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M it Hilfe der funktionellen

K e r n s p i n t o m o g r a p h i e

(fMRT) und der Positronen-

Emissions-Tomographie (PET) kön-

nen einerseits Einzelkomponenten

neuronaler Module in ihrer Interak-

tion auf der Systemebene untersucht

werden, mit der Diffusions-Tensor-

Bildgebung (DTI) und der MR-Spek-

troskopie (MRS) werden anderer-

seits aber auch Einblicke in die mik-

rostrukturellen und biochemischen

Besonderheiten des lebenden Ge-

hirns möglich. Nachfolgend sollen

wesentliche Befunde der letzten

Jahre aus diesem Forschungsbereich

zu affektiven Störungen zusammen-

gefasst werden, sowie ein daraus fol-

gendes Netzwerkmodell der Depres-

sion abgeleitet werden mit mögli-

chen Konsequenzen für Differential-

Diagnostik und -Therapie.

Morphologische Bildgebung
(MR-Volumetrie)
Seit der Einführung der Compu-

tertomographie in den 70er-Jahren

hat die morphologische Untersu-

chung des Gehirns bei verschiede-

nen psychiatrischen Störungen eine

lange Tradition. So wurde bei Pa-

tienten mit majorer Depression eine

verringerte zerebrale Asymmetrie

sowie ein verringertes Frontallap-

penvolumen nachgewiesen. Auf

Subgruppenebene wurden eine Ver-

größerung der Liquorräume bei Pati-

enten mit psychotischen Sympto-

men sowie diskrete Veränderungen

im frontalen Marklager in Form pe-

riventrikulärer und subkortikaler

Signalveränderungen (sog. White

matter lesions, WML) bei Patienten

mit spätem Erkrankungsbeginn be-

richtet (Abb. 1). Die Kombination

von Histomorphologie und verbes-

serten MRT-Methoden zeigte später

einen Zusammenhang dieser MRT-

Veränderungen – insbesondere im

funktionell relevanten frontalen

Marklager – mit ischämischen Läsio-

nen auf (29).

Die Befunde weisen auf eine be-

sondere Bedeutung des Frontalhirns

hin, das mit limbischen Arealen wie

der Hippokampus-Amygdala-For-

mation und dem rostralen anterio-

ren Cingulum in enger Beziehung

steht. Neben struktureller Volumen-

verminderung in subgenualen

präfrontalen Arealen (6) (Abb. 2)

sind diese auch zwischenzeitlich in

orbitofrontalen Regionen beschrie-

ben, zum Teil auch unabhängig von

vaskulären Faktoren zu finden (27).

Subkortikal lassen sich außerdem

Läsionen der Basalganglien nach-

weisen, denen nach Ahearn und

Mitarbeitern (2) eine prognostische

Bedeutung für das Risiko eines Sui-

zidversuchs zukommt.

In Übereinstimmung mit histo-

pathologischen Befunden wurden

auch MR-volumetrische Volumenre-

duktionen bzw. strukturelle Verän-

derungen des Hippokampus und der

Amygdala bei Patienten mit depres-

siver Störung wiederholt beschrie-

ben (31). In jüngerer Zeit wurde ein

Zusammenhang zwischen der Ab-

nahme des Hippokampusvolumens

Das Etablieren pathogenetischer Netzwerkmodelle für depressive Störungen wurde durch die

moderne Bildgebung nachhaltig gefördert. Distinkte morphologische Befunde weisen bei de-

pressiven Störungen auf eine relativ abgrenzbare Verteilung von Auffälligkeiten im Bereich

emotional relevanter Regelkreise des Gehirns hin. Die funktionelle Bildgebung konzentriert

sich auf neuronale Störungen im Bereich des Frontalhirns, des limbischen Systems mit der Hip-

pokampus-Amygdala-Formation sowie der Basalganglien. Affektmodulation erfordert ein ge-

ordnetes Zusammenspiel ventral-limbischer mit dorsal-neokortikalen Hirnregionen, die bei

depressiven Störungen in Dysbalance geraten, wobei dem rostralen anterioren Cingulum mög-

licherweise eine Schlüsselstellung dabei zukommt. Aufbauend auf diesem Modell zielt die bild-

gebende Forschung zukünftig auf die Identifikation valider neurofunktioneller Subgruppen

unter Einbezug von Vulnerabilitätsgenen ab, auch um effizientere Behandlungsstrategien ent-

wickeln zu können.

Christian Vollmert

D
ie

se
s 

D
ok

um
en

t w
ur

de
 z

um
 p

er
sö

nl
ic

he
n 

G
eb

ra
uc

h 
he

ru
nt

er
ge

la
de

n.
 V

er
vi

el
fä

lti
gu

ng
 n

ur
 m

it 
Z

us
tim

m
un

g 
de

s 
V

er
la

ge
s.



Schwerpunkt

205psychoneuro 2005; 31 (4)

von Antidepressiva scheint dabei mit

einer Normalisierung des Cholin-

Signals in den Basalganglien einher-

zugehen (24). Eine entsprechende

Cholin-Veränderung im Hippokam-

pus wurde in eigener Untersuchung

bei Patienten mit schwerer depressi-

ven Störung im Verlauf einer Elektro-

Krampf-Therapie-Serie (EKT) beob-

achtet, wobei ein unverändertes

NAA-Signal als Ausbleiben einer

strukturellen Schädigung der Neu-

rone durch die EKT interpretiert wer-

den kann (8). Im Langzeitverlauf

nimmt dann Cholin wieder ab,

während NAA weiter stabil bleibt

(22). Dazu passend zeigte sich auch

beim Diskontinuationssyndrom mit

selektiven Serotonin-Reuptake-Inhi-

bitoren ein Cholinabfall (13). Insge-

samt scheint das Cholin-Signal also

auch bei affektiven Störungen Verän-

derungen neuroplastischer Prozesse

abzubilden (siehe auch Beitrag von

Fuchs und Flügge in diesem Heft).

Funktionelle Untersuchun-
gen unter Ruhebedingungen
Korrespondierend zu den mor-

phologischen und metabolischen

Befunden ergaben sich erste Hin-

weise auf einen subkortikalen und

kortikalen Hypometabolismus unter

Ruhebedingungen bei älteren de-

pressiven Patienten bereits Anfang

der 90er-Jahre. Funktionelle bildge-

bende Verfahren wie die Positronen-

Emissions-Tomographie (PET) und

die Single-Photon-Emissions-Com-

puter-Tomographie (SPECT) wurden

dabei verwandt. In den letzten Jah-

ren wurde mit Verbesserung der

Bildgebungstechnik ein zunehmend

differenziertes Bild über die bei der

depressiven Störung veränderten

funktionellen Regelkreise des Ge-

hirns erarbeitet. Die funktionellen

Veränderungen konzentrierten sich

dabei im Einklang mit den morpho-

logischen Befunden auf die emotio-

nal relevanten Regelkreise des Ge-

hirns (limbisches System mit Hippo-

kampus-Amygdala-Formation, Ba-

salganglien und Frontalhirn).

Interessant ist dabei, dass eine

beobachtete Hyperaktivität in der

Hippokampus-Amygdala-Formation

und ventromedialen präfrontalen

Arealen mit dem Ausmaß negativen

Affekterlebens zusammenhängt, eine

mögliche Erklärung für die Neigung

depressiver Patienten zu negativen

Kognitionen. Unter einer erfolgrei-

chen antidepressiven Medikation

lässt sich eine Normalisierung der

Ruheaktivität der Hippokampus-

Amygdala-Region erkennen. Weiter-

hin zeigten einige Studien einen Zu-

sammenhang zwischen beobachteter

dorsolateraler Hypofrontalität und

der Ausprägung depressiver Sympto-

Abb. 1 Transversale MR-Aufnahme

Patient

Proband

Transversale MR-Aufnahmen (Flair) oben: 
bei einem älteren Patienten mit einer depressiven
Störung mit zahlreichen periventrikulären White-
matter-lesions unten: bei einem altersentsprechen-
den Kontrollprobanden (nach 32)

Abb. 2 Volumenminderung

Subgenuale präfrontale Volumenminderung bei
affektiven Störungen (nach 6) als erster Hinweis für
die besondere Schlüsselstellung dieser Hirnregion
für die Affektregulation

mit der langen Variante (l-Allel) des

Serotonin-Transporter-Polymor-

phismus nachgewiesen (9), ein Be-

fund, der jedoch erst der unabhängi-

gen Replikation bedarf.

Die berichteten morphologi-

schen Daten zur depressiven

Störung weisen insgesamt auf eine

relativ abgrenzbare Verteilung von

Auffälligkeiten im Bereich des Fron-

tallappens, subgenual, der Basal-

ganglien sowie der Hippokampus-

Amygdala-Formation hin, also in

den emotional relevanten Regelkrei-

sen des Gehirns.

Metabolische Bildgebung 
(MR-Spektroskopie)
Mit Hilfe der MR-Spektroskopie

(MRS) können verschiedene Metabo-

liten im Hirngewebe quantifiziert

werden. So kann mit der Protonen-

spektroskopie das N-Acetyl-Aspartat

(NAA)-Signal gemessen werden, das

Hinweise auf die Integrität und

Funktionsfähigkeit der Neuronen lie-

fert. In MR-Spektren können weiter-

hin Cholin, Kreatin sowie mit spezi-

ellen Editierungsverfahren die Neu-

rotransmitter Gamma-Aminobutter-

säure (GABA) und Glutamat/-

Glutamin quantifiziert werden. Da-

bei wird eine Zunahme des Cholin-

Signals aufgrund seiner hohen Kon-

zentration in Zellmembranlipiden

als Hinweis auf einen vermehrten

zellulären Membran-Turnover inter-

pretiert. Dieser kommt z.B. bei der

Zellproliferation und Synapsenbil-

dung im Zusammenhang mit neuro-

plastischen Prozessen des Gehirns

vor. Das Kreatin-Signal erlaubt wie

einige der erfassten Phosphorspek-

troskopie-Metaboliten (z.B. ATP)

Rückschlüsse auf den Zustand des in-

trazellulären Energiemetabolismus.

Bei depressiven Patienten konn-

ten als Hinweis für eine Funktions-

störung verminderte ATP-Konzen-

trationen im Frontallappen nachge-

wiesen werden. Wiederholt wurde

weiterhin – wenn auch nicht immer

richtungskonsistent – über Auffällig-

keiten der Cholin-Konzentration ver-

schiedener Hirnareale berichtet. Dies

wird als Hinweis auf einen patholo-

gisch veränderten Membranphos-

pholipid-Metabolismus im Zusam-

menhang mit gestörter neuronaler

Plastizität gedeutet. Die Wirkung
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matik bzw. eine Normalisierung der

Hypofrontalität mit der Therapieres-

ponse. In letzter Zeit zeigte sich die

funktionelle Charakterisierung des

rostralen anterioren Gyrus cinguli,

der als Schnittstelle zwischen Emo-

tion, Kognition und Verhalten fun-

giert, als besonders geeignet, Thera-

piewirkungen im Verlauf zu beob-

achten und Therapie-Responder von

Nicht-Respondern zu differenzieren

(ausgewählte Literatur s. Tab. 1).

Experimentelle Traurigkeit
Mit Hilfe der Positronen-Emis-

sions-Tomographie untersuchten

Liotti und Kollegen Zustände von

Angst, Traurigkeit bzw. emotionaler

Gleichgültigkeit, die sie mit Hilfe

von autobiographischen Gedächt-

nisprotokollen induzierten (17). Es

zeigte sich, dass bei der Konfronta-

tion mit den Gedächtnisprotokollen

Angst und Traurigkeit zu spezifi-

schen Aktivierungsmustern in neo-

kortikalen und limbischen Regionen

führen, die auch unter Baseline-

Bedingungen bei der depressiven

Störung Veränderungen aufweisen.

Traurigkeit ging dabei mit einer se-

lektiven dorsalen neokortikalen Ak-

tivitätsabnahme einher, während

Angst mit einer Aktivitätszunahme

ventraler Hirnareale vergesellschaf-

tet war. Die gleiche Arbeitsgruppe

wies außerdem neokortikale Deak-

tivierungen und verstärkte lim-

bisch-paralimbische Aktivierungen

nach (21). Das Erleben von Traurig-

keit scheint insgesamt mit einer Ak-

tivitätszunahme evolutionsge-

schichtlich alter, limbischer Areale

des Gehirns assoziiert zu sein. Vorü-

bergehend „heruntergefahren“ wer-

den bei Traurigkeit hingegen evolu-

tionär jüngere Regionen des Ge-

hirns, die funktionell bei höheren

kognitiven Funktionen (Aufmerk-

samkeit, Bewertung, Einordnung ins

Ganze) beteiligt sind.

Studien mit Aktivierungs-
paradigmen
Bei der Untersuchung höherer

kognitiver Funktionen mit Hilfe von

Aktivierungsparadigmen (z.B. bei

Denkaufgaben wie dem „Tower-of-

London“-Problem) lassen sich in

Übereinstimmung mit dem Netz-

werk der induzierten Traurigkeit so-

wie den funktionellen Ruhebefun-

den Hinweise auf eine gestörte

Funktion frontaler Areale, des

rostralen Gyrus cinguli sowie der

Basalganglien bei der depressiven

Störung finden (ausgewählte Litera-

tur s. Tab. 2). Es zeigte sich, dass de-

pressive Patienten im Gegensatz zu

gesunden Probanden nur sehr be-

grenzt über den anterioren Gyrus

cinguli verfügen können (23). Dabei

lassen Befunde über eine medio-

frontale und cinguläre Hyperakti-

vität bei der Verarbeitung trauriger

Bilder eher eine funktionelle Dysre-

gulation statt einer durchgehenden

Hypoaktivität dieser Areale wahr-

scheinlich werden. Diese Annahme

wird gestützt durch eine fMRT-Un-

tersuchung, bei der zu Beginn der

depressiven Erkrankung und nach

Remission Bilder mit unterschiedli-

cher affektiver Valenz präsentiert

wurden. Es ließ sich bei den Patien-

Tab. 1 Ausgewählte funktionelle Befunde unter Ruhebedingungen („resting state“) bei depressiven Störungen 

Autoren Stichprobe Untersuchungs- Hauptbefunde
methode

Kognitionsnetzwerk (dorsal)
Bremner et al. (1997) (3) Patienten (n = 21) FDG-18F-PET Verminderter Metabolismus im DLPFK, orbitofrontalen Kortex 

und Thalamus bei induziertem depressiven Rückfall
Kegeles et al. (2003) (14) Patienten (n = 19) FDG-18F-PET Verminderter Metabolismus im ventromedialen präfrontalen 

Gesunde (n = 10) Kortex
Emotionsnetzwerk (ventral)
Abercrombie et al. (1998) (1) Patienten (n = 27) FDG-18F-PET Metabolismus der AMY re. korreliert mit Disposition zu negativen

Gesunde (n = 24) Emotionen
Videbech et al. (2002) (30) Patienten (n = 42) H2

15O-PET Gesteigerter rCBF im HPK, AGC, Kleinhirn, Basalganglien
Gesunde (n = 47) Depressive Symptomatik korreliert mit rCBF-Anstieg im HPK und

vermindert sich mit rCBF-Anstieg im DLPFK und supraorbitalem
präfrontalen Kortex

Therapieeffekte
Kennedy et al. (2001) (15) Patienten (n = 13) FDG-18F-PET Normalisierung des Metabolismus im präfrontalen Kortex

Gesunde (n = 24) und AGC unter Paroxetin-Therapie
Holthoff et al. (2004) (12) Patienten (n = 41) FDG-18F-PET Verminderung des Metabolismus im linken präfrontalen, ante-

rioren temporalen Kortex und AGC sowie bilateral im Bereich der
Basalganglien unter Citalopram bzw. Mirtazapin-Therapie

Responderanalysen
Mayberg et al. (2000) (20) Patienten (n = 17) FDG-18F-PET Verminderung des Metabolismus im subgenualen AGC, HPK,

Insula, verstärkter Metabolismus im präfrontalen und parietalen
Kortex, AGC nach 6wöchiger Therapie bei den Respondern unter
Paroxetin-Therapie

Little et al. (2005) (19) Patienten (n = 20) FDG-18F-PET Responder auf Bupropion bzw. Venlafaxin-Therapie zeigten einen 
Gesunde (n = 20) frontalen und temporalen Hypometabolismus 

AGC = anteriorer Gyrus cinguli ; AMY = Amygdala ; DLPFK = dorsolateraler präfrontaler Kortex ; HPK = Hippokampus
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ten zu Beginn der Untersuchung

eine gestörte Verarbeitung des af-

fektiv negativen Stimulusmaterials

im Bereich der linken Inselregion,

links präfrontal sowie im linken an-

terioren Gyrus cinguli nachweisen,

die sich unter antidepressiver Medi-

kation mit Venlafaxin zum Teil wie-

der normalisierte (5).

Auch bei Patienten mit einer de-

pressiven Störung wurde die Me-

thode der Emotionsinduktion durch

autobiographische Gedächtnisproto-

kolle angewandt. Hierbei zeigten die

depressiven Patienten bei der Induk-

tion trauriger Emotionen ein abwei-

chendes Aktivierungsverhalten in

den basalen und lateralen Anteilen

des Frontallappens. Bei diesen führ-

ten die traurigen Erinnerungen zu ei-

ner Aktivitätsminderung orbitofron-

taler Areale, während bei Gesunden

eine vermehrte Aktivierung des sub-

genualen Gyrus cinguli und eine ver-

minderte Aktivierung dorsolateral-

präfrontaler Areale zu beobachten

war. Dieses unterschiedliche Aktivie-

rungsverhalten war sowohl bei den

akut erkrankten als auch bei den re-

mittierten Patienten nachzuweisen,

so dass es als Zeichen einer anhalten-

den Veränderung emotionaler Regel-

kreise – gewissermaßen als Trait-

Marker – diskutiert wird (18).

Eine Schlüsselregion im Zusam-

menhang mit der emotionalen Dys-

regulation bei depressiven Störun-

gen ist auch die Amygdala-Forma-

tion. Es wurde gezeigt, dass bei

maskierter, also bei unbewusst blei-

bender Präsentation ängstlicher Ge-

sichter die Reagibilität der Amyg-

dala bei depressiven Patienten

deutlich stärker ist und dass sich

dieser Befund unter einer antide-

pressiven Behandlung wieder nor-

malisiert (25). Zudem wurde bei de-

pressiven Patienten eine zeitlich

verlängerte Antwort der Amygdala

auf emotional negative Reize be-

schrieben. Dies könnte ein Korrelat

depressiver Grübelneigung sein

(26). Außerdem ist seit langem ein

Zusammenhang der Amygdalarea-

gibilität mit dem Serotonin-Trans-

portergen im Sinne eines Vulnerabi-

litätsfaktors für Angst und Depres-

sion beschrieben.

Tab. 2 Aktuelle Untersuchungen mit Aktivierungsparadigmen

Autoren Stichprobe Untersuchungs- Paradigma Hauptbefunde
methode

Surguladze et al. (2005) (28) Patienten (n = 16) fMRT Visuelle Präsentation Patienten zeigten linearen Aktivierungs-
Gesunde (n = 14) fröhlicher und anstieg im Bereich der Basalganglien,

trauriger Gesichter der AMY/HPK auf steigende Intensität der 
dargestellten Traurigkeit

Fu et al. (2004) (10) Patienten (n = 19) fMRT Visuelle Präsentation Reduzierte Aktivität der li. AMY, des 
Gesunde (n = 19) trauriger Gesichter ventralen Striatums und des fronto-

parietalen Kortex, unter Symptomverbes-
serung veränderte Aktivität im Bereich
des prägenualen AGC

Lawrence et al. (2004) (16) Patienten (n = 21) fMRT Visuelle Präsentation Schwere der Symptomatik korrelierte mit
Gesunde (n = 11) von Gesichtern unter- Reaktion des HPK auf traurige Gesichter,

schiedlicher emotio- Pat. mit majorer Depression zeigten an-
naler Valenz deres Aktivierungsverhalten als bipolare 

Patienten (verminderte Aktivierung)
Davidson et al. (2003) (5) Patienten (n = 12) fMRT Visuelle Präsentation Patienten mit höherer Reaktion des AGC

Gesunde (n =    5) emotional unter- auf negative Stimuli zu Beginn der Be-
schiedlich valenten handlung zeigten den größten Therapie-
Bildmaterials erfolg

Elliot et al. (2002) (7) Patienten (n = 10) fMRT Go/NoGo-Task mit Patienten zeigten verminderte Reaktion
Gesunde (n = 11) emotional unter- auf emotionale Wörter im ventralen ACG 

schiedlich valenten und posterioren OFC und vermehrte 
Wörtern Aktivierung auf traurige Reize im rostra-

len ACG bis zum anterioren medialen
präfrontalen Kortex

AGC = anteriorer Gyrus cinguli; AMY = Amygdala; OFK = orbitofrontaler Kortex; HPK = Hippokampus

Abb. 3 Wichtige Hirnregionen

Wichtige Hirnregionen, die bei depressiven Störun-
gen funktionelle Veränderungen aufweisen. Gelb:
Amygdala; Violett: Hippokampus; Orange: Insula;
Grün: anteriorer Gyrus cinguli; Rot: orbitofrontaler
präfrontaler Kortex; Blau: dorsolateraler präfronta-
ler Kortex (nach 32)
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Depression als Netzwerk-
störung
Versucht man nun die darge-

stellten Befunde zu integrieren, so

wird deutlich, dass sie auf solche

Hirnareale fokussieren, die auch

beim Gesunden an der Verarbeitung

von Emotionen beteiligt sind. Diese

Hirnregionen lassen sich in einem

Modell der Depression als Netz-

werkstörung vereinen. Beim Gesun-

den geht dabei affektive Modulation

mit der geordneten Interaktion evo-

lutionär jüngerer dorsal-neokortika-

ler und älterer, ventral-limbischer

Hirnregionen einher (dorsal: dorso-

lateral-präfrontaler Kortex, dorsaler

anteriorer Gyrus cinguli, posteriorer

Parietallappen bzw. ventral: Hippo-

kampus-Amygdala-Formation, sub-

genualer Gyrus cinguli, anteriore In-

selregion, Hypothalamus, s. Abb. 3).

In Bezug auf die Herausbildung phy-

siologischer als auch pathologischer

emotionaler Zustände kommt dem

subgenualen anterioren Gyrus cin-

guli eine wichtige Funktion zu, dort

wird wohl zwischen den „ventralen“

Impulsen und der Hemmung durch

das „dorsale“ Netzwerk regulato-

risch vermittelt.

Trotz einiger stabiler Ergebnisse

ist die Studienlage durch eine ge-

wisse Heterogenität und zum Teil

bestehende Widersprüchlichkeit ge-

kennzeichnet. Dies ist zum einen be-

gründet in methodischen Einschrän-

kungen und Mängeln, aber auch in

der enormen klinischen Bandbreite

der Störungen, die sich unter dem

Oberbegriff der „Depression“ zu-

sammenfassen lassen. Diese Hetero-

genität aufzuklären kann Aufgabe

zukünftiger Bildgebungsstudien un-

ter Berücksichtigung von Vulnerabi-

litätsgenen (11) und der Gen-Um-

weltinteraktion (4) sein. 

Fazit
Unter Berücksichtigung einiger

Limitierungen haben bildgebende

Verfahren die Erforschung der Pa-

thophysiologie der Depression auf

der Systemebene in den letzten Jah-

ren nachhaltig bereichert. Dabei

zeigten unterschiedliche Studien,

dass eine therapeutisch bewirkte

Symptomverbesserung mit einer

Normalisierung kortikaler und lim-

bischer Aktivierungsmuster bzw. ei-

ner Normalisierung metabolischer

Parameter vergesellschaftet ist. Wei-

terhin lässt das Aktivierungsverhal-

ten funktioneller Schlüsselregionen

wie dem subgenualen anterioren

Cingulum, limbischer und dorsal-

präfrontaler kortikaler Areale Rück-

schlüsse auf die Therapie-Response

zu. Zukünftig werden bildgebende

Verfahren in Kombination mit Mole-

kularbiologie, experimenteller Af-

fektpsychologie und Neuropsycho-

logie über Netzwerkmodelle und

über das Identifizieren valider neu-

rofunktioneller Subgruppen bei der

Aufklärung der biologischen Hetero-

genität affektiver Störungen und der

Evaluation therapeutischer Inter-

ventionen entscheidend beteiligt

sein, was in der Folge effizientere,

individuell zugeschnittene Behand-

lungsstrategien ermöglichen soll.

Depression and neuroimaging 
Modern neuroimaging has effectively

advanced the implementation of net-

work models into research of depres-

sive disorders. Distinct morphological

findings report alternations in brain

regions, which are part of the emotio-

nal network. Functional neuroimag-

ing points to disturbances of regions

like frontal cortex, limbic system in-

volving the hippocampus-amygdala-

formation and finally the basal gang-

lia. Affective modulation depends on

an ordered interaction of ventral-lim-

bic and dorsal-neocortical regions of

the brain, which become unbalanced

in depressive disorders, whereas the

rostral part of the anterior cingulate

gyrus seems to be a key region. In the

future neuroimaging research will fo-

cus on the identification of valid neu-

rofunctional subgroups based on this

model having regard to vulnerability

genes. This will encourage the deve-

lopment of more efficient therapy

strategies.

Key Words
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