
STRESZCZENIE
Cel pracy: Założeniem prowadzonych badań była  ocena stężenia BDNF w surowicy krwi u chorych na 

depresję w ostrej fazie choroby i w okresie remisji, po zastosowanym leczeniu przeciwdepresyjnym oraz bada-
nie zależności między stężeniem BDNF a nasileniem objawów depresji.

Metody: W badaniu wzięło udział 60 pacjentów hospitalizowanych z rozpoznaniem epizodu depresji w 
przebiegu zaburzeń depresyjnych nawracających (28 osób) lub zaburzeń afektywnych dwubiegunowych (32 
osoby). Nasilenie choroby badano skalami HAM-D i Becka. Oznaczenia BDNF prowadzone były metodą im-
munoenzymatyczną ELISA (test podwójnego wiązania – sandwich ELISA), przy użyciu Quantikine Human 
BDNF Immunoassay (R&D Systems).

Wyniki: Średnie stężenia BDNF u pacjentów w ostrej fazie choroby  były istotnie niższe niż w remisji 
(po zastosowanym leczeniu przeciwdepresyjnym). Różnica była istotna statystycznie zarówno w całej grupie 
badanej, jak również osobno dla kobiet i mężczyzn oraz CHAD i CHAJ. Stwierdzono także ujemną korelację 
pomiędzy stężeniami BDNF w fazie ostrej choroby i remisji a ciężkością depresji (wyrażoną w skali HAM-D).

Wnioski: Uzyskane wyniki potwierdzają wzrost stężenia BDNF po zastosowanym leczeniu przeciwde-
presyjnym u pacjentów z chorobą afektywną jedno- i dwubiegunową, a także związek stężenia neurotrofi ny 
z nasileniem objawów 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 signifi cantly lower than those 
in remission. Difference was statistically signifi cant in whole patients group,  as well as in men and women or 
bipolar and unipolar. We also found statistically signifi cant negative correlation between severity of depression 
( measured with HAM-D) and serum BDNF levels in severe depression and remission. 

Conclusions: Our results confi rm 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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WSTĘP

Koncepcje patogenezy depresji, opierające się na 
zaburzeniach neurogenezy i plastyczności neuronów, 
sugerują kluczowe znaczenie czynników neurotro-
fowych zarówno w wystąpieniu objawów choroby, 
jak i mechanizmie działania leków przeciwdepresyj-
nych. Szczególnie istotną rolę przypisuje się czyn-
nikowi neurotrofowemu pochodzenia mózgowego 
(BDNF – brain derived neurotrophic factor) (Du-
man i wsp.,1997; 1999; 2000; Duman, 2004; D’Sa 
i Duman, 2002; Kempermann, 2002; Kempermann 
i Kronenberg, 2003).

Badania nad wpływem leków przeciwdepresyj-
nych na poziom BDNF u pacjentów z depresją pro-
wadzone są od początku obecnego stulecia. Jako jed-
ni z pierwszych swoje badania opublikowali Shimizu 
i wsp. (2003). Oznaczali oni poziomy BDNF w surowi-
cy krwi w trzech grupach: osób z epizodem depresji nie 
leczonych (16 osób), pacjentów z epizodem depresji 
leczonych lekami przeciwdepresyjnymi (17 osób) oraz 
w grupie kontrolnej osób zdrowych (50 osób). Ocena 
nasilenia objawów depresji dokonywana była w oparciu 
o skalę Hamiltona (HAM-D – Hamilton Rating Sca-
le for Depression). Poziom BDNF w surowicy krwi był 
znamiennie niższy w grupie pacjentów nie leczonych 
w porównaniu z grupą osób leczonych oraz grupą kon-
trolną. Wykazano także związek pomiędzy pozioma-
mi BDNF w surowicy, a nasileniem objawów depresji 
w obu grupach osób chorych.  Nie wykazano natomiast 
korelacji poziomów z płcią, wiekiem, długością trwania 
obecnego epizodu, początkiem zachorowania. 

Prowadzone obecnie badania ogniskują się, mię-
dzy innymi, wokół zagadnień związanych z korelacja-
mi pomiędzy stężeniami BDNF a nasileniem objawów 
depresji oraz wpływem leczenia przeciwdepresyjnego 
na stężenie  BDNF. 

Cunha i wsp. (2006) w swoich badaniach wyka-
zali negatywną korelację pomiędzy stężeniem BDNF  
a nasileniem objawów depresji, bądź manii. Podobną 
zależność – nasilenia wykładników depresji (ocenia-
ną najczęściej 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 istotną statystycznie zależność po-
między wzrostem stężenia BDNF pod wpływem le-
czenia a redukcją nasilenia depresji, wyrażającą się 
w zmniejszeniu punktacji w skali HAM-D. Gervasoni 
i wsp. (2005), opisując normalizację stężenia BDNF 
w surowicy krwi pod wpływem leczenia przeciwde-
presyjnego, wykazali również istotną statystycznie 
korelację pomiędzy ciężkością depresji a stężeniem 
BDNF  w surowicy przed rozpoczęciem przyjmowa-

nia leków.
Wiele doniesień potwierdza wpływ leczenia prze-

ciwdepresyjnego na wzrost stężenia czynnika neu-
rotrofowego pochodzenia mózgowego u chorych 
z depresją. Prowadzone badania odnoszą się do 
specyfi ki zastosowanej farmakoterapii, jej długości, 
a także starają się uwypuklić związek otrzymanych 
wyników z innymi czynnikami, takimi jak np. płeć ba-
danych osób. Aydemir i wsp. (2006) oceniali poziomy 
BDNF w surowicy krwi u kobiet z epizodem depresji 
przed i po leczeniu przeciwdepresyjnym, porównując 
uzyskane wyniki z grupą kontrolną. Stężenie czyn-
nika neurotrofowego pochodzenia mózgowego było 
znacząco niższe u pacjentek przed leczeniem w po-
równaniu z grupą kontrolną. Po 6 tygodniach leczenia 
(s-citalopramem) poziom BDNF był istotnie staty-
stycznie wyższy niż przed leczeniem i porównywal-
ny z poziomami, które uzyskano w grupie kontrolnej. 
Podobne wyniki otrzymano badając grupę pacjentów 
z depresją, poddanych leczeniu wenlafaksyną (Ayde-
mir i wsp. 2005). Wpływ leczenia paroksetyną oraz 
milnacipramem na stężenia BDNF u 42 pacjentów 
z depresją, nie poddawanych wcześniej leczeniu prze-
ciwdepresyjnemu, badali Yoshimura i wsp. (2007). 
Stężenie BDNF było znacząco wyższe po leczeniu 
przeciwdepresyjnym. Matrisciano i wsp.  (2008)  oce-
niali zmiany stężenia BDNF u 21 pacjentów z depre-
sją po 5 tygodniach i 6 miesiącach leczenia sertraliną, 
escitalopramem i wenlafaksyną. W grupie pacjentów 
leczonych sertraliną odnotowano istotny statystycz-
nie wzrost stężenia BDNF, zarówno po 5 tygodniach, 
jak i 6 miesiącach leczenia, leczenie wenlafaksyną 
powodowało wzrost poziomu BDNF tylko po 6 mie-
siącach leczenia, podczas gdy u pacjentów leczonych 
escitalopramem nie odnotowano istotnych statystycz-
nie różnic stężenia neurotrofi ny przed i po leczeniu. 
Interesujące wyniki uzyskał w swoich badaniach na 
grupie chorych z depresją Hellweg (2008). Badał on 
wpływ leczenia amitryptyliną i paroksetyną na stęże-
nia BDNF i NGF (nerve growth factor) w surowicy 
krwi. Poziom BDNF wzrastał u chorych leczonych 
amitryptyliną, natomiast obniżył się w grupie osób, 
które poddano leczeniu paroksetyną, sugerując tym 
samym, zależność stężeń neurotrofi ny od specyfi ki 
zastosowanego leczenia przeciwdepresyjnego. Po-
twierdzeniem założeń, dotyczących zmian stężenia 
czynnika neurotrofowego pochodzenia mózgowego w 
surowicy krwi pod wpływem leczenia, były także bada-
nia przeprowadzone w Izmirze. Gonul i wsp. (2005) 
badali poziom BDNF w surowicy krwi u pacjentów 
z depresją przed i po 8 tygodniach leczenia, porów-
nując otrzymane wyniki z poziomami BDNF u osób 
zdrowych. Stężenia neurotrofi ny były istotnie niższe u 
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pacjentów przed rozpoczęciem terapii w porównaniu 
z grupą kontrolną, jednak po 8 tygodniach leczenia po-
ziomy BDNF w grupie pacjentów nie różniły się istot-
nie od tych uzyskanych w grupie kontrolnej. Grupa 
włoskich badaczy pod kierunkiem Monteleone (2008) 
opublikowała badania porównujące stężenia BDNF 
w grupach pacjentów w remisji w przebiegu zaburzeń 
depresyjnych nawracających, zaburzeń afektywnych 
dwubiegunowych typu I i II oraz osób, u których ak-
tualnie występowały objawy kliniczne epizodu depre-
sji. Porównanie wszystkich wymienionych grup z gru-
pą kontrolną wykazało statystycznie istotne mniejsze 
stężenie BDNF we wszystkich grupach w porównaniu 
z osobami zdrowymi. Nie zaobserwowano także istot-
nych różnic w związku ze stosowanym leczeniem, czy 
też współistniejącymi innymi zaburzeniami psychicz-
nymi. Do interesujących wniosków doszli Kim i wsp. 
(2007), którzy w swoich badaniach wykazali zależność 
pomiędzy stężeniami BDNF w osoczu a tendencjami 
suicydalnymi w przebiegu depresji. Porównywane stę-
żenia neurotrofi ny były istotnie niższe w grupie pacjen-
tów z tendencjami samobójczymi niż w grupie pacjen-
tów, u których takie tendencje nie występowały, czy też    
w grupie osób zdrowych. 

Niektóre doniesienia sugerują, że ważnym aspek-
tem prowadzonych badań jest wpływ czasu leczenia le-
kami przeciwdepresyjnymi na normalizację poziomów 
BDNF. Piccinni i wsp. (2008) skupili się na długofalo-
wej ocenie  wpływu, trwającego rok leczenia przeciw-
depresyjnego, na stężenia czynnika neurotrofowego 
pochodzenia mózgowego zarówno w surowicy krwi, jak 
i osoczu. BDNF oznaczano przed rozpoczęciem lecze-
nia oraz po jednym, trzech, sześciu i dwunastu mie-
siącach. Przed rozpoczęciem leczenia stężenia BDNF 
zarówno w surowicy, jak i w osoczu, były istotnie niższe 
w grupie badanej (pacjenci w obrazie klinicznym epizo-
du depresji) w porównaniu z grupą kontrolną. Począw-
szy od pierwszego miesiąca leczenia poziomy BDNF 
w osoczu w grupie badanej nie różniły się istotnie od 
tych obserwowanych  w grupie kontrolnej, podczas gdy 
stężenia BDNF w surowicy pozostawały przez cały czas 
badania istotnie niższe u osób chorych.     

Związek pomiędzy otrzymanymi wynikami a płcią 
badanych pacjentów wykazał w swoich badaniach Hu-
ang i wsp. (2007). Objął swoim badaniem dużą, 218 
osobową grupę (111 pacjentów z epizodem depresji 
i 107 osób w grupie kontrolnej). Tak, jak we wcześniej 
przytaczanych pracach, badał on zmiany stężenia 
BDNF pod wpływem leczenia przeciwdepresyjnego. 
Uzyskane wyniki wskazywały na istotne statystycznie 
niższe poziomy BDNF u pacjentów nie leczonych w 
porównaniu z grupą kontrolną w badanej populacji 
kobiet, ale nie mężczyzn. Znaczący wzrost stężenia 

neurotrofi ny po leczeniu przeciwdepresyjnym (u 
osób, które dobrze zareagowały na wdrożone lecze-
nie) dotyczył także grupy kobiet, ale nie mężczyzn. 

METODYKA BADAŃ

Osoby badane
W badaniu prowadzonym w latach 2002-2006 

w Klinice Psychiatrii Dorosłych w Poznaniu wzięło 
udział 60 hospitalizowanych pacjentów  z  rozpozna-
niem epizodu depresji w przebiegu zaburzeń depre-
syjnych nawracających lub zaburzeń afektywnych 
dwubiegunowych. Badania uzyskały zgodę Komisji 
Bioetycznej Akademii Medycznej w Poznaniu na ich 
przeprowadzenie, a wszyscy biorący w nich udział wy-
razili pisemną zgodę. 

Grupa badana obejmowała 45 kobiet oraz 15 męż-
czyzn.  Średnia wieku grupy badanej wynosiła 44,7 
(odchylenie standardowe 12,2), dla kobiet 43,82 (od-
chylenie standardowe 12,06), dla mężczyzn 47,33 
(odchylenie standardowe 12,66). W grupie pacjen-
tów – 28 osób (21 kobiet i 7 mężczyzn) hospitalizo-
wano z rozpoznaniem epizodu depresji w przebiegu 
zaburzeń depresyjnych nawracających, 32 osoby (24 
kobiety i 8 mężczyzn) z rozpoznaniem epizodu de-
presji w przebiegu zaburzeń afektywnych dwubiegu-
nowych. Rozpoznania kliniczne postawiono zgodnie 
z kryteriami diagnostycznymi ICD-10. 

Nasilenie objawów depresji określano za pomocą 
17. punktowej skali depresji Hamiltona (Hamilton 
Rating Scale for Depression – HAM-D) i skali depresji 
Becka (Beck Depression Inventory – BDI). 

Założeniem prowadzonych badań była dwukrot-
na ocena stężenia BDNF w surowicy krwi (w ostrej 
fazie choroby i w remisji, po zastosowanym leczeniu 
przeciwdepresyjnym). Przyjęte w założeniach  kryte-
rium remisji, to redukcja nasilenia objawów depre-
sji wyrażająca się uzyskaniem 7 lub mniej punktów 
w skali depresji HAM-D.

W leczeniu pacjentów zastosowano fl uoksetynę 
(12 pacjentów), paroksetynę (3 pacjentów), cita-
lopram (2 pacjentów), fl uwoksaminę (1 pacjent), 
sertralinę (1 pacjent), reboksetynę (4 pacjentów), 
mianserynę (12 pacjentów), mirtazapinę (4 pacjen-
tów), imipraminę (1 pacjent), klomipraminę (8 pa-
cjentów), milnacipram (1 pacjent), wenlafaksynę (27 
pacjentów). Tylko niektóre ze strategii farmakologicz-
nych zakładały monoterapię, w innych przypadkach 
stosowano 2 lub więcej leków przeciwdepresyjnych 
jednocześnie. Uniemożliwiało to czytelny podział wy-
ników w zależności od stosowanego leku przeciwde-
presyjnego. 
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Średni odstęp czasu pomiędzy pobraniem krwi 
w celu oceny stężenia BDNF w fazie ostrej choroby 
i w remisji wynosił 74 dni (odchylenie standardowe 
49,7).

METODYKA OZNACZANIA BDNF

Oznaczenia prowadzone były metodą immuno-
enzymatyczną ELISA (test podwójnego wiązania 
– sandwich ELISA ), przy użyciu Quantikine Hu-
man BDNF Immunoassay (R&D Systems). Roztwory 
substratu, bufor myjący oraz BDNF standard przy-
gotowano zgodnie z procedurami określonymi przez 
producenta zestawu. Do 96 dołkowych płytek poli-
styrenowych, opłaszczonych monoklonalnymi prze-
ciwciałami mysimi anty-BDNF, dodano bufor  (Assay 
Diluent RD1S). Kolejnym krokiem było dodanie ma-
teriału badanego, standardu BDNF i następcza 2-go-
dzinna inkubacja pod przykryciem w temperaturze 
pokojowej. Następny etap polegał na dodaniu BDNF 
Conjugate (monoklonalne przeciwciała anty-BDNF, 
skoniugowane z peroksydazą chrzanową) i 1-godzin-
na inkubacja w temperaturze pokojowej. Po trzykrot-
nym przemyciu roztworem myjącym dodano roztwór 
substratu  (tetrametylobenzydyna i nadtlenek wodo-
ru) celem uzyskania barwnej reakcji i inkubowano    
w temperaturze pokojowej, chroniąc przed światłem 
przez kolejne 30 minut. Reakcja została zahamowana 
po dodaniu roztworu blokującego (2 N sulfuric acid). 
Odczyt spektrofotometryczny nastąpił w przeciągu 30 
min. od dodania roztworu blokującego przy długości 
fali 450 nm.

METODY STATYSTYCZNE

Do opracowania uzyskanych wyników zastosowano 
następujące metody statystyczne: statystyki opisowe, 
test T-Studenta dla zmiennych niezależnych i zmien-
nych zależnych, analizę wariancji jednej zmiennej 
(Unianova), regresję, korelacje Pearsona. 

Istotność statystyczną określano z prawdopodo-
bieństwem 0,05 (  p≤0,05 ).

WYNIKI  

W tabeli 1. przedstawiono wyniki średnich stężeń 
BDNF (ng/ml) w ostrej fazie choroby i w remisji dla 
całej grupy badanej, jak również osobno dla kobiet 
i mężczyzn. 

Różnica w  średnich stężeniach BDNF u pacjen-
tów w ostrej fazie choroby i w remisji (po zastosowa-
nym leczeniu przeciwdepresyjnym w toku hospitali-
zacji) była istotna statystycznie w całej grupie bada-
nej. Różnice uzyskane w grupie kobiet były na grani-
cy istotności statystycznej (p = ,051), dla mężczyzn 
zaś wyraźny był trend statystyczny (0,05 < p < 0,1)  
(p = ,075).

Przy zastosowaniu analizy wariancji jednej zmien-
nej (Unianova) ustalono, że stężenia BDNF w gru-
pie badanej zarówno w ostrej fazie choroby (df=1, 
F=1,926, p= ,171), jak i w remisji (df=1, F=2,530, 
p= ,117) były podobne u mężczyzn i kobiet, nie róż-
niły się także w zależności od rozpoznania klinicznego 
(zaburzenia depresyjne nawracające versus choroba 
afektywna dwubiegunowa).

Tabela 1. Średnie wartości BDNF w surowicy krwi w grupie badanej oraz różnice w średnich stężeniach BDNF (faza 
ostra/remisja)

Grupa badana N Średnia
ng/ml

Odchylenie 
standardowe

Istotność 
statystyczna

stężenie BDNF w fazie ostrej choroby ng/ml 
w całej grupie badanej 60 20,8 9,1

t = -2,756
p = ,008stężenie BDNF w remisji ng/ml 

w całej grupie badanej 60 25,6 14,7

Kobiety

stężenie BDNF w fazie ostrej choroby ng/ml 45 20,7 9,8 t = -2,005
p = ,051stężenie BDNF w remisji ng/ml 45 24,5 13,2

Mężczyźni

stężenie BDNF w fazie ostrej choroby ng/ml 15 21,0 6,5 t = -1,922
p = ,075stężenie BDNF w remisji ng/ml 15 28,8 18,4
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Nasilenie objawów depresji w grupie badanej oce-
niano w skalach Hamiltona i Becka. Rozkład średnich 
wartości punktacji przedstawiono w tabeli 2. zarówno 
dla całej grupy badanej, jak i osobno dla grupy kobiet 
i mężczyzn.

Płeć i rozpoznanie nie różnicowały w sposób istot-
ny statystycznie uzyskanych wyników punktacji, za-
równo w epizodzie depresji, jak i w remisji. 

Przy zastosowaniu korelacji Pearsona wykazano 
zależność (ujemna korelacja) pomiędzy stężeniem 
BDNF w ostrej fazie choroby a ciężkością depresji, 
i pomiędzy stężeniem BDNF w remisji a nasileniem 
objawów zespołu depresyjnego. Uzyskana korelacja 
dotyczyła całej grupy badanej i odnosiła się do nasile-
nia depresji ocenianego w skali HAM-D. W grupie ko-
biet zaznaczony był trend statystyczny (0,05< p < 0,1) 
w ocenie zależności pomiędzy stężeniem neurotrofi -
ny a nasileniem depresji, ocenianym w skali HAM-D. 
Tendencja ta nie występowała w grupie mężczyzn. 
Nie wykazano  także istotności statystycznej korelacji 
dla żadnej z grup w odniesieniu do skali Becka.

 
OMÓWIENIE

W naszym badaniu,  pierwszym tego typu w Pol-
sce,  stwierdzono istotny statystycznie wzrost stęże-
nia BDNF w grupie osób chorych na depresję pod 

wpływem leczenia przeciwdepresyjnego (porównanie 
stężeń w ostrej fazie choroby i w remisji). Hipoteza 
o wzroście stężenia BDNF pod wpływem leczenia 
przeciwdepresyjnego została 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 poznańskiej klinice są 
w wielu aspektach zbieżne z tymi prowadzonymi 
w innych ośrodkach, między innymi z badaniami Ger-
vasoniego i wsp. (2005), którzy odnotowali normalizację 
stężenia BDNF w surowicy krwi pod wpływem leczenia 
przeciwdepresyjnego. Szereg prowadzonych obecnie 
badań zakłada uwzględnienie specyfi ki stosowanej far-
makoterapii. Wyniki wielu z nich są zbieżne z naszymi 
wynikami. Wzrost stężenia BDNF, po zastosowanym 
leczeniu przeciwdepresyjnym, odnotowali między 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 częściowo zbieżne 
z naszymi, gdyż wzrost stężenia BDNF, po zastosowa-
nym leczeniu przeciwdepresyjnym, dotyczył tylko nie-
których leków, zastosowanie innych  nie powodowało 
istotnego statystycznie wzrostu stężenia BDNF. Przyta-
czane wyniki sugerują konieczność tworzenia bardziej 
homogennych grup badanych w aspekcie zastosowane-
go leczenia, gdyż niewątpliwie specyfi ka zastosowanej 
farmakoterapii przekłada się na zmiany stężeń BDNF. 

Tabela 2. Nasilenie objawów depresji w skalach HAM-D i BECK (punktacja) oraz korelacja pomiędzy stężeniem BDNF 
a ciężkością depresji

Grupa badana N Skala
HAM-D

Odchylenie 
standardowe

Korelacja
Pearsona

ze stężeniem
 BDNF

Skala
BECK

Odchylenie 
standardowe

Korelacja 
Pearsona 

ze stężeniem
BDNF 

Cała grupa badana

ostra faza choroby 60 20 3,3 r = ,263
p = ,043

33,6 7,2 r = -,130
p = ,324

remisja 60 4,7 1,9 r = -,262
p = ,043 

7,5 3,1 r = -,034
p = ,798

Kobiety

ostra faza choroby 45 20,3 3,4 r = -,261
p = ,083

33,6 6,6 r = -,184
p = ,226

remisja 45 4,9 1,8 r = -,291
p = ,053

7,9 2,7 r = -,247
p = ,103

Mężczyźni

ostra faza choroby 15 19,5 3,0 r = -,283
p = ,306

33,5 9,2 r = ,029
p = ,920

remisja 15 4,3 2,1 r = -,171
p = ,542

6,2 3,9 r = ,377
p = ,166



JAKUB FILUŚ, JANUSZ RYBAKOWSKI28

Uzyskane przez nas istotne statystycznie różnice 
w wartościach stężeń BDNF dotyczyły zarówno całej 
grupy badanej, jak i osobno grupy mężczyzn i kobiet. 
W tym aspekcie nasze wyniki są odmienne od uzy-
skanych w badaniach Hanga i wsp. (2007), którzy od-
notowali znaczący wzrost stężenia BDNF po leczeniu 
tylko w grupie kobiet, a nie mężczyzn. W  naszych 
badaniach wiek, płeć, ani też rozpoznanie kliniczne 
nie różnicowały wyników stężeń BDNF.  

Statystyczna istotność w ocenie korelacji wyni-
ków punktacji, uzyskanej przez pacjentów w skalach 
oceny  ciężkości depresji (HAM-D) a stężeń BDNF 
w ostrej fazie choroby i w remisji, wskazuje na za-
leżność pomiędzy ciężkością depresji a stężeniami 
BDNFw surowicy krwi (ujemna korelacja pomiędzy 
wynikami punktacji HAM-D a stężeniami BDNF 
w grupie pacjentów w ostrej fazie choroby i remisji). 
Wyniki uzyskane przez nas są podobne do uzyskiwa-
nych w innych ośrodkach. Ujemną korelację HAM-
D a stężenie BDNF, wykazali  między innymi Cunha 
i wsp. (2006), Karege i wsp. (2002),  Marano i wsp. 
(2007) oraz Yoshimura i wsp. (2007).

Zależność nasilenia objawów klinicznych – cięż-
kości depresji od stężenia BDNF (im niższe stężenie 
BDNF, tym bardziej nasilone objawy zespołu depre-
syjnego) koresponduje z „przeciwdepresyjnym efek-
tem” działania samej neurotrofi ny, który stwierdzono 
w badaniach eksperymentalnych, z zastosowaniem  
behawioralnych modeli depresji (Siuciak i wsp., 
1997; Shirayama i wsp., 2002). 

WNIOSKI

Wyniki badania wskazują na:
1) wzrost stężenia BDNF w surowicy krwi po le-

czeniu przeciwdepresyjnym u pacjentów z depresją, 
2) zależność stężeń BDNF w surowicy krwi i nasi-

lenia objawów depresji (ujemna korelacja).
Uzyskane wyniki mogą potwierdzać rolę BDNF w 

patomechanizmach depresji i mechanizmach działa-
nia leków przeciwdepresyjnych.
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