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STRESZCZENIE

Cel pracy: Zalozeniem prowadzonych badan byta ocena stezenia BDNF w surowicy krwi u chorych na
depresje w ostrej fazie choroby i w okresie remisji, po zastosowanym leczeniu przeciwdepresyjnym oraz bada-
nie zaleznos$ci miedzy stezeniem BDINF a nasileniem objawéw depres;i.

Metody: W badaniu wzieto udzial 60 pacjentéw hospitalizowanych z rozpoznaniem epizodu depresji w
przebiegu zaburzen depresyjnych nawracajacych (28 oséb) lub zaburzen afektywnych dwubiegunowych (32
osoby). Nasilenie choroby badano skalami HAM-D i Becka. Oznaczenia BDNF prowadzone byly metodg im-
munoenzymatyczng ELISA (test podwdjnego wigzania — sandwich ELISA), przy uzyciu Quantikine Human
BDNF Immunoassay (R&D Systems).

Wyniki: Srednie stezenia BDNF u pacjentéw w ostrej fazie choroby byly istotnie nizsze niz w remisji
(po zastosowanym leczeniu przeciwdepresyjnym). Réznica byla istotna statystycznie zaréwno w calej grupie
badanej, jak réwniez osobno dla kobiet i mezczyzn oraz CHAD i CHAJ. Stwierdzono takze ujemna korelacje
pomiedzy stezeniami BDNF w fazie ostrej choroby i remisji a ciezko$cig depresji (wyrazong w skali HAM-D).

Whioski: Uzyskane wyniki potwierdzaja wzrost stezenia BDNF po zastosowanym leczeniu przeciwde-
presyjnym u pacjentéw z chorobg afektywng jedno- i dwubiegunowa, a takze zwigzek stezenia neurotrofiny
z nasileniem objawéw depresji.

SUMMARY

Aim of the study: Was serum BDNF levels measurement in depressed patients, in severe depression and
in time of remission after antidepressant treatment and studying of connection between serum BDNF level
and severity of depression

Methods: In studies took part 60 patients hospitalized with the diagnosis of depressive episode in course
of unipolar (28 patients) or bipolar disorder (32 patients). Severity of depression was assessed with HAM-D
and Beck Scales. Serum BDNF was assayed with sandwich ELISA method using Quantikine Human BDNF
Immunoassay (R&D Systems)

Results: The average serum BDNF levels in severe depressed patients were significantly lower than those
in remission. Difference was statistically significant in whole patients group, as well as in men and women or
bipolar and unipolar. We also found statistically significant negative correlation between severity of depression
( measured with HAM-D) and serum BDNF levels in severe depression and remission.

Conclusions: Our results confirm increase in serum BDNF level after antidepressant treatment in uni-
polar and bipolar patients and correlation between BDNF serum level and severity of depression.
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WSTEP

Koncepcje patogenezy depresji, opierajace sie na
zaburzeniach neurogenezy i plastycznosci neuronéw,
sugeruja kluczowe znaczenie czynnikéw neurotro-
fowych zaréwno w wystapieniu objawéw choroby,
jak i mechanizmie dzialania lekéw przeciwdepresyj-
nych. Szczegdlnie istotng role przypisuje sie czyn-
nikowi neurotrofowemu pochodzenia mézgowego
(BDNF - brain derived meurotrophic factor) (Du-
man i wsp.,1997; 1999; 2000; Duman, 2004; D’Sa
i Duman, 2002; Kempermann, 2002; Kempermann
i Kronenberg, 2003).

Badania nad wplywem lekéw przeciwdepresyj-
nych na poziom BDNF u pacjentéw z depresja pro-
wadzone sg od poczatku obecnego stulecia. Jako jed-
ni z pierwszych swoje badania opublikowali Shimizu
iwsp. (2003). Oznaczali oni poziomy BDNF w surowi-
cy krwi w trzech grupach: 0séb z epizodem depresji nie
leczonych (16 os6b), pacjentéw z epizodem depresji
leczonych lekami przeciwdepresyjnymi (17 oséb) oraz
w grupie kontrolnej oséb zdrowych (50 oséb). Ocena
nasilenia objawéw depresji dokonywana byta w oparciu
o skale Hamiltona (HAM-D — Hamilton Rating Sca-
le for Depression). Poziom BDNF w surowicy krwi byt
zZnamiennie nizszy w grupie pacjentéw nie leczonych
w poréwnaniu z grupg oséb leczonych oraz grupa kon-
trolng. Wykazano takze zwigzek pomiedzy pozioma-
mi BDNF w surowicy, a nasileniem objawéw depres;ji
w obu grupach oséb chorych. Nie wykazano natomiast
korelacji pozioméw z plcig, wiekiem, diugoécig trwania
obecnego epizodu, poczatkiem zachorowania.

Prowadzone obecnie badania ogniskuja sie, mie-
dzy innymi, wokét zagadnien zwigzanych z korelacja-
mi pomiedzy stezeniami BDNF a nasileniem objawéw
depresji oraz wplywem leczenia przeciwdepresyjnego
na stezenie BDNE

Cunha i wsp. (2006) w swoich badaniach wyka-
zali negatywna korelacje pomiedzy stezeniem BDNF
a nasileniem objaw6éw depresji, badZ manii. Podobna
zalezno$¢ — nasilenia wyktadnikéw depresji (ocenia-
ng najczesciej w skali HAM-D) od poziomu BDNF
przedstawili Yoshimura i wsp. (2007), Marano i wsp.
(2007) oraz Karege i wsp. (2002). Matrisciano i wsp.
(2008) stwierdzili istotng statystycznie zalezno$¢ po-
miedzy wzrostem stezenia BDNF pod wplywem le-
czenia a redukcja nasilenia depresji, wyrazajaca sie
w zmniejszeniu punktacji w skali HAM-D. Gervasoni
i wsp. (2005), opisujac normalizacje stezenia BDNF
w surowicy krwi pod wplywem leczenia przeciwde-
presyjnego, wykazali réwniez istotng statystycznie
korelacje pomiedzy ciezkoScig depresji a stezeniem
BDNF w surowicy przed rozpoczeciem przyjmowa-

nia lekéw.

Wiele doniesien potwierdza wplyw leczenia prze-
ciwdepresyjnego na wzrost stezenia czynnika neu-
rotrofowego pochodzenia moézgowego u chorych
z depresja. Prowadzone badania odnosza sie do
specyfiki zastosowanej farmakoterapii, jej diugosci,
a takze staraja sie uwypukli¢ zwigzek otrzymanych
wynikéw z innymi czynnikami, takimi jak np. pte¢ ba-
danych oséb. Aydemir i wsp. (2006) oceniali poziomy
BDNF w surowicy krwi u kobiet z epizodem depres;ji
przed i po leczeniu przeciwdepresyjnym, poréwnujac
uzyskane wyniki z grupa kontrolng. Stezenie czyn-
nika neurotrofowego pochodzenia moézgowego bylo
znaczaco nizsze u pacjentek przed leczeniem w po-
rownaniu z grupg kontrolng. Po 6 tygodniach leczenia
(s-citalopramem) poziom BDNF byl istotnie staty-
stycznie wyzszy niz przed leczeniem i poréwnywal-
ny z poziomami, ktére uzyskano w grupie kontrolne;j.
Podobne wyniki otrzymano badajac grupe pacjentéow
z depresja, poddanych leczeniu wenlafaksyng (Ayde-
mir i wsp. 2005). Wplyw leczenia paroksetyng oraz
milnacipramem na stezenia BDNF u 42 pacjentéw
z depresja, nie poddawanych wczesniej leczeniu prze-
ciwdepresyjnemu, badali Yoshimura i wsp. (2007).
Stezenie BDNF bylo znaczaco wyzsze po leczeniu
przeciwdepresyjnym. Matrisciano i wsp. (2008) oce-
niali zmiany stezenia BDNF u 21 pacjentéw z depre-
sja po 5 tygodniach i 6 miesigcach leczenia sertraling,
escitalopramem i wenlafaksyng. W grupie pacjentow
leczonych sertraling odnotowano istotny statystycz-
nie wzrost stezenia BDNE zaréwno po 5 tygodniach,
jak i 6 miesigcach leczenia, leczenie wenlafaksyng
powodowato wzrost poziomu BDNF tylko po 6 mie-
sigcach leczenia, podczas gdy u pacjentéw leczonych
escitalopramem nie odnotowano istotnych statystycz-
nie réznic stezenia neurotrofiny przed i po leczeniu.
Interesujace wyniki uzyskal w swoich badaniach na
grupie chorych z depresja Hellweg (2008). Badatl on
wplyw leczenia amitryptyling i paroksetyng na steze-
nia BDNF i NGF (nerve growth factor) w surowicy
krwi. Poziom BDNF wzrastal u chorych leczonych
amitryptyling, natomiast obnizyl sie w grupie osdb,
ktére poddano leczeniu paroksetyng, sugerujac tym
samym, zalezno$¢ stezen neurotrofiny od specyfiki
zastosowanego leczenia przeciwdepresyjnego. Po-
twierdzeniem zalozen, dotyczacych zmian stezenia
czynnika neurotrofowego pochodzenia mézgowego w
surowicy krwi pod wplywem leczenia, byly takze bada-
nia przeprowadzone w Izmirze. Gonul i wsp. (2005)
badali poziom BDNF w surowicy krwi u pacjentéw
z depresja przed i po 8 tygodniach leczenia, poréw-
nujac otrzymane wyniki z poziomami BDNF u oséb
zdrowych. Stezenia neurotrofiny byly istotnie nizsze u
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pacjentéw przed rozpoczeciem terapii w poréwnaniu
z grupa kontrolna, jednak po 8 tygodniach leczenia po-
ziomy BDNF w grupie pacjentéw nie r6znily sie istot-
nie od tych uzyskanych w grupie kontrolnej. Grupa
wloskich badaczy pod kierunkiem Monteleone (2008)
opublikowata badania poréwnujace stezenia BDNF
w grupach pacjentéw w remisji w przebiegu zaburzen
depresyjnych nawracajacych, zaburzen afektywnych
dwubiegunowych typu I i II oraz oséb, u ktérych ak-
tualnie wystepowaly objawy kliniczne epizodu depre-
sji. Poréwnanie wszystkich wymienionych grup z gru-
pa kontrolng wykazalo statystycznie istotne mniejsze
stezenie BDNF we wszystkich grupach w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Nie zaobserwowano takze istot-
nych réznic w zwigzku ze stosowanym leczeniem, czy
tez wspdlistniejgcymi innymi zaburzeniami psychicz-
nymi. Do interesujacych wnioskéw doszli Kim i wsp.
(2007), ktoérzy w swoich badaniach wykazali zaleznos¢
pomiedzy stezeniami BDNF w osoczu a tendencjami
suicydalnymi w przebiegu depresji. Poréwnywane ste-
zenia neurotrofiny byly istotnie nizsze w grupie pacjen-
téw z tendencjami samobdjczymi niz w grupie pacjen-
tow, u ktérych takie tendencje nie wystepowaly, czy tez
w grupie oséb zdrowych.

Niektore doniesienia sugeruja, ze waznym aspek-
tem prowadzonych badan jest wplyw czasu leczenia le-
kami przeciwdepresyjnymi na normalizacje pozioméw
BDNE Piccinni i wsp. (2008) skupili sie na dtugofalo-
wej ocenie wplywu, trwajacego rok leczenia przeciw-
depresyjnego, na stezenia czynnika neurotrofowego
pochodzenia mézgowego zaréwno w surowicy krwi, jak
i osoczu. BDNF oznaczano przed rozpoczeciem lecze-
nia oraz po jednym, trzech, szeSciu i dwunastu mie-
sigcach. Przed rozpoczeciem leczenia stezenia BDNF
zar6wno w surowicy, jak i w osoczu, byly istotnie nizsze
w grupie badanej (pacjenci w obrazie klinicznym epizo-
du depresji) w poréwnaniu z grupg kontrolng. Poczaw-
szy od pierwszego miesigca leczenia poziomy BDNF
w osoczu w grupie badanej nie réznily sie istotnie od
tych obserwowanych w grupie kontrolnej, podczas gdy
stezenia BDNF w surowicy pozostawaly przez caly czas
badania istotnie nizsze u oséb chorych.

Zwiazek pomiedzy otrzymanymi wynikami a plcig
badanych pacjentéw wykazat w swoich badaniach Hu-
ang i wsp. (2007). Objal swoim badaniem duzg, 218
osobowg grupe (111 pacjentéw z epizodem depresji
i 107 oso6b w grupie kontrolnej). Tak, jak we wczesniej
przytaczanych pracach, badal on zmiany stezenia
BDNF pod wplywem leczenia przeciwdepresyjnego.
Uzyskane wyniki wskazywaly na istotne statystycznie
nizsze poziomy BDNF u pacjentéw nie leczonych w
poréwnaniu z grupa kontrolng w badanej populacji
kobiet, ale nie mezczyzn. Znaczacy wzrost stezenia

neurotrofiny po leczeniu przeciwdepresyjnym (u
0s6b, ktére dobrze zareagowaly na wdrozone lecze-
nie) dotyczy! takze grupy kobiet, ale nie mezczyzn.

METODYKA BADAN

Osoby badane

W badaniu prowadzonym w latach 2002-2006
w Klinice Psychiatrii Dorostych w Poznaniu wzieto
udziat 60 hospitalizowanych pacjentéw z rozpozna-
niem epizodu depresji w przebiegu zaburzen depre-
syjnych nawracajacych lub zaburzen afektywnych
dwubiegunowych. Badania uzyskaly zgode Komisji
Bioetycznej Akademii Medycznej w Poznaniu na ich
przeprowadzenie, a wszyscy bioracy w nich udziat wy-
razili pisemng zgode.

Grupa badana obejmowata 45 kobiet oraz 15 mez-
czyzn. Srednia wieku grupy badanej wynosita 44,7
(odchylenie standardowe 12,2), dla kobiet 43,82 (od-
chylenie standardowe 12,06), dla mezczyzn 47,33
(odchylenie standardowe 12,66). W grupie pacjen-
tow — 28 osoéb (21 kobiet i 7 mezczyzn) hospitalizo-
wano z rozpoznaniem epizodu depresji w przebiegu
zaburzen depresyjnych nawracajacych, 32 osoby (24
kobiety i 8 mezczyzn) z rozpoznaniem epizodu de-
presji w przebiegu zaburzen afektywnych dwubiegu-
nowych. Rozpoznania kliniczne postawiono zgodnie
z kryteriami diagnostycznymi ICD-10.

Nasilenie objawéw depresji okreslano za pomoca
17. punktowej skali depresji Hamiltona (Hamilton
Rating Scale for Depression — HAM-D) i skali depresji
Becka (Beck Depression Inventory — BDI).

Zalozeniem prowadzonych badan byta dwukrot-
na ocena stezenia BDNF w surowicy krwi (w ostrej
fazie choroby i w remisji, po zastosowanym leczeniu
przeciwdepresyjnym). Przyjete w zalozeniach kryte-
rium remisji, to redukcja nasilenia objawéw depre-
sji wyrazajaca sie uzyskaniem 7 lub mniej punktéw
w skali depresji HAM-D.

W leczeniu pacjentéw zastosowano fluoksetyne
(12 pacjentéw), paroksetyne (3 pacjentéw), cita-
lopram (2 pacjentéow), fluwoksamine (1 pacjent),
sertraline (1 pacjent), reboksetyne (4 pacjentéow),
mianseryne (12 pacjentéw), mirtazapine (4 pacjen-
tow), imipramine (1 pacjent), klomipramine (8 pa-
cjentéw), milnacipram (1 pacjent), wenlafaksyne (27
pacjentéw). Tylko niektdre ze strategii farmakologicz-
nych zakladaly monoterapie, w innych przypadkach
stosowano 2 lub wiecej lekéw przeciwdepresyjnych
jednoczesnie. Uniemozliwialo to czytelny podziat wy-
nikéw w zaleznosci od stosowanego leku przeciwde-
presyjnego.
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Sredni odstep czasu pomiedzy pobraniem krwi
w celu oceny stezenia BDNF w fazie ostrej choroby
i w remisji wynosit 74 dni (odchylenie standardowe
49,7).

METODYKA OZNACZANIA BDNF

Oznaczenia prowadzone byly metodg immuno-
enzymatyczng ELISA (test podwdéjnego wigzania
— sandwich ELISA ), przy uzyciu Quantikine Hu-
man BDNF Immunoassay (R&D Systems). Roztwory
substratu, bufor myjacy oraz BDNF standard przy-
gotowano zgodnie z procedurami okre§lonymi przez
producenta zestawu. Do 96 dotkowych plytek poli-
styrenowych, optaszczonych monoklonalnymi prze-
ciwcialami mysimi anty-BDNE dodano bufor (Assay
Diluent RD1S). Kolejnym krokiem bylo dodanie ma-
terialu badanego, standardu BDNF i nastepcza 2-go-
dzinna inkubacja pod przykryciem w temperaturze
pokojowej. Nastepny etap polegat na dodaniu BDNF
Conjugate (monoklonalne przeciwciala anty-BDNE
skoniugowane z peroksydaza chrzanows) i 1-godzin-
na inkubacja w temperaturze pokojowej. Po trzykrot-
nym przemyciu roztworem myjacym dodano roztwoér
substratu (tetrametylobenzydyna i nadtlenek wodo-
ru) celem uzyskania barwnej reakcji i inkubowano
w temperaturze pokojowej, chronigc przed $wiattem
przez kolejne 30 minut. Reakcja zostata zahamowana
po dodaniu roztworu blokujacego (2 N sulfuric acid).
Odczyt spektrofotometryczny nastgpil w przeciggu 30
min. od dodania roztworu blokujgcego przy dtugosci
fali 450 nm.

METODY STATYSTYCZNE

Do opracowania uzyskanych wynikéw zastosowano
nastepujace metody statystyczne: statystyki opisowe,
test T-Studenta dla zmiennych niezaleznych i zmien-
nych zaleznych, analize wariancji jednej zmiennej
(Unianova), regresje, korelacje Pearsona.

Istotno$¢ statystyczng okreslano z prawdopodo-
bienstwem 0,05 ( p<0,05).

WYNIKI

W tabeli 1. przedstawiono wyniki §rednich stezen
BDNF (ng/ml) w ostrej fazie choroby i w remisji dla
calej grupy badanej, jak réwniez osobno dla kobiet
i mezczyzn.

Réznica w $rednich stezeniach BDNF u pacjen-
tow w ostrej fazie choroby i w remisji (po zastosowa-
nym leczeniu przeciwdepresyjnym w toku hospitali-
zacji) byla istotna statystycznie w calej grupie bada-
nej. Réznice uzyskane w grupie kobiet byly na grani-
cy istotnosci statystycznej (p = ,051), dla mezczyzn
za$ wyrazny byl trend statystyczny (0,05 < p < 0,1)
(p =,075).

Przy zastosowaniu analizy wariancji jednej zmien-
nej (Unianova) ustalono, ze stezenia BDNF w gru-
pie badanej zaréwno w ostrej fazie choroby (df=1,
F=1,926, p=,171), jak i w remisji (df=1, F=2,530,
p=,117) byly podobne u mezczyzn i kobiet, nie r6z-
nily sie takze w zaleznosci od rozpoznania klinicznego
(zaburzenia depresyjne nawracajgce versus choroba
afektywna dwubiegunowa).

Tabela 1. Srednie wartosci BDNF w surowicy krwi w grupie badanej oraz réznice w srednich stezeniach BDNF (faza

ostra/remisja)
Srednia Odchylenie Istotnosé
Grupa badana N ng/ml standardowe | statystyczna
st(;zen.le BDNF w faZle ostrej choroby ng/ml 60 20,8 0.1
w calej grupie badanej t = -9.756
. - p =,008
stqzen.le BDNF W remisji ng/ml 60 95,6 147
w calej grupie badanej
Kobiety
stezenie BDNF w fazie ostrej choroby ng/ml 45 20,7 9,8 t = -9.005
stezenie BDNF w remisji ng/ml 45 24,5 13,2 p=,051
Mezczyini
stezenie BDNF w fazie ostrej choroby ng/ml 15 21,0 6,5 t = -1.999
stezenie BDNF w remisji ng/ml 15 28,8 18,4 p=,075
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Nasilenie objaw6w depresji w grupie badanej oce-
niano w skalach Hamiltona i Becka. Rozklad érednich
wartosci punktacji przedstawiono w tabeli 2. zar6wno
dla catej grupy badanej, jak i osobno dla grupy kobiet
1 mezezyzn.

Pte¢ i rozpoznanie nie réznicowaly w sposdéb istot-
ny statystycznie uzyskanych wynikéw punktacji, za-
réwno w epizodzie depresji, jak i w remisji.

Przy zastosowaniu korelacji Pearsona wykazano
zalezno$¢ (ujemna korelacja) pomiedzy stezeniem
BDNF w ostrej fazie choroby a ciezkoscia depres;i,
i pomiedzy stezeniem BDNF w remisji a nasileniem
objawéw zespolu depresyjnego. Uzyskana korelacja
dotyczyta calej grupy badanej i odnosita sie do nasile-
nia depresji ocenianego w skali HAM-D. W grupie ko-
biet zaznaczony byt trend statystyczny (0,05< p < 0,1)
w ocenie zaleznosci pomiedzy stezeniem neurotrofi-
ny a nasileniem depresji, ocenianym w skali HAM-D.
Tendencja ta nie wystepowala w grupie mezczyzn.
Nie wykazano takze istotnosci statystycznej korelacji
dla zadnej z grup w odniesieniu do skali Becka.

OMOWIENIE

W naszym badaniu, pierwszym tego typu w Pol-
sce, stwierdzono istotny statystycznie wzrost steze-
nia BDNF w grupie os6b chorych na depresje pod

wplywem leczenia przeciwdepresyjnego (por6wnanie
stezen w ostrej fazie choroby i w remisji). Hipoteza
o wzroscie stezenia BDNF pod wplywem leczenia
przeciwdepresyjnego zostala potwierdzona w mo-
delach eksperymentalnych depresji (Nibuya i wsp.,
1995; Russo-Neustadt i wsp., 1999; Saarelainen
i wsp., 2003; Altar i wsp., 2003).

Badania prowadzone w poznaniskiej klinice sg
w wielu aspektach zbiezne z tymi prowadzonymi
w innych osrodkach, miedzy innymi z badaniami Ger-
vasoniego i wsp. (2005), ktérzy odnotowali normalizacje
stezenia BDNF w surowicy krwi pod wplywem leczenia
przeciwdepresyjnego. Szereg prowadzonych obecnie
badan zaklada uwzglednienie specyfiki stosowanej far-
makoterapii. Wyniki wielu z nich sa zbiezne z naszymi
wynikami. Wzrost stezenia BDNE po zastosowanym
leczeniu przeciwdepresyjnym, odnotowali miedzy in-
nymi Aydemir i wsp. (2005, 2006), Yoshimura i wsp.
(2007). Z kolei Matrisciano i wsp. (2008) oraz Hellweg
i wsp. (2008) uzyskali wyniki tylko czeSciowo zbiezne
z naszymi, gdyz wzrost stezenia BDNE po zastosowa-
nym leczeniu przeciwdepresyjnym, dotyczyl tylko nie-
ktorych lekéw;, zastosowanie innych nie powodowalto
istotnego statystycznie wzrostu stezenia BDNE Przyta-
czane wyniki sugeruja konieczno$é tworzenia bardziej
homogennych grup badanych w aspekcie zastosowane-
go leczenia, gdyz niewatpliwie specyfika zastosowanej
farmakoterapii przektada sie na zmiany stezenn BDNE

Tabela 2. Nasilenie objawéw depresji w skalach HAM-D i BECK (punktacja) oraz korelacja pomiedzy stezeniem BDNF

a ciezko$cig depresji

Korelacja Korelacja
Grupa badana N Skala | Odchylenie Pearsona Skala | Odchylenie Pearsona
p HAM-D |standardowe | ze stezeniem | BECK |standardowe | ze stezeniem
BDNF BDNF
Cata grupa badana
ostra faza choroby 60 20 3,3 r =,263 33,6 7,2 r=-130
p =,043 p=,324
remisja 60 4,7 1,9 r =-262 7,5 3,1 r =-,034
p =,043 p=,798
Kobiety
ostra faza choroby 45 20,3 3,4 r=-,261 33,6 6,6 r=-184
p=,083 p =,226
remisja 45 4,9 1,8 r=-291 7,9 2,7 r = -,247
p =,053 p =,103
Mezczyzni
ostra faza choroby 15 19,5 3,0 r=-283 33,5 9,2 r =,029
p =,306 p =,920
remisja 15 4,3 2,1 r=-171 6,2 3,9 r=,377
p =,542 p=,166
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Uzyskane przez nas istotne statystycznie réznice
w warto$ciach stezen BDNF dotyczyly zaréwno calej
grupy badanej, jak i osobno grupy mezczyzn i kobiet.
W tym aspekcie nasze wyniki s3 odmienne od uzy-
skanych w badaniach Hanga i wsp. (2007), ktérzy od-
notowali znaczacy wzrost stezenia BDNF po leczeniu
tylko w grupie kobiet, a nie mezczyzn. W naszych
badaniach wiek, pte¢, ani tez rozpoznanie kliniczne
nie réznicowaly wynikéw stezenn BDNE.

Statystyczna istotno$¢ w ocenie korelacji wyni-
kéw punktacji, uzyskanej przez pacjentéw w skalach
oceny ciezkosci depresji (HAM-D) a stezen BDNF
w ostrej fazie choroby i w remisji, wskazuje na za-
lezno$¢ pomiedzy ciezkoscia depresji a stezeniami
BDNFw surowicy krwi (ujemna korelacja pomiedzy
wynikami punktacji HAM-D a stezeniami BDNF
w grupie pacjentéw w ostrej fazie choroby i remisji).
Wyniki uzyskane przez nas sa podobne do uzyskiwa-
nych w innych os$rodkach. Ujemng korelacje HAM-
D a stezenie BDNE wykazali miedzy innymi Cunha
i wsp. (2006), Karege i wsp. (2002), Marano i wsp.
(2007) oraz Yoshimura i wsp. (2007).

Zalezno$¢ nasilenia objawéw klinicznych — ciez-
kosci depresji od stezenia BDNF (im nizsze stezenie
BDNE, tym bardziej nasilone objawy zespotu depre-
syjnego) koresponduje z ,przeciwdepresyjnym efek-
tem” dzialania samej neurotrofiny, ktéry stwierdzono
w badaniach eksperymentalnych, z zastosowaniem
behawioralnych modeli depresji (Siuciak i wsp.,
1997; Shirayama i wsp., 2002).

WNIOSKI

Wyniki badania wskazujg na:

1) wzrost stezenia BDNF w surowicy krwi po le-
czeniu przeciwdepresyjnym u pacjentéw z depresja,

2) zalezno$é¢ stezen BDNF w surowicy krwi i nasi-
lenia objawéw depresji (ujemna korelacja).

Uzyskane wyniki mogg potwierdza¢ role BDNF w
patomechanizmach depresji i mechanizmach dziata-
nia lekéw przeciwdepresyjnych.
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