1993) 44 MDE oproti kontrolam.
MRI
4 BP

76 kontrol
Drevets et al. 17 pac. s unipolarni poruchou Subgenualini prefrontalni kortex byl sniZzen o
(1997) 21 pac. s bipolarni poruchou MRI | 48% u pac. s unipolarni poruchou, resp. o

21 kontrol 39% u BP ve srovnani s kontrolami.
Kumar et al. 18 starsich pac. MRI Objem prefrontainiho laloku byl mensi, nez
(1997) 31 kontrol tomu bylo u kontrol.
Botteron et al. 42 parG dvojéat Zen s EOD Neby! rozdil v objemu prefrontalniho laloku.
(1999) 11 pard dvojcat zen kontrol MRI | Snizeni 0 22% bylo u pac. v subgenudlnim

prefrontalnim kortexu vlevo, ale ne vpravo.
Hirayasu et al. 3 pac. s 1. epizodou UP Levy subgenuadlni prefrontaini kortex byl
(1999) 21 pac. s 1. epizodou manie mensi u depresivnich pac. s pozitivni rodinnou
. . . MRI p - < Y ,

17 pac. s 1. epizodou schizofrenie anamnézou nez u téch bez predchoziho

20 kontrol vyskytu afektivni poruchy v rodiné.
Bremner et al. 16 MDE v remisi MRI Nebyl nalezen rozdil ve velikosti frontalniho
(2000) 16 kontrol laloku mezi pac. a kontrolami.
Kumar et al. 51 starsich MDE MRI Pac. méli mensi objemy frontalniho laloku
(2000) 30 kontrol oproti kontrole.
Lai et al. 20 starsich MDE MRI Snizeni objemu v pravém i levém orbito-
(2000) 20 kontrol frontalnim kortexu u depresivnich pac.
Taylor et al. 17 starsich MDE S depresi v pozdnim véku jsou spojeny
(2004) 16 kontrol DTI | mikrostrukturalni zmén v bilé hmoté pravého

gyrus frontalis superior.

Coryell et al. 10 MDE s psychotickymi pfiznaky Objemy zadniho subgenuainiho prefrontainiho
(2005) 10 pac. se schizofrenii MRI | kortexu vlevo se lisily mezi skupinami,

10 kontrol

nejmensi byly u pac. s depresi.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, DTI = diffusion tensor imaging, ECT = elektrokonvulzivni terapie,
EOD = ¢asny zacatek onemocnéni (early onset depression), MDE = pac. s velkou depresi (major depressive
episode), MRI = magnetic resonance imaging, UP = pac. s unipolarni afektivni poruchou,

T = technika
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Tab. 4. STUDIE FRONTALNICH LALOKU U PACIENTU S BIPOLARNI AFEKTIVNI PORUCHOU:

STUDIE \ UCASTNICI T VYSLEDEK \
Coffman et al. 30 BP MRI Byla nalezena teondence ke sniioovénl' objemu
(1990) 52 kontrol frontalnich laloku u BP pacientu.

Schlaepfer et al. 27 BP Nebyl vyznamny rozdil v objemu Sedé hmoty
(1994) 46 pac. se schizofrenii MRI | dorsolateralniho prefrontalniho kortexu.

60 kontrol
Hirayasu et al. 3 pac. s 1. epizodou UP Levy subgenualni prefrontalni kortex byl
(1999) 21 pac. s 1. epizodou manie MRI mensi u depresivnich pac. s pozitivni rodinnou

17 pac. s 1. epizodou schizofrenie
20 kontrol

anamnézou nez u téch bez predchoziho
vyskytu afektivni poruchy v rodiné.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, UP = pac.
s unipolarni afektivni poruchou

Tab. 5. STUDIE TEMPORALNICH LALOKU U PACIENTU S VELKOU DEPRESI:

STUDIE

VYSLEDEK

Axelson et al. 19 MDE Nebyl nalezen rozdil v hippokampalnim
(1993) 30 kontrol MRI objemu, ale negativni korelace ve velikosti
hippokampu mezi vékem pfi zacatku
onemocnéni a po¢tem hospitalizaci.
Coffey et al. 48 pac. s afekt. poruchou (= ECT) Bez rozdilu v temporalnich lalocich, nebo
(1993) 44 MDE MRI amygdalo-hippokampalnim komplexu mezi
4 BP pacienty a kontrolni skupinou.
76 kontrol
Sheline et al. 10 zen s MDE v remisi Byly nalezeny mensi hippokampalni objemy
(1996) 10 Zenskych kontrol MRI |vpravo i vlevo u pac. Objemova redukce
korelovala s délkou onemocnéni.
Greenwald et al. | 30 starsich pac. s MDE Depresivni pac. s pozdnim zacatkem
(1997) 36 kontrol MRI | onemocnéni méli vlevo vétsi mediotemporalni
atrofii nez pac. s asnym zacatkem nemoci.
O ’Brian et al. 22 MDE s psychotickymi pfFiznaky MRI Mezi skupinami pac. nebyly zmény v objemu
(1997) 39 MDE bez psych. pfiznakd temporalniho laloku.
Sheline et al. 20 MDE MRI Depresivni pac. méli oboustranné snizeny
(1998) 20 kontrol objem amygdalarnich jader.
Hirayasu et al. 33 pac. s 1. epizodou psychdzy Pac. se schizofrenii maji signifikantné mensi
(1998) 16 pac. s afektivni poruchou objem Sedé hmoty v levém gyrus temp. sup.,
17 pac. se schizofrenii MRI | obé& skupiny pacientd méli asymetrii v zadnim
18 kontrol amygdalo-hippokampalnim komplexu
s vyznamneéjsim Ubytkem na levé strané.
Ashtari et al. 40 starsich MDE Mediotemporalni objem
(1999) 46 kontrol MRI | (hippokampus/amygdala) se mezi skupinami
nelisil, ale koreloval s vékem pf¥i zacatku o.
Sheline et al. 24 zen s rekurentni MDE U pac. byl nalezen snizeny objem hippokampu
(1999) 24 7Zen - kontrol MRI |2 amygdaly. Nebyl zjiStén vztah mezi
hipokampalnim objemem a vékem, ale
souvislost s délkou onemocnéni béhem Zivota.
van Elst et al. 12 TLE subjektd s dysthymii U pac. s dysthymii bylo zjiSténo oboustranné
(1999) 20 kontrol MRI | rozsifeni amygdaly. Zeny mély vétsi
amygdalarni objemy nez muzi.
Bremner et al. 16 MDE v remisi MRI Pac. méli o 19% mensi objemy hippokampu.
(2000) 16 kontrol Nebyl rozdil ve velikosti temporélniho laloku.
Mervaala et al. 34 MDE rezistentni na IéCbu U skupiny pac. byly nalezeny mensi objemy
(2000) 17 kontrol MRI |levého hippokampu a pravé amygdaly. U obou
skupin zjisténa hippokampalni asymetrie.
Steffens et al. 66 starsich MDE MRI Pacienti s depresi méli mensi objem pravého i
(2000) 18 kontrol levého hippokampu.
van Elst et al. 62 TLE s/bez MDE Depresivni pac. méli oboustranné rozsireni
(2000) 20 kontrol MRI | amygdaly. Nebyla nalezena souvislost
s agresivitou, dysthymii, nebo pohlavim.
Vakili et al. 38 MDE Nebyl nalezen signifikantni rozdil mezi
(2000) 20 kontrol MRI | skupinami. Na objem hippokampu miZe mit

vliv zavaznosti 0., pohlavi, odpovéd' na lécbu.
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O “Brian et al.
(2004)

61 MDE starsi 60 let
40 kontrol

MRI

Pac. méli persistujici kognitivni postizeni
spojené s redukci objemu hippokampu, ale
nalezy nepotvrzuji kortisolem podminénou
hippokampalni neurotoxicitu jako hlavni
etiologicky mechanismus.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, ECT = elektrokonvulzivni terapie, MDE = pac. s velkou depresi (major
depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, TLE = temporalni epilepsie (temporal

lobe epilepsy)

Tab. 6. STUDIE TEMPORALNICH LALOKU U PACIENTU S BIPOLARNI AFEKTIVNI PORUCHOU:

STUDIE

VYSLEDEK

Hauser et al. 15 BP Temporalni lalok a mozkovy prostor celkové
(1989) 2 UP MRI | mensi u pac. s afektivni poruchou.
21 kontrol
Johnstone et al. 20 BP MRI V temporalni oblasti nebyly vyznamné zmény
(1989) 21 kontrol oproti kontrole.
Altshuler et al. 10 BP MRI U bipolarnich pac. byl nalezen mensi
(1991) 10 kontrol temporalni lalok (pravy vétsi nez levy).
Swayze et al. 48 BP Zadny signifikantni rozdil v objemech temp.
(1992) 54 pac. se schizofrenii MRI | laloku, jen pravy lalok byl vétsi nez levy u
47 kontrol muzskych pac. s bipolarni afektivni poruchou.
Harvey et al. 26 BP Levy temporalni lalok byl vétsi u pac. s
(1994) 48 pac. se schizofrenii MRI | bipolarni afektivni poruchou oproti kontrole.
34 kontrol
Pearlson et al. 27 BP Leva amygdala byla mensi a predni ¢ast gyrus
(1997) 46 pac. se schizofrenii MRI temporalis superior vpravo byla vétsi u BP nez
60 kontrol u pac. se schizofrenii. Entorhinalni kortex byl
normalni u BP, ale mensi u schizofrenie.
Schlaepfer etal. |27 BP Neby! nalezen zadny znatelny rozdil v objemu
(1994) 46 pac. se schizofrenii MRI | Sedé hmoty v gyrus temporalis superior.
60 kontrol
Altshuler et al. 12 BP V objemech temp. laloku nebyly rozdily mezi
(1998) 14 pac. se schizofrenii MRI | skupinami. Hippokampus byl mensi u pac. se
18 kontrol schizofrenii. Amygdala vétsi u bipolarnich pac.
Roy et al. 14 BP Obé skupiny pacientli mély vétsi objem
(1998) 22 pac. se schizofrenii MRI |temporalniho rohu v porovnani s kontrolou.
15 kontrol
Strakowski et al. | 24 BP MRI Amygdala byla zvétSena u pac. s bipolarni
(1999) 22 kontrol afektivni poruchou.
Altshuler et al. 24 BP Rozsifeni predchozi studie se stejnymi
(2000) 20 pac. se schizofrenii MRI | vysledky.
18 kontrol
Hauser et al. 25BP 1 Nebyly nalezeny vétsi rozdily v objemu temp.
(2000) 22 BP 2 MRI | laloku, nebo hippokampu. Muzi s BP 1 méli
17 kontrol vétSi objem temporalniho laloku vlevo.
Chen et al. 16 BP déti a dospivajicich MRI Byl nalezen mensi objem gyrus temporalis
(2004a) 21 zdravych kontrol superior vlevo u BP ve srovnani s kontrolami.
Frazier et al. 43 BP (6-16 let) MRI Hlavné u divek s BP nalezen mensi objem
(2005) 20 zdravych kontrol hippokampu. Pac. méli mensi objem mozku.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, UP = pac.
s unipolarni afektivni poruchou
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Tab. 7. STUDIE BAZALNICH GANGLII U PACIENTU S VELKOU DEPRESI:

STUDIE \ UCASTNICI T VYSLEDKY \
Dolan et al. 10 MDE MRI Bez rozdilu oproti kontrole.
(1990) 13 kontrol
Coffey et al. 51 MDE MRI V oblasti bazalnich ganglii bylo nalezeno vice
(1990) 22 kontrol 1ézi oproti kontrole.
Beats et al 25 MDE cT U pac. bylo nalezeno v oblasti kaudata vice
(1991) 25 kontrol hyperintensit.
Rabins et al. 21 MDE MRI V oblasti bazalnich ganglii bylo nalezeno vice
(1991) 14 kontrol 1ézi oproti kontrolni skupiné.
Hussain et al. 41 MDE MRI Znatelné mensi putamen u pac. s afektivni
(1991) 44 kontrol poruchou.
Krishnan et al. 50 MDE MRI Objemy ncl. caudatus byly mensi vpravo i
(1992) 50 kontrol vlevo u depresivnich pac.
Krishnan et al. 25 MDE MRI Byly nalezeny signifikantni rozdily v komplexu
(1993) 20 kontrol kaudata a putamina u pac. s depresi.
Dupont et al. 36 MP Objemy ncl. caudatus a ncl. lentiformis se
(1995) 30 UP MRI | vyrazné neliily mezi skupinami.
26 kontrol
Greenwald et al. | 30 starSich MDE MRI Pac. s pozdnim nastupem onemocnéni maji
(1997) 36kontrol vétsi atrofii levého ncl. caudatus oproti EOD.
Parashos et al. 32 MDE Vék 1. depresivni epizody byl ve vztahu ke
(1998) 32 kontrol MRI | snizenému objemu putamina. Snizeny objem
kaudata koreloval s duSevnim stavem.
Pillay et al. 38 MDE Zeny s MDE, které odpovidaly na lé¢bu, mély
(1998) 20 kontrol spis$ vétsi objemy kaudata, nez muzsti
respondéri a vétsi objemy pravého kaudata,
MRI Y~ o v vy
nez zeny bez odpovédi na IéCbu. Pri méné
zavazné depresi byly i mensi rozdily ve
velikosti kaudata ve vztahu ke kontrolam.
Lenze et al. 24 MDE MRI Bez rozdilu oproti kontrole.
(1999) 24 kontrol
Baumann et al. 4 MDE V této studii post mortem byl nalezen o 32%
(1999) 2 BP mensi objem levého ncl. accumbens, snizeny
. L MRI . . P .
2 pac. se schizoafektivni poruchou objem pravého a levého pallidum externum a
8 kontrol pravého putamina.
Bremner et al. 16 MDE v remisi MRI Mezi skupinami nebyl rozdil ve velikosti ncl.
(2000) 16 kontrol caudatus.
Lacerda et al. 25 MDE MRI Bez rozdilu oproti kontrole.
(2003) 48 kontrol

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, EOD = Casny zacatek onemocnéni (early onset depression) MDE =
pac. s velkou depresi (major depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika,
UP = pac. s unipolarni afektivni poruchou

Tab. 8. STUDIE BAZALNICH GANGLII U PACIENTU S BIPOLARNI AFEKTIVNI PORUCHOU:

STUDIE | UCASTNICI T VYSLEDKY \

Dewan et al. 26 BP cT Zvétsena denzita ncl. caudatus u pac.
(1988) 22 kontrol s bipolarni afektivni poruchou.
Dolan et al. 14 BP MRI Nebyly nalezeny rozdily oproti kontrole.
(1990) 13 kontrol
Swayze et al. 48 BP MRI Objemy kaudata a putamina se vyznamné
(1992) 47 kontrol nelisily mezi skupinami.
Strakowski et al. |17 BP MRI Bez vyznamnych rozdild v objemu kaudata
(1993) 16 kontrol mezi pacienty a kontrolou.
Aylward et al. 30 BP MRI Signifikantné vétsi objemy kaudata vpravo i
(1994) 30 kontrol vlevo u muzskych bipolérnich pacientd.
Harvey et al. 26 BP Bez rozdilu v objemu subkortikalni tkané mezi
(1994) 48 pac. se schizofrenii MRI | pacienty a kontrolami.

64 kontrol
Dupont et al. 36 BP Objemy ncl. caudatus a ncl. lentiformis se
(1995) 30 UP MRI | znatelné nelisily mezi skupinami.

26 kontrol
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Strakowski et al. | 24 BP MRI Bylo nalezeno vétsi striatum i pallidum (ncl.
(1999) 22 kontrol lentiformis) oproti kontrolni skupiné.
Sax et al. 17 BP MRI Nebyly nalezeny rozdily oproti kontrole.
(1999) 12 kontrol
Brambilla et al. 22 BP MRI Nebyly nalezeny rozdily oproti kontrole.
(2001) 22 kontrol
Getz et al. 12 SCA Pac. s diagn6zou schizoafektivni poruchy méli
(2002) 12 BP MRI | podobné regionalni abnormality na striatu

12 kontrol jako pac. s bipolarni afektivni poruchou.
Strakowski et al. | 35 BP MRI Bylo nalezeno stejné kaudatum, ale vétsi
(2002) 32 kontrol putamen oproti kontrolam.
Beyer et al. 36 BP MRI Zjistén mensi objem kaudata v porovnani
(2004) 34 kontrol s kontrolni skupinou.
DelBello et al. 23 BP, dospivajici MRI U pac. byla nalezena mensi amygdala a vétsi
(2004) 20 kontrol putamen. Celkovy objem mozku byl mensi.
Sanches et al. 15 BP déti a dospivajicich Objemy striata se vyznamné nelisily, nicméné
(2005) 21 kontrol MRI | byla nalezena negativni korelace mezi vékem

a objemy kaudata a levého putamina u BP.

Hwang et al. 49 BP Nalezli rozdily ve tvaru striata u pacientl
(2006) 21 BP bez 1ékd MRI | S bipolarni afektivni poruchou, ktefi jiz byli

28 BP s medikaci
37 kontrol

|é&eni, oproti pacientlim bez medikace a
kontroldm, a¢ nebyly objemové zmény.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, MRI = magnetic resonance imaging, SCA = pac. se schizoafektivni
poruchou (schizoaffective disorder), T = technika, UP = pac. s unipolarni afektivni poruchou

Tab. 9. STUDIE MOZECKU U PACIENTU S VELKOU DEPRESI A BIPOLARNI AFEKTIVNI PORUCHOU:

STUDIE UCASTNicCI VYSLEDEK
Nasrallah et al. 24 BP Zvyseny pomér cerebelarni atrofie u
(1982) 55 pac. se schizofrenii CT | bipolarnich pac, ale ne u pac. se schizofrenii.
27 kontrol
Weinberger et al. | 35 pac. s 1. epizodou schizofrenie Zvysena atrofie vermis u afektivnich poruch.
(1982) 17 pac. s chron. schizofrenii
23 pac. s afektivni poruchou CT
27 jinych psychiatrickych o.
26 kontrol
Yates et al. 50 pac. s afektivni poruchou Nebyl nalezen vyznamny rozdil v mozeckové
(1987) 108 pac. se schizofrenii CT | atrofii mezi skupinami.
74 kontrol
Shah et al. 27 MDE MRI Depresivni pac. méli mensi mozkovy kmen a
(1992) 36 kontrol cerebeladrni vermis.
Escalona et al. 30 MDE MRI Primérny objem mozecku u depresivnich pac.
(1993) 35 kontrol byl signifikantné mensi nez u kontrol.
DelBello et al. 16 BP, 1. manicka epizoda Cerebelarni oblast V3 (lobuly VIII-X) byla
(1999) 14 BP, rekurentni manie MRI | mensi u pac. s rekurentni manii, nez u pac.
15 kontrol s 1. manickou epizodou a u kontrol.
Mills et al. 18 pac. s 1. epizodou BP Objem vermalniho subregionu V2 u pac.
(2005) 21 pac. s opak. epizodami BP MRI | 'S rekurentni BP byl signifikantné mensi nez u

32 kontrol

pac. s 1. epizodou BP a kontrou, objem V3 byl
u pac. s rekurentni BP mensi nez u kontrol.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, CT = computed tomography, MDE = pac. s velkou depresi (major
depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika
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Tab. 10. STUDIE STREDOVYCH STRUKTUR A MEDIALNI PLOCHY HEMISFERY:

STUDIE UCASTNICI T VYSLEDEK |
Hauser et al. 22 BP Zadné velké rozdily, ale muzi v kontrolni
(1989) 24 pac. se schizofrenii MRI | skupiné meéli vétsi oblasti mozku a corpus

25 kontrol callosum nez Zeny, coz neplatilo u skupin pac.
Coffman et al. 30 BP MRI Stupen kognitivniho postizeni koreloval s
(1990) 52 kontrol redukci stfedovych struktur.
Harvey et al. 24 pac. se schizofrenii Bez rozdil( v oblasti corpus callosum, jeho
(1994) 22 BP MRI | poméru k mozku, nebo v poméru genu/

25 kontrol splenium. Muzi méli vétsi rozméry nez zeny.
Wu et al. 20 MDE MRI Pfedni a zadni ¢tvrtina corpus callosum byla
(1993) 16 kontrol vétsi u depresivnich pac.
Kaur et al. 16 BP déti a dospivajicich MRI Nalezy naznacuji, Ze zmensené objemy gyrus
(2005) 21 kontrol cinguli mohou byt uZ na zacatku onemocnéni.
Zimmerman et al. | 27 BP Byla nalezena spojitost mezi objemem
(2006) 22 kontrol MRI subregionu ACC a vykonem v kognitivnim

testu oproti kontrole, ackoliv byly nalezeny
srovnatelné objemy ACC mezi skupinami.

ACC = predni kortex gyrus cinguli (anterior cingulate cortex), BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, MDE =
pac. s velkou depresi (major depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika

Tab. 11. STUDIE HYPOFYZY U PACIENTU S VELKOU DEPRESI:

STUDIE UCASTNICI T VYSLEDEK \
Krishnan et al. 19 MDE MRI Znatelné zvétSeny objem u depresivnich pac.,
(1991) 19 kontrol zvlasté napadny u starsich pac.

Schwartz et al. 19 SAD MRI Nebyly nalezeny zadné zmény ve velikosti
(1997) 19 kontrol hypofyzy u pac. se sezdnni depresi.

Chen et al. 16 BP déti a dospivajicich MRI Zadné zmény ve velikosti hypofyzy.
(2004b) 21 zdravych kontrol Pravdépodobné se vyvijeji pozdéji.

MDE = pac. s velkou depresi (major depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, SAD = sezonni
afektivni porucha (seasonal affective disorder), T = technika

Tab. 12. STUDIE HYPERINTENZIT V BiLE HMOTE:

STUDIE UCASTNICI T VYSLEDEK \
Beats et al 25 MDE cT U pac. bylo nalezeno v oblasti kaudata vice
(1991) 25 kontrol hyperintensit.

Brown et al. 229 psychiatrickych pac. Nebyl nalezen statisticky vyznamny rozdil,
(1992) 154 kontrol MRI | pouze mezi hlubokymi WMH signaly u pac.
s velkou depresi v porovnani s dobrovolniky.
Coffey et al. 48 pac. s afekt. poruchou (= ECT) Pac. s depresi méli signifikantné vyssi
(1993) 44 MDE MRI frekvenci subkortikalnich hyperintenzit
4 BP v periventrikularni bilé hmoté.
76 kontrol
Aylward et al. 30 BP MRI Starsi pac., ale ne mladsi, méli vice
(1994) 30 kontrol hyperintenzit, hlavné ve frontdlnim laloku.
Altshuler et al. 29 pac. s BP-1 Periventrikularni hyperintensity mély ¢astéjsi
(1995) 26 pac. s BP-II MRI | vyskyt u pac. s BP-I (62%) oproti BP-II
20 kontrol (38%) a kontrolni skupiné (30%).
Moore et al. 79 BP 13 pac. mélo hluboké subkortikalni Iéze v bilé
(2001) 33 kontrol MRI | hmoté, 9 z nich se narodilo v zimnich
mésicich, 13 pac. mélo periventrikularni WMH.
Lyoo et al. 408 déti a dospivajicich Pac. s BP, UP, poruchami chovani/ADHD méli
(2002) 42 pac. se schizofrenii zavaznéjsi stupet WMH oproti kontrole, BP
56 BP pac. i oproti pac. se schizofrenii. Nej¢asté&jsSim
94 UP MRI | mistem vyskytu WMH byly frontalni laloky.

103 poruchy chovani/ADHD
30 ostatni neurotické poruchy
83 kontrol (bez 2. Urovné DISC)

Vyvoj mozkovych WMH, zvlasté ve frontalnich
lalocich, mdzZe hrat roli v patofyziologii
afektivnich poruch u déti a dospivajicich.
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Sassi et al. 24 BP U téchto mladsich pac. s relativné mirnym
(2003) 17 UP MRI stupném onemocnénim nebyly WMH

38 zdravych kontrol vyznamné. Patrné vice koreluji s vyssim

vékem a vétsi zadvaznosti onemocnéni.

Ahn et al. 43 BP MRI Potvrdila se vyssi prevalence WMH u pac.
(2004) 39 kontrol s bipolarni afektivni poruchou.
Jorm et al. 475 osob mezi 60-64 lety Depresivni symptomy jsou spojeny s WMH.
(2005) MRI | Zd4 se, Ze t&lesna indispozice hraje dlleZitou

Ulohu v této asociaci.

ADHD = hyperkineticky syndrom, spojeny s poruchou pozornosti (Attention Deficit Hyperactivity Disorder),
BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, DISC = Diagnostic Interwiev Schedule for Children, ECT =
elektrokonvulzivni terapie, MDE = pac. s velkou depresi (major depressive episode), MRI = magnetic
resonance imaging, UP = pac. s unipolarni afektivni poruchou, T = technika, WMH = hyperintenzity v bilé
hmoté (white matter hyperintensities)

Tab. 13. OSTATNI NALEZY U AFEKTIVNICH PORUCH:

STUDIE | UCASTNICI T VYSLEDKY
Pantel et al. 19 MDE s pozdnim zacatkem o. Pac. s MDE méli mensi objem mozku a vétsi
(1997) 27 pac. s Alzheimerovou demenci MRI | objem CSF, vétsi pomér VBR, coz znadi vétsi
13 kontrol stupen centralni atrofie oproti kontroldm.
Lim et al. 9 BP BP pac. méli objemovy deficit v Sedé hmoté
(1999) 9 pac. se schizofrenii MRI | kortexu, ale ne v kortikdlni bilé hmoté. Oproti
16 kontrol pac. se schizofrenii to nebylo tak zfetelné.
Rabins et al. 14 MDE s pozdnim zacatkem o. Pac. s poruchami nalady méli vétsi levou
(2000) 14 BP s pozdnim zacatkem o. Sylviovu ryhu, vétsi rozsireni sulkd vpravo
. L MRI 1w Vs vwg ey - ¥
14 pac. se schizofrenii temporalné a méli vétsi kortikalni atrofii nez
21 zdravych kontrol kontroly. Nalezy u schizofrenie se liSily.
Salokangas et al., | 20 MDE s psychotickymi pfiznaky Vétsi objem komor a CSF v sulcich jsou
(2002) 17 MDE bez psychot. p¥iznakd obvyklé u psychotické deprese, zatimco dobfe
! . . MRI , vy . . g
11 pac. s 1. epizodou schizofrenie zachovany nebo rozsireny objem bilé hmoty
19 kontrol je typicky pro depresi bez psychot. pfiznakd.
Kieseppa et al. 24 pac. s BP-I, dvojcat Snizeni objemu bilé hmoty v levé hemisfére u
(2003) 15 dvojcat téchto nemocnych MRI | pacientl a jejich zdravych dvojéat, coz mize
27 kontrolnich dvojcat odrazet predisponujici genetické faktory.
McDonald et al. 37 BP s psychotickymi pfiznaky Genetické riziko pro bipoladrni chorobu bylo
(2004) 50 jejich pFibuznych 1. stupné spojeno s Ubytkem Sedé hmoty v pravém
25 pac. se schizofrenii prednim cingulu a ventralnim striatu. Obecna
36 jejich pFibuznych 1. stupné asociace mezi genetickym rizikem pro obé
MRI f s . o
choroby a redukci bilé hmoty v levé frontalni
a temporoparietalni oblasti byla ve shodé
s frontotemporalni diskonektivitou jako
geneticky podminénou abnormitou u obou o.
McDonald et al. 38 BP s psychotickymi pFiznaky Zadné objemové abnormity u pac. s BP na
(2006) 52 jejich pfibuznych 1. stupné rozdil od pac se schizofrenii, ktefi méli
42 pac. se schizofrenii MRI | zvétSeny objem 3. a postrannich komor a

57 jejich pfibuznych 1. stupné
54 zdravych kontrol

snizeny objem hippokampu. Jejich pFibuzni
méli pouze zvétSené postranni komory.

BP = pac. s bipolarni afektivni poruchou, CSF = mozkomisni mok (cerebrospinal fluid), MDE = pac. s depresivni
epizodou (major depressive episode), MRI = magnetic resonance imaging, T = technika, UP = pac. s unipolarni
afektivni poruchou, VBR = pomér mezi komorami a mozkovou tkani (ventricle-brain ratio)

(s vyuzitim studii Beyer a Krishnan, 2002; Bonelli et al., 2006)
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PRILOHA II
GRAFY LOKALIZACE A DRUHU STRUKTURALNICH ABNORMIT

Nalezy na CT:

Lokalizace nalezu

@ Frontalné: 8

W Difazné: 8

O Parietalné: 5

O Temporalné: 4
EBG:3

@b Komory: 3

B Mozedek: 1

O Capsula externa: 1
HFalx 1

13% W Cisterna ambiens: 1

O Prava hemisféra: 1

OSinus sagit. sup.: 1

Graf ¢.1: U 28 pacientd vySetfenych CT bylo nalezeno celkem 37 abnormit.
Kolacovy graf ukazuje jejich procentualni zastoupeni, v ramecku
jsou uvedeny &etnosti vyskytu jednotlivych nalez{.

Druh abnormity

11% 3%

O Atrofie: 25
W Hypodenzta: 7
O Kalcifikace: 4

O Meningeom: 1

19%

Graf &.2: U 28 pacientd vySetifenych CT bylo nalezeno celkem 37 abnormit.
Kolacovy graf ukazuje procentualni zastoupeni, v ramecku je
giselné vyjadreni zastoupeni jednotlivych druht abnormit.
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Nalezy na MR:

Lokalizace nalezu

@ Difazné: 10

mBila hmota: 9

O Subkortikalné: 5

O Parietalné: 4

W Periventrikularné: 4

@ Centrum semiovale: 3
Wl Mozkovy kmen: 2

O Frontalné: 2

W Mozedek: 1

9%

12% m Corpus callosum: 1
O Capsulainterna: 1

mKomory: 1

Graf €.3: U 30 pacientd vy$etfenych MR bylo nalezeno celkem 43 abnormit.
Kolacovy graf ukazuje procentudlni zastoupeni, v rdmecku je Ciselné
vyjadiena etnost lokalizace vyskytu jednotlivych nalezd.

Druh abnormity

2% 2%

14%

mGlidza: 22

W Atrofie: 13

O Hyperintenzta: 6
52% | ODemyelinizace:1
W Pseudocysta: 1

Graf &.4: U 30 pacientl vySetfenych MR bylo nalezeno celkem 43 abnormit.
Kolacovy graf ukazuje procentualni zastoupeni, v rdmecku je Ciselné
vyjadreni zastoupeni jednotlivych druhl abnormit.
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OBRAZOVA PRILOHA

Obr. 1. Snimky z magnetické rezonance u normalnich subjektd:

- magneticka rezonance umoziuje presnéjsi rozliSovani i subtilnéjsich ¢asti mozku a 3D rekonstrukci obrazu

A) Koronarni snimek se zobrazenim oblasti v temporainim laloku. Sedd hmota gyrus temporalis superior je
zobrazena cervené (u subjektu vlevo), na druhé strané zelené, komplex amygdala/hippokampus je vymezen

oranZové a modfe a gyrus parahippokampalis rizové, resp. fialové.

B) 3D rekonstrukce kortikalniho povrchu, boéni pohled, pfedni gyrus temporalis superior je zvyrazn&n rlzové&,

zadni gyrus temporalis superior ¢ervené.

C) Axialni fez komplexem amygdala/hippokampus a gyrus parahippokampalis.

D) Axialni Fez zobrazujici gyrus temporalis superior.

(dle Hirayasu et al., 1998)
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Obr. 2. Série CT tezl Obr. 3. Zobrazeni mozku MR (T2 - véZeny obraz)

Mozkova aktivita u bipolarni afektivni poruchy:

HYPONANIC

@ O

\Q.

e g g pem s g PR PR PR PR RS LS el el £l el Gl

el A Oy O D e K] e Py D0 LD e Gm] e Ty OO0 LD s ol e Oy OO
S e el Oy Ll L0 O N WD OF O A0 GRS OO SR e S e e ol o S

DEPRESSED

W.E. PHELPS, L. BAMTER, J.C. WAZZIOTTA  UCLA SCHOOL OF MEDICINE

UCLA School of Medicine/Dr. Michael Phelps/Lewis Baxton

Obr. 4.
Tyto scany z pozitronové emisni tomografie ukazuji, jak se vyvijeji zmény v mozkové aktivité u bipolarni

afektivni poruchy v prlib&hu &asu. V horni fadé je obraz deprese, ve stfedni fad& pfechéazi do ménie a ve spodni
fadé zpét do deprese. Modrd a zelend barva indikuje nizky stupen, zatimco Cervena, oranzova a Zluta je

znamkou vysokého stupné mozkové aktivity.
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