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Zmiany poziomu choliny w moézgowiu pacjentek
z jadlowstretem psychicznym w protonowej spektroskopii
rezonansu magnetycznego (1H-MRS)

Brain choline level changes in female patients with anorexia nervosa measured
by proton MR spectroscopy (1H-MRS)
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STRESZCZENIE

Cel. Protonowa spektroskopia rezonansu magnetycznego (1H-MRS) umozliwia analize in vivo odchylehr w poziomie niektorych meta-
bolitow tkanek mozgowych. Metodq tq mozemy poszukiwaé relacji pomiedzy obserwowanymi makroskopowo i mikroskopowo zmianami a
ich podlozem metabolicznym. Celem pracy bylo przeanalizowanie zmian poziomu choliny w 1H-MRS u pacjentek z jadtowstretem psy-
chicznym (j.p.) w stanie ostrego deficytu pokarmowego i po terapii.

Metoda. Badania wykonano u 15 mlodych kobiet, na poczatku pierwszorazowej hospitalizacji z rozpoznaniem j.p. Grupe odniesienia
stanowito 10 ochotniczek. 9 pacjentek poddano ponownie badaniu po terapii.1H-MRS przeprowadzono z wykorzystaniem 1,5T skanera
RM, metodq pojedynczego voksela. Akwizycje przeprowadzano w dwoch lokalizacjach: istocie bialej ptatow ciemieniowych i w istocie
szarej ptatow potylicznych. Analizujqc widma skoncentrowano sie na liniach rezonansowych choliny (3,22 ppm).

Wyniki. U 0sob z j.p. w fazie ostrej choroby w obu obszarach akwizycji stwierdzono redukcje sygnatu choliny w stosunku do grupy
ochotniczek oraz tendencje do regresji zmian po skutecznej terapii. Obnizony sygnat choliny w istocie bialej w grupie objawowej z j.p.
przy braku zmian sygnatu markera neuronalnego (NAA), sugeruje glejowy charakter zaburzenia. Obserwowane obnizenie sygnatu zwiqz-
kow cholinowych u pacjentek z j.p. moze wynika¢ z ogolnoustrojowych zaburzen metabolizmu zwiqzkow sterolowych. Powyzsze spostrze-
zenia przemawiajq za pogladem, ze zaburzenia regulacyjne procesu odnowy bton komorkowych neuronow wplywajq na ich stan funkcjo-
nalny i mogq by¢ istotnym czynnikiem w patomechanizmie rozwoju choroby. Odnotowana w badaniu tendencja do normalizacji poziomu
sygnatu choliny po udanej terapii wskazuje na przejsciowy charakter zaburzenia, przynajmniej we wczesnej fazie choroby.

Whioski. Zebrane dane sugerujq wystepowanie istotnej redukcji sygnatu choliny w istocie bialej i szarej u pacjentek w ostrej fazie j.p.
U pacjentek poddanych skutecznej terapii stwierdzono tendencje do wyrownywania sie zaburzen sygnatu choliny.

SUMMARY

Objectives. Proton MR spectroscopy (1H-MRS) allows measurement in vivo of changes in some metabolites level in the brain tissue. The
technique may be used to seek relationships between macroscopically and microscopically observed alterations and the underlying metabolic
abnormalities. The purpose of the study was to analyze changes in the choline levels measured using the 1H-MRS in anorexia nervosa (AN)
patients with acute nutritional deficit on admission, and post-treatment.

Method. Participants in the study were 15 young women diagnosed with AN, examined on their first admission. Nine them were re-
examined on treatment completion. The reference group consisted of 10 female volunteers. Single voxel proton magnetic resonance spectroscopy
(1H MRS) was conducted using the 1.5T MR scanner. Acquisition was made in two sites. the parietal lobes (white matter) and the occipital
lobes (gray matter). Spectrum analysis was focused on the choline resonance lines (3.22 p.p.m.).

Results. In AN patients in the acute stage a reduced choline signal was found in both acquisition areas as compared to the controls.
Moreover, a tendency to regression of the changes after successful treatment was noted. The reduced choline signal in the white matter in the
AN group with no simultaneous changes in the neuronal marker (NAA) signal suggests glial character of the disorder. The observed choline
compounds signal reduction in AN patients may result from systemic metabolic disorders affecting sterol compounds. The findings seem to
support the view that regulatory disturbances in the cell membrane renewal process affect the functional status of neurons and may be an
important factor in the pathomechanism of the disease development. The tendency to choline signal normalization observed in the study after
successful treatment indicates that the disorder is transient, at least in an early stage of the disease.

Conclusions. The obtained data suggest a significant choline signal reduction in both the white and gray matter in female patients in an
acute stage of AN. In those who underwent successful treatment a tendency to recovery from choline signal disturbances was found.

Stowa kluczowe: jadlowstret psychiczny / protonowa spektroskopia RM / cholina
Key words: anorexia nervosa / proton MR spectroscopy / choline
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Jadtowstret psychiczny (j.p.) to zaburzenie odzywiania,
ktore dotyczy ok. 1% mtodych kobiet pomigdzy 15 a 25 ro-
kiem zycia. W ostatnich latach obserwowany jest wzrost
zachorowan na j.p. w spoteczenstwach wysoko rozwinig-
tych [1, 2]. Dlugotrwate badania retrospektywne przepro-
wadzone wsrod duzych grup pacjentdw wskazuja, ze u 0s6b
chorujacych na j.p. rozwijaja si¢ liczne powiktania, ktore
w ok. 20% staja si¢ przyczyna $mierci [3, 4]. Zaburzenia
somatyczne powstajace w przebiegu j.p. dotycza réoznych
narzadoéw, m.in. manifestowane sa zmiany morfologiczne
w mozgowiu [5]. Na podstawie badan obrazowych (tomo-
grafii komputerowej i rezonansu magnetycznego) stwier-
dzano najczesciej: zmiany podkorowe o charakterze izo-
lowanego poszerzenia ukladu komorowego lub zmiany
korowo-podkorowe, w ktorych dochodzi do poszerzenia
uktadu komorowego przy jednoczesnej redukcji masy i ob-
jetosci kory mozgowej, ktore okresla sig jako pseudoatrofie
podkorowa lub korowo-podkorowsg tkanek mozgu (rys. 1).
Obserwowane makroskopowo zmiany znajduja potwierdze-
nie w badaniach neuropatologicznych, w ktorych opisywane
sa zaniki tkanek mézgowych, a sugerowane jest takze uszko-

Rysunek 1. Zmiany ,pseudoatroficzne” mézgowia pacjentki z jadto-
wstretem psychicznym. Badanie RM, obrazy T1-zalezne. Przekroje
mdzgowia w ortogonalnych ptaszczyznach. Zmiany ,pseudoatroficz-
ne” (zaniki korowe ptatéw czotowych i podkorowe z poszerzeniem
przymdzgowych przestrzeni ptynowych)

dzenie neurondéw [6, 7]. Podnoszona jest rowniez mozli-
wos¢ czgsciowej odwracalnosci zmian pseudoatroficznych
po terapii zakonczonej normalizacja masy ciala [5, 6].

Protonowa spektroskopia rezonansu magnetycznego
(1H-MRS) umozliwia analizg in vivo odchylen w poziomie
niektorych metabolitéw tkanek mozgowych. Metoda ta mo-
zemy poszukiwac¢ zwiazkow pomigdzy obserwowanymi
makroskopowo i mikroskopowo zmianami a ich podtozem
metabolicznym.

CEL

Celem pracy byto przeanalizowanie zmian poziomu cho-
liny ocenianych w badaniu 1H-MRS u pacjentek z j.p. w sta-
nie ostrego deficytu pokarmowego i po skuteczne;j terapii'.

! Projekt badawczy zostal zaakceptowany przez Uczelniang
Komisjg Etyki Uniwersytetu Medycznego w Lodzi. Wszyscy uczest-
nicy badania zostali doktadnie zapoznani z celem i sposobem prze-
prowadzanego badania, co zostato potwierdzone ich pisemna zgoda.
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BADANE OSOBY

Badania wykonano u 15 mtodych kobiet, pierwszorazo-
wo hospitalizowanych w Klinice Zaburzen Afektywnych
i Psychiatrii Mtodziezowej Katedry Psychiatrii UM w Lo-
dzi, u ktorych rozpoznano jadtowstret psychiczny wg kla-
syfikacji DSM-IV z 1994 r. (grupa 1). Wiek chorych wy-
nosit 18-23 lata ($rednio 21,3 lat). Za kryteria wykluczajace
z badania przyjeto nastgpujace informacje z wywiadu: prze-
wlekte choroby somatyczne, zaburzenia psychiczne (leczo-
ne stany depresyjne, trudne do opanowania drzenie, uza-
leznienia od alkoholu i innych srodkéw odurzajacych) oraz
obecno$¢ metalowych implantéw. Dodatkowo wykluczono
osoby, ktore stosowaly w ostatnich trzech miesiacach na-
stgpujace $rodki farmakologiczne: leki sterydowe, $rodki
przeczyszczajace, leki moczopgdne, doustne Srodki antykon-
cepcyjne, preparaty wymiotnicy, srodki odchudzajace i leki
przeciwdepresyjne. Kwalifikowano pacjentki, u ktorych BMI
(body mass index) byt nizszy od 15,5 kg/m? i u ktoérych
w ostatnim okresie wystapilo znaczne obnizenie masy cia-
fa, §rednio o 13 kg. Badania przeprowadzono na poczatku
hospitalizacji, w okresie, kiedy masa ciata pacjentek nie
wzrosta o wigeej niz 2 kg ($rednio 1,2 kg) w stosunku do
najnizszej notowanej w wywiadzie.

Grupg odniesienia (grupa 2) stanowilo 10 ochotniczek
w podobnym wieku, (1822 lata; $rednio 20 lat). W sto-
sunku do grupy kontrolnej stosowano podobne kryteria
kwalifikacyjne. Wszystkie pacjentki poddane byty lecze-
niu psychoterapeutycznemu opartemu na terapii behawio-
ralno-poznawczej. Stosowano rowniez dodatkowo terapi¢
rodzinng i farmakologiczna. Dziewig¢ pacjentek objawo-
wych (grupa 3) poddano ponownie badaniu po zakonczo-
nej skutecznej terapii w czasie 4—12 miesigcy od badanie
wstgpnego. Szczegotowe dane opisujace badane grupy ze-
stawiono w tabl. 1.

Tablica 1. Charakterystyka kliniczna zbadanych oséb

METODA

Badania obrazowe i 1H-MRS przeprowadzono z wyko-
rzystaniem 1,5T skanera RM Siemens Magnetom Vision
Plus, stosowano cewkeg gtowowa. U wszystkich osob prze-
prowadzano badania obrazowe RM dla doktadnej oceny
morfologicznej mézgowia. Nastegpnie, u kazdej pacjent-
ki wykonywano 1H-MRS metoda pojedynczego voksela
(SVS) o objetosci 8 cm? stosujac zmodyfikowana sekwen-
cj¢ STEAM o czasie echa TE 20 ms i czasie repetycji TR
3000 ms [7]. Akwizycj¢ danych spektroskopowych przepro-
wadzano w dwoch lokalizacjach: istocie biatej i istocie sza-
rej. Dane z istoty bialej zbierane byly z okolicy ciemienio-
wej, gdzie umieszczenie voksela w okotokomorowej istocie
biatej gwarantuje uzyskanie jednorodnego sygnatu tylko
z istoty biatej. Jako obszar reprezentatywny dla danych z isto-
ty szarej wybierano voksel z przysrodkowej czgsci pograni-
cza platow potylicznego i ciemieniowego (okolica bruzdy
ciemieniowo-potylicznej). Taka lokalizacja byta kompromi-
sem reprezentatywnego sygnatu dla istoty szarej i braku ar-
tefaktow od naczyn krwiono$nych. Uzyskane dane opraco-
wywane byly automatycznie, a wzgledne intensywnosci
sygnalow odpowiadajace analizowanym metabolitom uzy-
skano w drodze potautomatycznej i manualnej aproksymacji
widm, wykorzystujac fabryczne oprogramowanie aparatu.
W niektorych przypadkach konieczne byto dokonanie obrob-
ki manualnej, zwtaszcza korekcji fazy i linii bazowej widma.

Z uwagi na kontrowersyjne doniesienia w piSmiennic-
twie o wystgpowaniu zaburzen w przemianach zwiazkow
pochodzenia fosfolipidowego u 0séb z jadtowstretem psy-
chicznym, skoncentrowano si¢ na analizie obszaru widma,
w ktorym wystgpuje linia rezonansowa choliny, ktorej pik
wystepuje przy przesuni¢ciu chemicznym 3,22 ppm widma
protonowego. Wyniki przedstawiano jako warto§¢ wzgledna
proporcji choliny (Cho) do sygnatu kreatyny (Cr) — tabl. 2.

. Grupa poddanych
Zmienna Grupa 5ontrolna Grupa anentek badaniu po terapii
(n=10) (n=15) -
(n=9)
Wiek w momencie badania (lata) 193 18,5+2,5 18,2+2,6
(16,1-21,9) (16,0-22,0) (17,8-20,8)
Waga (kg) 60+12 38,0£6,5 50,048
(48-72) (31,5-44,5) (58,0-42,0)
Wzrost (cm) 163117 162+15 162+14
(146-180) (147-177) (148-176)
BMI w momencie badania MR (kg/m?) 22,0+25 14,7+2,5 20,0+£2,0
(19,0-25,0) (12,2-17,2) (22,0-18,0)
BMI najnizszy z wywiadu (kg/m?) brak danych 14,3+3,0 14,4128
(11,3£17,3) (11,6-17,1)
Wiek pierwszej miesigczki (lata) 12,5£1,5 12,41£1,0 12,5£1,0
(11,0-14,0) (11,4-13,4) (11,5-13,50
Czas od ostatniej miesigczki (miesiace) bez zaburzen 8,0+4,0 brak zaburzen
(4,0-12,0)
Czas choroby od postawienia osoby bez 15,0£9,5 20,0+11,0
pierwszej diagnozy (miesigce) objawdw choroby (5,5-24,5) (9,0-31,0)
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Tablica 2. Wyniki uzyskane w grupie odniesienia (2)

Stosunek sygnatu cholina:kreatyna (Cho:Cr)

Pacjentki
Istota szara Istota biata
1. 0,59 0,79
2. 0,51 0,81
3. 0,57 0,77
4. 0,48 0,78
5. 0,61 0,71
6. 0,53 0,73
7. 0,64 0,74
8. 0,63 0,83
9. 0,57 0,87
10. 0,54 0,74
11. 0,62 0,82
12. 0,55 0,85
13. 0,49 0,79
14. 0,52 0,82
15. 0,54 0,74
Srednia 0,56 0,79
Odchylenie
standardowe 0,05 0,05

Poniewaz rozktady mierzonych parametréw byly normal-
ne, do poréwnania grup zastosowano test t-Studenta dla
prob niezaleznych.

WYNIKI

Na podstawie zebranego materiatu stwierdzono w obu
obszarach akwizycji podobny charakter zmian wskazujacy
na wystgpowanie redukcji sygnatu w pasmie choliny u oséb
z j.p. w fazie ostrej choroby (grupa 1) w stosunku do grupy
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odniesienie (grupa 2) i wyrownywanie si¢ zmian po sku-
tecznej terapii (grupa 3).

W grupie 2 (kontrolnej) zarejestrowany sygnat choliny
w odniesieniu do poziomu kreatyny dla obu lokalizacji vok-
seli byt typowy dla $rednich wystgpujacych w populacji,
a warto$ci proporcji Cho:Cr byly zgodne z piSmiennic-
twem. W tej grupie uzyskane warto$¢ $rednie proporcji
Cho:Cr wynosily dla istoty biatej 0,78, a dla lokalizacji
w istocie szarej 0,57 (rys. 2).

W istocie biatej ptatow (przyktad na rys. 2) ciemienio-
wych w grupie 1 (j.p.) w ostrej fazie choroby stwierdzono
istotna statystycznie redukcje¢ sygnatu choliny czego od-
zwierciedleniem bylo obnizenie proporcji Cho:Cr do war-
tosci 0,52 (poziom istotnosci p<0,001). Réwniez akwizy-
cja przeprowadzona w istocie szarej ptatdow potylicznych
w tej grupie wykazata istotna redukcj¢ sygnatu choliny
(przyktad na rys. 3), czego konsekwencja byto obnizenie
Sredniego poziomu proporcji Cho:Cr do 0,48 (poziom istot-
nosci p<0,001). Uzyskany wynik wskazal na wystgpowanie
istotnej statystycznie réznicy pomigdzy grupami kontrolna
(grupa 2) i objawowa (grupa 1). Analiza poréwnawcza dla
tych dwoch obszaréw akwizycji wykazata wystgpowanie
niewielkich réznic w obnizeniu si¢ sygnalu choliny pomig-
dzy mniejszymi zmianami w istocie szarej, w stosunku do
istotniejszej redukcji sygnalu w istocie biate;.

W drugiej czgsci 9 pacjentek z j.p. poddano powtorne-
mu badaniu i wykazano tendencje do wzrostu (normali-
zacji) sygnatu choliny w obu lokalizacjach po skutecznej
terapii. Uzyskane wyniki (tabl. 3) wskazuja na statystycz-
nie istotny wzrost sygnatu choliny w grupie po skutecznej
terapii w odniesieniu do pacjentek objawowych. Obserwo-
wane zmiany mialy istotny statystycznie charakter i w sto-
sunku do istoty bialej poziom istotnoSci statystycznej wy-

Rysunek 2. (a) Widmo protonowe;j spektroskopii RM otrzymane z obszaru istoty biatej lewego ptata ciemieniowego u zdrowej ochotniczki.
Prawidtowy sygnat choliny. (b) Widmo protonowej spektroskopii RM otrzymane z istoty biatej lewego ptata ciemieniowego u pacjentki
chorej na j.p. Obnizony sygnat choliny
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Rysunek 3. (a) Widmo protonowej spektroskopii RM uzyskane z obszaru istoty szarej ptatéw potylicznych u zdrowej ochotniczki.
Prawidtowy sygnat choliny. (b) Widmo protonowej spektroskopii RM uzyskane z istoty szarej ptatéw potylicznych u pacjentki chorej na j.p.
Obnizony sygnat choliny

nosit p<0,001, a dla istoty szarej byt nieco nizszy p<0,01.  istoty szarej. Por6wnanie wynikow uzyskanych w tej gru-
Srednie wartosci proporcji Cho:Cr u pacjentek po sku-  pie w stosunku do grupy kontrolnej nie wykazato wystgpo-
tecznej terapii wynosity 0,73 dla istoty biatej i 0,55 dla  wania rdéznic istotnych statystycznie.

Zmiany proporcji Cho:Cr w istocie szarej i biatej w badanych grupach
(8rednia, odchylenie standardowe, minimum, maksimum)
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Rysunek 4. Zmiany proporcji Cho:Cr w istocie szarej i biatej mdézgowia w badanych grupach
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Tablica 3. Wyniki uzyskane w grupie pacjentek z jadtowstretem psy-
chicznym

Stosunek sygnatu cholina:kreatyna (Cho:Cr)

u pacjentek przed u pacjentek po

Pacjentki leczeniem (grupa 1) leczeniu (grupa 3)
istota istota istota istota
szara biata szara biata

1. 0,39 0,44 - -
2. 0,41 0,58 - -
3. 0,37 0,42 0,47 0,74
4, 0,48 0,48 0,48 0,73
5. 0,51 0,51 0,59 0,69
6. 0,53 0,53 - -
7. 0,44 0,44 0,46 0,72
8. 0,53 0,53 0,59 0,79
9. 0,47 0,56 0,55 0,83
10. 0,54 0,54 - -
1. 0,42 0,48 0,60 0,80
12. 0,45 0,49 0,56 0,79
13. 0,49 0,60 - -
14. 0,52 0,52 - -
15. 0,44 0,51 0,50 0,71
Srednia 0,47 0,51 0,53 0,76
Odchylenie

standardowe 0,05 0,05 0,17 0,23

Wyniki uzyskane u pacjentek z jadlowstrgtem psychicz-
nym przed i po terapii oraz w grupie kontrolnej zebrano,
a uzyskane wartosci proporcji Cho:Cr przedstawiono na
wykresie (rys. 4).

OMOWIENIE

U pacjentek z adtowstrgtempsychicznym wykazano istot-
ne statystycznie obnizenie sygnatu zwiazkéw cholinowych
w stosunku do grupy kontrolnej. Zmiany w intensywnosci
sygnatu zwiazkow cholinowych rejestrowane za pomoca
IH-MRS w wigkszym stopniu dotycza istoty biatej w po-
réwnaniu do poziomu zmian w istocie szarej. Roznica ta,
przy uwzglgdnieniu braku jednoznacznych doniesien o zmia-
nach sygnatu markera neuronalnego, jakim jest NAA, su-
geruje glownie glejowy charakter zaburzen, co wydaje si¢
potwierdza¢ obserwowane makroskopowo zmiany zaniko-
we w mozgowiu, ktére z wigkszym natgzeniem wystgpuja
w istocie biatej [8].

Obnizenie sygnatu choliny obserwowane w 1H-MRS,
przy jednocze$nie opisywanej tendencji do wspotwyste-
powania hipercholesterolemii i lipoproteinemii w osoczu,
sugeruje wystgpowanie zaburzen dystrybucji zwiazkow fo-
sfolipidowych, sterolowych i wolnych kwasow ttuszczowych
przez btony komoérkowe neuronéw. Pik choliny w widmach
IH-MRS okres$lany jako wyktadnik stgzenia kompleksu
zwiazkow cholinowych zawiera w sobie sygnal tylko w 5%
pochodzacy od protondw z czystej choliny, pozostaty syg-
nat linii rezonansowej w pasmie 3,2 ppm pochodzi gldwnie
od protonow: fosfocholiny i glicerofosfocholiny. Wzrost
sygnatu choliny przyjmuje si¢ za wyktadnik nasilenia proce-
sow metabolicznych w obrgbie bton komorkowych, zwlasz-
cza tych procesow, w ktorych dominuja przemiany katabo-

liczne zwiazane z rozpadem bton komoérkowych, jak: roz-
Wwo0j procesu nowotworowego, proliferacja komorek glejo-
wych, zaburzenia mielinizacji itp. Analogicznie, obnizenie
sygnatu choliny mozna definiowa¢ jako spadek metabo-
lizmu wtokien cholinowych. Stan taki moze wynikaé z ob-
nizenia proces6Ow anabolicznych w btonach komdrkowych
wywolanych niska podaza substratéw metabolicznych do
regeneracji i odbudowy bton komoérkowych. Takie krotko-
trwate zachwianie rOwnowagi pomigdzy procesami katabo-
licznymi i anabolicznymi zwykle ma charakter przejsciowy
i1 odwracalny. Sytuacja przedtuzajacego si¢ patologicznie
niskiego metabolizmu moze w konsekwencji doprowadzac
do zaburzenia proceséw naturalnej przebudowy i odnawia-
nia si¢ blon komérkowych, a w dalszej konsekwencji moze
by¢ przyczyna zmian degeneracyjnych neurolemmy.

Obnizony sygnal zwiazkéw cholinowych w spektrach
z tkanek moézgowych u pacjentek z j.p. moze by¢ jednym
z sygnatow glebszych, ogdlnoustrojowych zaburzen meta-
bolizmu zwiazkow sterolowych wystgpujacych u tych pa-
cjentek [9, 10]. Wiele réznorakich obserwacji wskazuje na
wystgpowanie zaburzen w przemianach zwiazkéw fosfo-
lipidowych i lipidowych w tej grupie chorych, czego od-
zwierciedleniem w skali globalnej moze by¢ paradoksalnie
podwyzszony poziom cholesterolu, zwtaszcza frakcji HDL
i wolnych kwasow ttuszczowych (FFA) u tych chorych
[11]. Stan taki interpretowany jest jako mobilizacja rezerw
tych zwiazkéw w pozostatych obszarach ciata, w celu za-
pewnienia dostatecznej ilosci substratow energetycznych
i budulcowych dla o.u.n., ale moze roéwniez ttumaczy¢ pew-
na genetycznie uwarunkowana predyspozycje¢ do wystepo-
wania zaburzen gospodarki sterolowej. Czg$¢ doniesien
przypisuje nieprawidtowej przemianie fosfolipidowej decy-
dujaca rolg wsrod czynnikow inicjujacych rozwdj pato-
mechanizmu j.p. [12]. Wart odnotowania jest fakt wyste-
powania osobniczej zmienno$ci metabolizmu zwiazkow
sterolowych wystepujacy w populacji ludzkiej utrwalony
zmianami genetycznymi, a populacyjne badania bioche-
miczne wskazuja na duza zmienno$¢ osobnicza przemian
sterolowych w réznych populacjach. Skrajnym przyktadem
moga by¢ Eskimosi, u ktorych wystepuja inne szlaki meta-
boliczne dla przemian tluszczowych, a zwiazki sterolowe
odgrywaja dominujaca rolg w ich diecie. W takim konteks-
cie, obserwowany w grupie pacjentek z j.p. niski sygnat
choliny w 1H-MRS, moze by¢ wynikiem naktadania sig
zaburzen proceséw metabolicznych fizjologicznej przebu-
dowy i odnowy bton komoérkowych i genetycznie uwarun-
kowanych predyspozycji modulujacych proces starzenia sig
bton komoérkowych.

Powyzsze spostrzezenia przemawiaja za pogladem, ze
zaburzenia regulacyjne procesu odnowy wptywajace na stan
funkcjonalny bton komérkowych neuronow moga by¢ istot-
nym czynnikiem w patomechanizmie rozwoju choroby [12].

Odnotowana w badaniu tendencja do normalizacji pozio-
mu sygnatu choliny po udanej terapii wskazuje na przejs-
ciowy charakter zaburzenia, przynajmniej w pierwszej fazie
choroby. Oczywiscie dyskusyjna pozostaje kwestia czy, przy
dtugo trwajacych zaburzeniach, a zwtaszcza w przypadkach,
w ktorych terapia nie zakonczyta si¢ powodzeniem, zmiany
maja charakter trwaly i doprowadzaja do nieodwracalnego
uszkodzenia aksonow [13]. Liczebno$¢ grupy objawowej
(9 osob) poddanej dwufazowej obserwacji (na poczatku
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hospitalizacji i po udanej terapii) oraz poziom rejestrowa-
nych zmian nie pozwalaja na jednoznaczna opini¢ na temat
odwracalno$ci rejestrowanych zmian. Planowana jest konty-
nuacja badania, w ktorym chcemy oceni¢ sugerowana odwra-
calno$¢ zmian poziomu choliny w stosunku do wigkszej
grupy, co stwarzatoby mozliwosci wykorzystania tej metody
do monitorowania skutecznosci terapii.

Nieliczne prace z zakresu spektroskopii protonowe;j
moézgowia 0séb z j.p. czgsciowo sa zgodne z naszymi spo-
strzezeniami, zwlaszcza w zakresie wystgpowania w tej
grupie chorych zaburzen globalnej przemiany zwiazkow
fosfolipidowych (Rost i wsp. [14]). W stosunku do sygnatu
zwiazkdéw cholinowych uzyskane dane sg zgodne z wyni-
kami Hanefelad i wsp. [15], jednak poziom rejestrowanych
zmian, na podstawie naszych badan, wydaje si¢ istotniejszy.

WNIOSKI

1. Zebrane dane sugeruja wystgpowanie istotnej redukcji
sygnatu choliny w istocie bialej i szarej u pacjentek
w ostrej fazie jadtowstrgtu psychicznego.

2. Wigksza redukcja sygnatu choliny w istocie biatej wska-
zuje, ze zmiany w wigkszym stopniu dotycza podscie-
liska glejowego.

3. U pacjentek poddanych skutecznej terapii stwierdzo-
no tendencj¢ do wyréwnywania si¢ zaburzen sygnatu
choliny.
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