
390 Hygeia Public Health  2013, 48(4): 390-395

Ultrasonograficzny obraz struktur mózgu u pacjentów 
z depresją w zaburzeniach ruchowych
Ultrasonography of brain structures in patients with depression 
in movement disorders

Katarzyna Jachińska, Grzegorz Witkowski

I Klinika Neurologiczna, Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Depression is a frequent extramotor symptom of Parkinson and 
Huntington diseases. The presence of depression significantly reduces 
the quality of life of patients with these movement disorders. Transcranial 
ultrasonography allows to assess basal ganglia echogenicity and is 
increasingly used in differential diagnostics of movement disorders. 
Abnormal, reduced echogenicity of midbrain raphe nuclei is a frequent 
finding in patients with primary depressive episodes as well as with 
depression in the course of neurodegenerative diseases. Limited data 
suggest the coexistence of hypoechogenic raphe nuclei and depression 
also in patients with Huntington Disease. It is likely that the reduced 
raphe echogenicity in HD patients without present affective disturbances 
can be a predictor of depression occurrence in the future.

Key words: ultrasound image, structure of brain, depression, movement 
disorders

Depresja jest częstym pozaruchowym objawem choroby Parkinsona 
i choroby Huntingtona. Współwystępowanie depresji znamiennie 
obniża jakość życia pacjentów z tymi schorzeniami. Ultrasonografia 
przezczaszkowa pozwala między innymi dokonać oceny echogeniczności 
jąder podkorowych. Z tego powodu metoda ta jest coraz szerzej 
stosowana w diagnostyce różnicowej chorób neurodegeneracyjnych. 
U chorych z pierwotnymi zespołami depresyjnymi, jak również u osób 
z depresją w przebiegu chorób neurodegeneracyjnych znamiennie 
często stwierdza się nieprawidłową, obniżoną echogeniczność jąder 
szwu. Ograniczone dane literaturowe wskazują na współwystępowanie 
obniżonej echogeniczności jąder szwu i depresji także u pacjentów 
z choroba Huntingtona. Jest możliwe, że stwierdzenie obniżonej 
echogeniczności jąder szwu u pacjentów z chorobą Huntingtona bez 
zaburzeń afektywnych może być istotnym predyktorem wystąpienia 
depresji w przyszłości.

Słowa kluczowe: obraz ultrasonograficzny, struktury mózgu, depresja, 
zaburzenia ruchowe
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Wykaz skrótów
PD – Parkinson’s Disease – Choroba Parkinsona
HD – Huntington’s Disease – Choroba Huntingtona
CAG – nukleotydy: cytozyna, adenina, guanina
TCS – Transcranial Ultrasonography – ultrasnonografia 
przezczaszkowa
TFC – Total Functional Capacity – kwestionariusz 
oceny wydolności funkcjonalnej
SN – Substantia Nigra – istota czarna 
CT – Computerized Tomography – tomografia kompu-
terowa
MRI – Magnetic Resonance Imaging – Obrazowanie 
magnetycznego rezonansu jądrowego
USG – badanie ultrasonograficzne
FDG-PET – pozytronowa tomografia emisyjna z za-
stosowaniem fluorodezoksyglukozy

Depresja jako objaw chorób 
neurodegeneracyjnych

	 W chorobach przebiegających z zaburzeniami 
ruchowymi (movement disorders) objawom motorycz-
nym często towarzyszą zaburzenia psychiatryczne, np. 
depresja. Występowanie depresji opisywane jest u zna-
miennego odsetka pacjentów z chorobą Parkinsona, 
chorobą Huntingtona, chorobą Wilsona (20-30%), 
atypowymi zespołami parkinsonowskimi (np. zani-
kiem wieloukładowym) [1]. W wielu publikacjach 
podkreśla się trudność oceny rozpowszechnienia 
depresji w chorobach neurodegeneracyjnych, co może 
wynikać z błędów metodologicznych oraz nieprawid-
łowej analizy wyników (np. stosowanie różnych skal w 
ocenie depresji). Jak wiadomo, wystąpienie depresji jest 
związane z czynnikami biologicznymi, społecznymi, 
oraz psychologicznymi. Szczególnie w schorzeniach 
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neurozwyrodnieniowych, będących przewlekłymi 
chorobami, lekarz zawsze powinien uwzględnić ryzyko 
wystąpienia zespołu depresyjnego. 
	 Choroba Parkinsona (Parkinson’s Disease – PD) 
jest jedną z najczęstszych chorób wieku podeszłego. 
Charakteryzuje się przewlekłym procesem neurodege-
neracyjnym prowadzącym do stopniowo postępującej 
niesprawności ruchowej. Do głównych symptomów 
choroby należą: drżenie spoczynkowe (najczęściej 
kończyn górnych typu „kręcenia pigułek”), bradykine-
zja i zaburzone odruchy posturalne. Już w pierwszych 
opisach choroby Parkinsona doszukiwano się związku 
tej choroby z depresją. Epidemiologia zaburzeń afek-
tywnych w PD wskazuje na rozrzut rzędu 30-40% 
[2]. Są one najczęstszym zaburzeniem psychicznym 
w tej chorobie. Częstość występowania dużego epizodu 
depresji w PD szacowana jest na ok. 20% [3].
	 Choroba Huntingtona (Huntington’s Disease 
– HD) jest schorzeniem dziedziczącym się w sposób 
autosomalnie dominujący, którego objawy najczęś-
ciej pojawiają się pomiędzy 30-50. rokiem życia. 
W pełnoobjawowym obrazie klinicznym HD wystę-
pują objawy ruchowe, do których zaliczamy ruchy 
pląsawicze, dystonię, w późniejszych stadiach choroby 
dyzartię, dysfagię, sztywność mięśniową. Do objawów 
psychiatrycznych należą drażliwość, depresja, apatia, 
zaburzenia obsesyjno-kompulsyjne, perseweracje, oraz 
– dużo rzadziej – zaburzenia psychotyczne. Zaburzenia 
nastroju mogą na wiele lat wyprzedzić pojawienie się 
objawów ruchowych. Częstość występowania depresji 
u osób z HD ocenia się na 30-70%. U około 30-50% 
pacjentów występują epizody dużej depresji, u 5-10% 
– hipomania i zaburzenia dystymiczne [4]. U chorych 
z HD w wieku 50-70 lat częstość podejmowanych prób 
samobójczych jest ok. 8-krotnie wyższa w porównaniu 
do populacji ogólnej [5]. Nie wykazano związku po-
między liczbą powtórzeń CAG a nasileniem objawów 
depresji [6]. Przyczyny zaburzeń psychiatrycznych 
są złożone i należą do nich zarówno procesy neuro-
degeneracyjne w przebiegu choroby (uszkodzenia 
jądra soczewkowatego i ogoniastego oraz dysfunkcja 
szlaków czołowo-podstawnych) jak i uwarunkowania 
społeczne (depresja reaktywna).
	 W obu wyżej wspomnianych schorzeniach wy-
stępowanie depresji znamiennie obniża jakość życia 
i przyczynia się do szybszej progresji objawów rucho-
wych.

Diagnostyka depresji w zaburzeniach 
neurozwyrodnieniowych

	 Rozpoznanie depresji nadal jest rozpoznaniem 
klinicznym. Diagnozowana jest na podstawie ze-
branego wywiadu oraz objawów klinicznych. Na 
objawy depresji składają się zarówno zaburzenia psy-
chiatryczne, jak i somatyczne. Rozpoznanie depresji 

w PD bywa trudne ze względu na współwystępowanie 
cech otępienia i zaburzeń ruchowych (bradykinezji, 
sztywności) utrudniających właściwą ocenę nasilenia 
zaburzeń afektu. Dlatego, nawet przy użyciu rekomen-
dowanych skal, takich jak kwestionariusze Hamiltona 
i Becka, stopień nasilenia depresji u pacjentów z PD 
może zostać niewłaściwie określony.
	 Do czynników ryzyka depresji w PD zalicza się: 
młody wiek zachorowania na PD, nasilenie niespraw-
ności ruchowej, nasilenie zaburzeń funkcji poznaw-
czych, obecność objawów psychotycznych, wysokie 
dawki lewodopy, wywiad rodzinny w kierunku PD. 
Do tych czynników dołączają się również te, które 
podwyższają ryzyko zachorowania na depresję w po-
pulacji ogólnej jak: płeć żeńska, starszy wiek, rodzinny 
wywiad w kierunku depresji, choroby somatyczne. 
W kilku doniesieniach wykazano, że czynnikiem 
specyficznym dla rozwoju depresji w PD jest prawo-
stronny początek objawów [7-9].
	 U pacjentów z HD zaburzenia depresyjne mają 
charakter nawracających epizodów z współwystę-
pującymi objawami, takimi jak: dysforia, pobudze-
nie psychoruchowe, drażliwość, zaburzenia lękowe 
i obsesyjno-kompulsyjne. Zaburzenia depresyjne 
znamiennie częściej występują we wcześniejszych 
stadiach zaawansowania choroby (I i II stadium wg 
TFC) [10].

Ultrasonografia przezczaszkowa w diagnostyce 
chorób neurozwyrodnieniowych

	 Przez wiele lat badanie ultrasonograficzne nie 
znajdowało zastosowania w diagnostyce ośrodkowego 
układu nerwowego, ze względu na brak możliwości 
penetracji fal ultradźwiękowych przez kości czasz-
ki. Aktualnie dostępne aparaty ultrasonograficzne 
umożliwiają diagnostykę struktur wewnątrzczasz-
kowych przez tzw. „okna kostne”. Sonda aparatu 
przykładana jest do miejsc, w których grubość tkanki 
kostnej jest niewielka, na przykład w obrębie łuski 
kości skroniowej (skroniowe okna kostne). Stosowa-
ne są sondy sektorowe o częstotliwości 2-2,5 MHz 
o małym polu powierzchni emisyjno-odbiorczej. U ok. 
5-10% pacjentów zbyt gruba łuska kości skroniowej 
uniemożliwia ultrasonograficzną ocenę struktur we-
wnątrzczaszkowych. 
	 Badaniem ultrasonografii przezczaszkowej z wy-
korzystaniem skroniowego okna kostnego uzyskuje się 
obrazy mózgowia w płaszczyźnie osiowej na wysokości 
pnia mózgu. Kolejne przekroje uzyskuje się manipu-
lując nachyleniem sondy ultradźwiękowej aż do kąta 
30 stopni. 
	 Na przekroju osiowym na wysokości pnia mózgu 
można uwidocznić hipoechogeniczny kształt śród-
mózgowia, zarysem podobny do motyla (ryc. 1). Do 
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przodu od śródmózgowia widoczny jest zbiornik pod-
stawy, a od tyłu zbiornik okalający. Na tej wysokości 
obecne są również naczynia mózgu. U osób z dobrze 
przeziernym oknem kostnym dodatkowo można 
uwidocznić jądro czerwienne, oraz jądra szwu. U osób 
ze słabo przeziernym oknem kostnym uzyskuje się 
jedynie jednolicie echogeniczny obraz bez możliwości 
zróżnicowania jakichkolwiek struktur. Zazwyczaj ba-
danie rozpoczyna się od identyfikacji śródmózgowia 
i pnia mózgu w płaszczyźnie osiowej. Wodociąg mózgu 
oraz jądro czerwienne identyfikowane są jako hipere-
chogeniczne struktury. Echogeniczność jest oceniana 
w stosunku do przylegających struktur poddanych 
badaniu w tym samym czasie. Istota czarna (substantia 
nigra, SN, ryc. 2) definiowana jest jako hiperechoge-
niczna, gdy jej pomiary są większe niż zakres norm 
określony w grupie kontrolnej.
	 Ultrasonografia przezczaszkowa (transcranial so-
nography, TCS) może być czułym oraz pewnym bada-
niem w wykrywaniu zmian w obrębie zwojów podstawy 
oraz struktur śródmózgowia. Zakres rutynowej oceny 
obejmuje zbadanie echogeniczności takich struktur 
jak pień mózgu, jądra podkorowe (istota czarna, jądro 
soczewkowate), oraz określenie stopnia poszerzenia 
komory trzeciej i komór bocznych. Przy pomocy TCS 
można także wykryć krwawienia wewnątrzmózgowe 
i wewnątrzkomorowe oraz ich źródło [11]. Czułość tej 
metody w identyfikacji krwotoków domózgowych jest 
jednak niska w porównaniu do CT i MRI [12]. No-
wotwory mózgu w badaniu TCS uwidaczniają się jako 
hiperechogeniczne zmiany na tle hipoechogenicznej 
tkanki nerwowej [13, 14]. Przezczaszkowe badanie 
ultrasonograficzne służy także do oceny przepływu 
w naczyniach mózgowych. 
	 Po raz pierwszy wyniki badań metodą przezczasz-
kową zostały opublikowane pod koniec lat 80. XX w. 
Od tego czasu TCS zyskała coraz większą popularność 
w ocenie struktur pnia mózgu w zaburzeniach rucho-
wych. 
	 Wielu autorów sugeruje, że TCS może być 
pomocnym badaniem w diagnostyce różnicowej 
zespołów parkinsonowskich. Pierwsza publikacja 
dotycząca zastosowania TCS w diagnostyce PD po-
chodzi z 1995 r. W badaniu tym, przeprowadzonym 
z udziałem 30 chorych, u większości osób wykazano 
hiperechogeniczność istoty czarnej w porównaniu 
do grupy kontrolnej [15]. Kolejne badania przepro-
wadzone z udziałem większej grupy pacjentów z PD 
wykazały u ponad 90% osób wzmożoną intensywność 
sygnału ultradźwiękowego SN [16]. Częściej zwięk-
szona echogeniczność SN stwierdzana była po stronie 
przeciwnej do objawów klinicznych. Wydaje się, że 
zwiększenie intensywności sygnału ultradźwiękowego 
(hiperechogeniczność) istoty czarnej SN może być 
istotnym markerem PD także we wczesnych etapach 

choroby, gdy objawy kliniczne nie są jeszcze bardzo 
nasilone, lub mają niespecyficzny charakter [17]. 
Wykazano również, że ani pole powierzchni ani sto-
pień wzmożenia echogeniczności SN nie koreluje ze 
stopniem zaawansowania choroby. Ponadto parametry 
te nie ulegają zmianie w trakcie jej przebiegu. Dlatego 
też TCS jest przydatnym diagnostycznym narzędziem 
wspierającym kliniczne rozpoznanie PD, ale nie po-

Ryc. 1. Przekrój przez śródmózgowie w obrazowaniu przezczaszkowej 
ultrasonografii

Fig. 1. Midbrain cross-section in transcranial ultrasonography

Ryc. 2. Pomiar pola powierzchni echogeniczności SN (0,27 cm2)

Fig. 2. Measurement of echogenicity surface area SN (0.27 cm2)
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zwala śledzić progresji choroby [18]. U pacjentów 
z genetyczną postacią PD w licznych badaniach rów-
nież wykazano hiperechogeniczność SN [19].

Ultrasonografia przezczaszkowa w diagnostyce 
depresji endogennej

	 Becker i wsp. w doniesieniach z 1994 i 1995 roku 
po raz pierwszy zwrócili uwagę na wysoką częstość 
występowania obniżonej echogeniczności jąder szwu 
u pacjentów z depresją endogenną (Major Depression) 
w porównaniu do zdrowych osób z grupy kontrolnej 
[14, 15]. Podobnej zależności nie zaobserwowano 
w odniesieniu do pacjentów z chorobą afektywną 
dwubiegunową, u których echogeniczność jąder szwu 
pozostawała prawidłowa, niezależnie od fazy choroby 
(epizod depresji lub manii). Nie stwierdzono ponadto 
istotnego związku pomiędzy stopniem redukcji echo-
geniczności jąder szwu a czasem trwania, nasileniem, 
farmakoterapią depresji, wiekiem i płcią pacjentów. 
Nieprawidłowy wynik badania ultrasonograficzne-
go uznano raczej za marker jednostki chorobowej, 
o potencjalnej przydatności w diagnostyce różnicowej 
zespołów depresyjnych. W kolejnych latach popra-
wa rozdzielczości aparatów USG przyczyniła się do 
zwiększenia dokładności przezczaszkowych badań 
ultrasonograficznych, a wyniki Beckera i wsp. potwier-
dzone zostały przez wiele niezależnych grup badaczy. 
Wysoką częstość zaburzeń echogeniczności jąder szwu 
(50-70%) stwierdzono u pacjentów z pojedynczym 
epizodem depresyjnym w wywiadzie (MDDs – Major 
Depressive Disorder single episode), u osób z nawra-
cającą depresją (MDDr – Major Depressive Disorder 
with recurrent episodes), oraz co interesujące – u osób 
z zaburzeniami adaptacyjnymi, przebiegającymi 
z obniżeniem nastroju (ADDM – Adjustment Disorder 
with Depressed Mood). Podobne nieprawidłowości 
opisano u około 8% zdrowych osób tworzących grupy 
kontrolne [20, 21]. Szczególnie interesujący okazał 
się również związek pomiędzy nieprawidłowym wy-
nikiem badania USG a dobrą odpowiedzią na leczenie 
inhibitorami zwrotnego wychwytu serotoniny (SSRI) 
[22]. Prowadzone w ostatnich latach badania z udzia-
łem pacjentów z chorobami neurodegeneracyjnymi 
z towarzyszącą depresją wykazały wysoką częstość 
występowania obniżonej echogeniczności jąder szwu 
także w tej grupie chorych. Zależność pomiędzy de-
presją a nieprawidłowym obrazem jąder szwu opisano 
w odniesieniu do pacjentów z chorobą Parkinsona 
[23], Wilsona [24] i ostatnio – chorobą Huntingtona. 
Prawidłowa echogeniczność struktur śródmózgowia 
wykazana została natomiast u osób z depresją w prze-
biegu stwardnienia rozsianego [25]. 
	 Znamienne korelacje pomiędzy wynikami ba-
dania ultrasonograficznego a stanem klinicznym 
pacjentów przyczyniły się do poszukiwania podob-

nych nieprawidłowości także w innych badaniach 
neuroobrazowych, oraz do spekulacji na temat patofi-
zjologicznego podłoża zaburzeń depresyjnych. Becker 
i wsp. (2001) oraz Supprian i wsp. (2004) wykazali 
dyskretne nieprawidłowości pod postacią wydłużenia 
czasu relaksacji T2 w badaniach MRI w obrębie jąder 
szwu pacjentów z depresją [26, 27]. Jądra szwu są pod-
stawowym źródłem serotoniny w mózgowiu. Według 
tzw. hipotezy serotoninowej istnieje ścisła korelacja 
pomiędzy niedoborem endogennej serotoniny a wystę-
powaniem objawów depresji. Skuteczne leki przeciw-
depresyjne zwiększają stężenie serotoniny w szczelinie 
synaptycznej. Zaburzenia zarówno echogeniczności, 
jak i intensywności sygnału na obrazach MRI w czasie 
T2-zależnym mogą świadczyć o odmiennej struktu-
rze jąder szwu lub zmniejszonej gęstości tkankowej, 
będącej wyrazem procesu neurodegeneracyjnego lub 
zaburzeń neurorozwojowych. Najnowsze badania 
z wykorzystaniem FDG-PET w połączeniu z obrazo-
waniem MRI o bardzo wysokim polu magnetycznym 
(7 Tesli) wskazują na możliwość przyżyciowej oceny 
struktury i funkcji jąder szwu [28]. Należy się spodzie-
wać, że wykorzystanie tej techniki w badaniach osób 
z depresją znamiennie poszerzy wiedzę na temat pato-
genezy tego schorzenia. Wydaje się, że nieprawidłowa 
echogeniczność jąder szwu świadczy o zwiększonej 
podatności na wystąpienie depresji. Jest więc raczej 
jednym z czynników przyczynowych, aniżeli skutkiem 
tego schorzenia. 

Ultrasonografia przezczaszkowa u pacjentów 
z chorobą Huntingtona

	 Niewiele doniesień dotyczy oceny struktur we-
wnątrzczaszkowych badaniem ultrasonograficznym 
u pacjentów z HD. Postert i wsp. w 1999 r. opubli-
kowali wyniki niewielkiego badania z udziałem 45 
chorych, w którym wykazano istotnie wyższą częstość 
występowania hiperechogeniczności istoty czarnej 
(27% przypadków) i głowy jądra ogoniastego (13%) 
u pacjentów z HD w porównaniu do osób zdrowych 
z grupy kontrolnej. Ponadto stwierdzono zależność 
pomiędzy nieprawidłowym obrazem istoty czarnej 
a nasileniem objawów choroby i liczbą powtórzeń 
CAG [29]. 
	 Najdokładniejsze dotąd badanie, którego wyniki 
opublikowali Krogias i wsp. w 2011 roku dotyczy-
ło oceny jąder szwu u osób z depresją w przebiegu 
choroby Huntingtona. W badaniu udział wzięło 42 
pacjentów z objawami ruchowymi, spośród których 
kliniczne objawy depresji w aktualnym badaniu lub 
w wywiadzie występowały u 30 (76,9%) osób. W gru-
pie tej hipoechogeniczne jądra szwu stwierdzono u 19 
osób (p=0,001). U wszystkich osób z HD, bez wy-
wiadu i objawów klinicznych depresji echogeniczność 
jądra szwu pozostawała prawidłowa. W badaniu tym 



394 Hygeia Public Health  2013, 48(4): 390-395

ponadto stwierdzono wyższą częstość występowania 
hiperechogenicznej istoty czarnej (41%), głowy jądra 
ogoniastego (20,6%) i jądra soczewkowatego (17%) 
u osób z HD w porównaniu do grupy kontrolnej. Nie 
wykazano natomiast istotnego związku pomiędzy 
tymi nieprawidłowościami a nasileniem klinicznych 
objawów choroby czy liczbą powtórzeń CAG [20]. 
	 Skromne dotąd doniesienia dotyczące wyników 
badań przezczaszkowych u pacjentów z HD wykazują 
na ścisły związek pomiędzy depresją a nieprawidłową 
echogenicznością jąder szwu. Wiele pytań dotyczą-
cych tego zagadnienia pozostaje jednak otwartych. Nie 
wiadomo czy występowanie zaburzeń echogeniczności 
jąder szwu ma znaczenie predykcyjne dla wystąpienia 
depresji w tym schorzeniu i wiąże się z dobrą odpo-
wiedź kliniczną na leki z grupy SSRI. Interesujące 
byłoby określenie czy nieprawidłowy obraz ultraso-
nograficzny śródmózgowia może stanowić czynnik 
ryzyka depresji w przebiegu terapii lekami o działaniu 
przeciwpląsawiczym, wypłukującymi dopaminę z za-
kończeń synaptycznych, stosowanymi szeroko w lecze-
niu HD – np. tetrabenazyną. Wiadomo, że depresja jest 
jednym z głównych działań niepożądanych tej grupy 
leków. Do tej pory nie wyjaśniono związku pomiędzy 

patologią jądra szwu a neurodegeneracją zależną od 
obecności zmutowanej huntingtyny. Wyjaśnienie tych 
zagadnień wymaga dalszych badań z udziałem dużych 
grup chorych. 

Podsumowanie

	 Ultrasonografia przezczaszkowa pozwala uwi-
docznić nieprawidłowości struktur ośrodkowego 
układu nerwowego, które wykazują wysoką korelację 
z objawami klinicznymi depresji endogennej oraz 
depresji w przebiegu chorób neurozwyrodnienio-
wych. Warto podkreślić, że stwierdzenie podobnych 
związków w odniesieniu do badań CT, MRI, czy nawet 
PET jest możliwe przy stosowaniu zaawansowanych, 
drogich i trudno dostępnych technik obrazowania 
(np. obrazowanie wyskopolowego magnetycznego 
rezonansu jądrowego). Słabością badań USG jest 
wysoki subiektywizm oceny zależny od doświadczenia 
badacza, jakości aparatu i odpowiedniego akustyczne-
go okna kostnego. Pomimo tego wydaje się, że ultra-
sonografia przezczaszkowa jest dziedziną o pewnej 
przyszłości w diagnostyce schorzeń afektywnych 
i neurozwyrodnieniowych.
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