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Uktad limbiczny a emocje

The limbic system and emotions

JANUSZ MORYS
Z Zakladu Anatomii i Neurobiologii AM w Gdarisku

STRESZCZENIE. Intensywnie rozwijajqce si¢ ba-
dania neuroanatomiczne i neurofizjologiczne umozli-
wily zrozumienie znaczenia poszczegélnych elemen-
t6w uktadu limbicznego dla funkcjonowania osrod-
kowego ukladu nerwowego, w tym réwniez dla emo-
cji. Jest to tym bardziej istotne, iz narastajqce tempo
Zycia prowadzi coraz cz¢Sciej do zaburzen czyn-
nofci tego ukladu przejawiajqcych sig réinymi za-
burzeniami Zycia emocjonalnego. Artykut przedsta-
wia aktualne poglgdy na budowg i czynno$é dwich
najwazniejszych oSrodkéw limbiczrnych: hipokam-
pa i ciata migdatowatego.

SUMMARY. The rapid development of neuroana-
tomical and neurophysiological studies has incre- .
ased our understanding of the role of particular
elements of thelimbic system for the central nervous
system functioning, including emotions. It is the
more important that growing everyday life pressu-
res lead more and more often to dysfunctions of the
c.n.s., manifesting themselves in various emotional
disorders. The paper presents an overview of cur-
rent concepts on the structure and function of the
two main constituents of the limbic system: the hip-
pocampus and the amygdaloid body.
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Uklad limbiczny [10, 16, 18, 44, 53, 97]
obejmuje korowe i podkorowe struktury
ofrodkowego ukladu nerwowego, ktére zlo-
kalizowane sa na przysrodkowej powierzchni
potkuli moézgu, a gtéwnie plata skroniowego
(rys. 1). Wiadnie w tym placie znajduja sie
dwa najwazniejsze orodki uktadu limbiczne-
go: hipokamp i cialo migdalowate. Struktury
te taczy skomplikowany uklad wzajemnych
polaczen, zwigzany zaréwno z emocjami, jak
réwniez z uczeniem si¢ i zapamietywaniem.
Ich uszkodzenie moze by¢ w znacznym sto-
pniu odpowiedzialne za objawy kliniczne
charakterystyczne dla takich schorzefi, jak:
choroba Alzheimera, zespét Downa, schizo-
frenia, depresja, czy nawet autyzm,

HIPOKAMP

Okreslenie hipokamp (hippocampus) poja-
wilo sie w opracowaniach Arancjusza w 1587

roku i od tego czasu struktura ta budzi olbrzy-
mie zainteresowanie wielu badaczy [27, 89,
102]. Zbudowany jest on z hipokampa wla$ci-
wego (hippocampus proper, cornu Ammonis)
oraz zakretu zebatego, ktbre stanowia najpry-
mitywniej zbudowang kore, nazywang korg
starg (allocortex). Struktury te poloZone s3 na
przy$rodkowej powierzchni plata skroniowe-
go graniczac ze $wiattem rogu dolnego komo-
ry bocznej. Przechodzac na powierzchnie zew-
netrzna zakretu przyhipokampowego allocor-
tex przeksztalca si¢ w kore przejSciowa,
periallocortex, tworzac zesp6l podktadki po-
fozony na gbrnej powierzchni tego zakretu.
Przy$rodkowo od kory przejSciowej, na po-
wierzchni wypuklej zakretu przyhipokampo-
wego, znajduje sig istotna z klinicznego pun-
ktu widzenia okolica, zwana korg §rodwecho-
w3a lub entorynalna, przez ktora przechodzg
wszystkie informacje docierajace do hipokam-
pa [6, 14, 37, 51].
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Rysunek 1. Powierzchnia przys§rodkowa potkuli mézgu z zaznaczonymi strukturami uktadu
limbicznego. Skréty: CC - ciato modzelowate, CG - zakret obreczy, EC - kora §rédwechowa, MB
- ciata suteczkowate, NA - jqdro przednie wzgorza, PG - zakret przyhipokampowy, S - przegroda,
SP - przegroda przezroczysta, Th - wzgdrze, U - hak hipokampa, 1 - sklepienie, 2 - czesé sklepienia
zawierajgca widkna przegrodowo-hipokampowe, 3 - stupy sklepienia zawierajqce wiékna hipo-
kamp owo-suteczkowe, 4 - peczek suteczkowo-wzgbrzowy

Budowa zespolu hipokampa

W hipokampie wiaSciwym mozna wyrdz-
ni¢ szereg warstw: koryto, warstwe komérek
roznoksztaltnych, warstwe piramidowa oraz
warstwe drobinows (rys. 2) [5, 11-13, 27, 52,
71, 81, 86, 103, 107]. W tej ostatniej wyrdz-
nia si¢ ponadto warstwy: jasna, promienists,
jamista oraz drobinowa. Z punktu widzenia
czynnoSciowego najwazniejsza jest warstwa
piramidowa zawierajaca trojkatnego ksztattu
neurony, ulozone tak, iz podstawa trojkata
zwrdcona jest do koryta, Z podstawy neuronu
wychodzi akson zdazZajacy poprzez koryto do
strzgpka hipokampa. Z poczatkowego odcin-
ka aksonu odchodzi bocznica Schaffera do-
chodzaca do sasiednich sektor6w hipokampa.
Z wierzcholtka neuronu odchodzi dendryt
szczytowy, na ktdrym koncza si¢ aksony ko-

morek ziarnistych zakretu zgbatego tworzac
wlokna kiciaste,

Ze wzgledu na roznice w wielkoSci i gg-
stoSci neuronéw hipokamp wlaSciwy podzie-
lIono na sektory (rys. 2). Najbardziej rozpo-
wszechniony podzial zaproponowany zostal
przez Lorente de No [52], ktéry wyodrebnit
4 sektory (CAl, CA2, CA3, CA4). Warstwa
piramidowa sektora CAl jest najszersza i wy-
rdzni¢ w niej mozna dwie podwarstwy: po-
wierzchniowa i gleboka. W sektorze CA2
wystepuja najwicksze i najgeSciej utozone
neurony, podczas gdy w sektorach CA3 i
CA4 neurony sa znacznie mniejsze i luzniej
ulozone. Z punktu widzenia klinicznego se-
ktor CAl, ktdry jest najbardziej wrazliwy na
niedotlenienie, nosi nazwe sektora Sommera,
natomiast bardzo oporny na zmiany patologi-
czne sektor CA3 - sektora Spielmeyera. Se-
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Rysunek 2. Hipokamp na przekroju czofowym przez §rodkowq cze$é trzonu (na wysokosci ciata
kolankowatego bocznego wzgérza). Skroty: a - koryto, A - warstwa komérek roznoksztattnych
zakretu zgbatego, b - warstwa komérek réznoksztattnych hipokampa, B - warstwa ziarnista, c -
warstwa piramidowa hipokampa, C - warstwa drobinowa zakretu zebatego, CAI-CA4 - sektory
hipokampa, d - warstwa promienista hipokampa, d- - warstwa jasna, DG - zakret zebaty, e -
warstwa jamista hipokampa, f - warstwa drobinowa wilasciwa hipokampa, F - strzgpek hipokam-

pa, Sub - podktadka

ktor CA4 jest sektorem o poSredniej wrazli-
wosci na czynniki patologiczne i okreSlany
Jjest sektorem Bratza.

Nieco prostsza budowe posiada zakret zg-
baty, w ktérym wyrdzni¢ mozna 3 warstwy:
drobinowa, ziarnisty oraz komorek wielo-
ksztaltnych (rys. 2). Podobnie jak i w hipo-
kampie wiaSciwym, najistotniejsza jest war-
stwa zawierajaca liczne neurony, ktéra w za-
krgcie zgbatym nosi nazwe warstwy ziarnistej.
Jest ona Zrodtem widkien kiciastych docho-
dzacych do sektora CA3. Warstwa ziarnista
sktada si¢ z bardzo gesto utoZzonych, matych,
owalnych neuronéw, od ktoérych z bieguna
podstawnego, odchodzi pojedynczy dendryt
rozgaleziajacy si¢ w warstwie drobinowej. Na
2/3 zewngtrznych dendrytu koricza sie aksony
drogi przeszywajacej, ktora rozpoczyna sie
gtownie w warstwie II kory $rodwechowe;.
Na 1/3 wewnetrznej dendrytu koficzg si¢ na-

tomiast aksony przechodzace przez spoidla
mbzgu oraz rozpoczynajace si¢ w jadrach
przegrody.

Polaczenia zespotu hipokampa

Polgczenia zespotu hipokampa podzielié
mozna na dwa gidwne typy: potfaczenia pod-
stawowe (petla hipokampalna; rys. 3) oraz po-
faczenia regulacyjne [5,8, 19, 23, 32, 85, 86,
91, 93, 101, 103, 108, 109].

Potaczenia podstawowe (rys. 3) tworza
charakterystyczng petle hipokampa, ktéra roz-
poczyna sie¢ w warstwie 11 kory $rddwecho-
wej. Wychodzace z niej aksony, jako tzw.
droga przeszywajaca, dochodza do dendrytdw
komoérek ziarnistych w warstwie drobinowej
zakretu zebatego. Gldownym neuroprzekaZni-
kiem drogi przeszywajacej jest glutaminian,
ktéry wywiera pobudzajacy wplyw na neuro-
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Rysunek 3. Petla hipokampa. Skréty: CAI-CA4 - sektory hipokampa, DG - zakret zegbaty, F -
strzepek hipokampa wraz z giéwnymi szlakami wychodzqcymi, SUB - podktadka, 1 - droga
przeszywajqca, 2 - wibékna kiciaste, 3 - bocznice Schaffera

ny ziarniste zakrgtu zgbatego. Nastepne ogni-
wo tego ukladu lgczy komorki ziarniste za-
kretu zgbatego z dendrytami komoérek pirami-
dowych sektora CA3 oraz, w znacznie mniej-
szym stopniu, sektora CA4. Neuroprzekazni-
kiem tej czgSci jest rdwniez glutaminian.
Drogi te zawieraja wysoki poziom cynku.
Aksony komorek sektora CA3 i CA4 wycho-
dza z hipokampa przez koryto i strzgpek; ich
odgalezienia, tzw. bocznice Schatfera, docho-
dza do dendrytdw szczytowych sektora CAl,
a stad do podkiadki. Aksony wychodzace z
sektora CAl i podkiadki stanowia wigkszo$¢
wiokien tworzacych koryto oraz strzgpek hi-
pokampa i koficza sie w ciele suteczkowatym,
ktére taczy si¢ z jadrami przednimi wzgorza.
Réwniez w tej czegSci polaczen zasadniczych
hipokampa neuroprzekaZnikiem jest glutami-
nian.

Ten skomplikowany ukiad potaczen kon-
trolowany jest przez dwa systemy potaczen

regulujacych: ukiad wewnetrzny i zewnetrzny.
Pierwszy z nich zawiera gléwnie mate neuro-
ny wstawkowe znajdujace si¢ przede wszy-
stkim w warstwie jasnej hipokampa wiasciwe-
go badz warstwie komorek réznoksztattnych
zakretu zgbatego. Otrzymuja one informacje z
neurondw piramidowych i wtdrnie kontroluja
ich aktywno$¢; ich neuroprzekaznikiem jest
kwas  gamma-aminomastowy  (GABA).
Posr6d komdrek matych odpowiedzialnych za
wewnetrzng kontrole aktywnoSci petli hipo-
kampalnej znajduja si¢ réwniez neurony pobu-
dzajace, ktorych neuroprzekaznikiem moze
by¢ substancja P, VIP, CCK, somatostatyna,
CRF czy neuropeptyd Y. Drugim ukladem
kontrolujacym jest system regulacyjny zewne-
trzny, w ktérego sklad wchodzg diugie pota-
czenia z przegrody czy przeciwstronnego hi-
pokampa. Giéwnym neuroprzekaZnikiem tego
ukladu jest acetylocholina, a jego zadaniem -
kontrola czynno$ci bioelektrycznej hipokam-
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pa. Uktad ten powoduje wystepowanie chara-
kterystycznej wolnej czestotliwosci wylado-
wai neurondw hipokampa - rytmu theta. Czg-
stotliwo&¢ ta pojawia si¢ w hipokampie tylko
podczas rozpoznawania przez te strukturg no-
wego wydarzenia oraz w trakcie procesu zapa-
mietywania. Polgczenia te stanowia rowniez
swoistego rodzaju "rozrusznik” hipokampa
odgrywajacy istotna role w kontroli informacji
naptywajacej z kory Srddwechowej.

Czynno$¢ hipokampa

Rola hipokampa wciaz budzi wiele kontro-
wersji {4, 9, 24, 31, 33, 35, 41, 43, 50, 63,
65, 66, 76, 78, 79, 84, 88, 94, 96, 106, 109,
111]. Zainteresowanie czynnoScia tej struktu-
ry sigga konca XIX wieku, kiedy to Sommer
powiagzal hipokamp z czynnoScia ruchowa.
Przeprowadzone przez niego obserwacje wy-
kazaly, ze uszkodzenie hipokampa prowadzi
do wystapienia napadéw padaczki skronio-
wej. P6Zniejsze badania powigzaly hipokamp
z regulacja czynnoSci osi podwzgérzowo-
przysadkowej, a przede wszystkim z regulacja
czynnoSci autonomicznych organizmu. Jed-
nak najwiecej danych przemawia za udzialem
tej struktury w procesach zwigzanych z pa-
miecia i zapamigtywaniem. Na poczatku XX
wieku Bechterew zauwazyt obustronne, cigz-
kie zmiany zwyrodnieniowe w obrebie hipo-
kampa u pacjenta zmartego po 20 latach na-
rastajacych zaburzen pamigci. W latach piec-
dziesiatych zapoczatkowano wykonywanie
operacji polegajacych na obustronnym znisz-
czeniu przy$rodkowej powierzchni platow
skroniowych, w tym gtéwnie hipokampa.
Wskazaniem do ich przeprowadzenia byla al-
bo padaczka skroniowa, albo niektore postaci
schizofrenii. Ubocznym skutkiem tych zabie-
gow byla silnie wyrazona niepamieé, wyste-
pujaca zwiaszcza u tych pacjentdw, u ktérych
usunigto wigcej niz 2/3 hipokampa. PdZniej-
sze badania do$wiadczalne w pelni potwier-
dzily obserwacje kliniczne. Wykazano, Ze
uszkodzenie hipokampa prowadzi do wysta-
pienia zaburzen pamigci rozpoznawczej, za

ktéra uwaza si¢ umiejetno§¢ odrdzniania zna-
nych zjawisk od nowych oraz zaburzeh pa-
mieci asocjacyjnej, polegajacych na trud-
noSciach w przypominaniu nabytych skoja-
rzefi pomiedzy bodZcami czuciowymi.

Najnowsze badania przedstawiaja hipo-
kamp jako strukture, ktéra stanowi¢ ma swoi-
stg bramke, przez ktérg przepltywaja informa-
cje ze wszystkich okolic kory nowej. Hipo-
kamp, wedlug tej teorii, jest struktura, ktora z
jednej strony pelni role selekcyjna decydujac
o tym, ktdre informacje nalezy zapamietac (pa-
mieé §wieza), a z drugiej strony odpowiada za
umieszczenie tych informacji w okre§lonych
magazynach pamigci w korze nowej (pamigé
dawna). Obecnie bezspornym wydaje si¢
udziat tej struktury w przetwarzaniu ztozonych
informacji, odbieranych przez osobnika ze sta-
le zmieniajacego si¢ otoczenia. Jednak pamied
hipokampa jest jedynie pamigcig opisowa (de-
klaratywng), nie zwiazang z zapamigtywaniem
towarzyszacego zdarzeniom tadunku emocjo-
nalnego. Powiazanie emocji i pamigci opiso-
wej mozliwe jest przy wspoldziataniu hipo-
kampa i ciata migdatowatego.

CIALO MIGDALOWATE

Cialo migdalowate jest od wielu lat przed-
miotem licznych badaf u réZnych gatunkéw
zwierzat oraz u czlowieka. Powszechnie
akceptowany podzial ciala migdatowatego u
zwierzat doSwiadczalnych wyrdznia w nim
cze$C korowo-przysrodkows (filogenetycznie
starsza) i podstawno-boczna (filogenetycznie
miodsza) [17, 26, 39, 47, 64, 98, 99]. Cze&c
korowo-przy$rodkowa obejmuje: jadro koro-
we, jadro Srodkowe, jadro przySrodkowe, ja-
dro dodatkowe pasma wechowego i pole mig-
dalowe przednie. Czg$¢ podstawno-boczng
tworza: jadro boczne, jadro podstawno-bocz-
ne i jadro podstawno-przySrodkowe. Ponadto
migdzy poszczegblnymi jadrami polozone sa
tzw. masy wiracone. Podziat ciala migdato-
watego u czlowieka jest podobny (rys. 4)
[90], bowiem w sktad czeSci podstawno-bo-
cznej wchodza nastepujace struktury: jadro



boczne, jadro podstawno-boczne, jadro pod-
stawno-przySrodkowe, jadro podstawne po-
wierzchowne, jadro podstawne dodatkowe
oraz polozone wokét nich tzw. masy wtraco-
ne. Cze§¢ korowo-przysrodkowa u cziowieka
obejmuje: jadro korowe, przySrodkowe, §rod-
kowe oraz okolicg przejSciowa korowo-mig-
datowata.

Rysunek 4. Przekroj czotowy przez Srodkowq
czg$¢ ciata migdalowatego. Objasnienia uzy-
tych skrétéw: BA - jqdro podstawne dodatko-
we, BL - jqdro podstawne boczne, BM - jgdro
podstawne przysrodkowe, CE - jgdro Srodko-
we, CS - bruzda poboczna, CT - jgdro korowe,
CTA - pole przejiciowe korowo-migdatowe,
EC - kora Srédwechowa, L - jgdro boczne, LV
- komora boczna, ME - jgqdro przySrodkowe,
OT - pasmo wzrokowe

Badania przeprowadzone przez McDonal-
da [56-60] przy uzyciu metody Golgiego,
pozwolily podzieli¢ neurony tworzace czgsc
podstawno-boczng na 3 typy (rys. 5): I -
komorki projekcyjne oraz II i III - komorki
miejscowych sieci neuronalnych. W Kklasie
pierwszej przewazaja komoérki piramidopo-
dobne badZz stozkowate, z dendrytami pokry-
tymi licznymi kolcami dendrytycznymi. Przy-
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pominaja one piramidopodobne komdrki kory
mobzgu. Badania przeprowadzone przez Na-
rkiewicza i wsp. [72, 73, 75] i Carlsena [20,
21] przy uzyciu mikroskopu elektronowego
wykazaly, Ze neurony te posiadaja duze pe-
rykariony z centralnie polozonym jadrem, w
ktérym znajduje si¢ rownomiernie rozproszo-
na chromatyna jadrowa. Polirybosomy i ziar-
nista siateczka endoplazmatyczna rozproszo-
ne sa po calej cytoplazmie, podczas gdy apa-
rat Golgi ego znajduje si¢ gldwnie w miejscu
odejécia dendrytu podstawnego i szczytowe-
go. Na ciele komorki nerwowej znajduja sie
liczne, gldwnie symetryczne, zakoficzenia sy-
naptyczne. Szczegotowe badania drzewa den-
drytycznego wykazaly, ze kolce dendrytyczne
potozone na dystalnych odcinkach drzewa po-
siadajg zakoficzenia synaptyczne zardwno o
typie symetrycznym jak i niesymetrycznym.
Komoérki nalezace do typu II i III posiadaja
bardzo zréznicowana budowe - od matych,
okraglych do duzych i bezkolcowych. Typ II
zawiera gléwnie neurony wielobiegunowe lub
dwubiegunowe, podczas gdy typ III - to ko-
morki bardzo rozgatezione, przypominajace
swoim drzewem dendrytycznym komorki gle-
jowe. Komérki typu II i Il zawieraja rozne
neuroprzekaZniki, w tym: adrenaline, seroto-
ning, substancje P, neuropeptyd Y, enkefali-
ne, acetylocholing, GABA, somatostatyne,
cholecystokining, neurotensyng oraz VIP. Ko-
mérki GABA-dodatnie tworza bardzo zrozni-
cowang morfologicznie grupe matych badz
Srednich neuronéw. Jak szacuje McDonald
komérki te stanowia jedynie 5% neurondw
zespotu podstawno-bocznego. Wydaje sig
jednak, ze odgrywajg one bardzo wazng role
w regulacji czynno&ci tego zespotu.

Jadra czgSci korowo-przy$rodkowej chara-
kteryzuja si¢ obecnoScia gesto ulozonych,
matych komérek nerwowych. Na podstawie
badafi immunohistochemicznych i mikrosko-
powo-elektronowych wykazano, Zze w poréw-
naniu z czeScia podstawno-boczng zawieraja
one stosunkowo duzg liczbe synaps hamuja-
cych. Przemawia to za postawiona przez nie-
ktérych autoréw hipoteza o istnieniu w ciele
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Rysunek 5. Trzy gléwne typy komorek zespotu podstawno-bocznego w barwieniu metodg Gol-

gi ego. ax - axon. Opis w tekScie

migdalowatym dwoch przeciwstawnych ukla-
déw: hamujacego (czgS¢ podstawno-boczna)
oraz pobudzajacego (cze§¢ korowo-przysrod-
kowa).

Polaczenia i neuroprzekazniki

Polgczenia wewnetrzne jak i zewnetrzne
ciata migdalowatego (rys. 6) posiadaja wiele
cech wspdlnych z uktadem potaczen obserwo-
wanych w zespole hipokampa. W ciele migda-
fowatym wyrdzni¢ bowiem mozna analogicz-
ne petle polaczeniowe, ktore funkcjonujg na
podobnej zasadzie jak w hipokampie [1, 2, 7,
20, 38, 42, 46, 47, 58, 59, 64, 67,70, 77, 83,
104]. Ze wzgledu na rozlegle polaczenia z
czuciowymi rejonami kory nowej jadro bocz-
ne ciala migdalowatego zostalo przez cze$c
autordw okre§lone mianem czuciowego
wejScia ciata migdalowatego. Stwierdzono, ze
dochodza do niego obfite polaczenia z kory
ptata czolowego, ciemieniowego i skroniowe-
go, kory wechowej, skroniowej, wyspowej,
Srodwechowej (entorynalnej) oraz sektora
CAT1 hipokampa. Spo$rdd nich na szczegblng
uwage zastuguja polaczenia wychodzgce z

warstwy 11 kory entorynalnej. Odgrywaja one
istotng role w przekazywaniu informacji zwig-
zanych z pamigcia. Poprzez zlozony uklad po-
tacze wewngtrznych informacje przekazywa-

—

kora $rédwechowa

kora nowa

wzgbrze

Y

$rodkowe

ireceptory
czuciowe
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aulonomiczny

Rysunek 6. Schemat obrazujgcy polgczenia
zewngtrzne i wewnetrzne ciata migdatowatego



ne s3 z jadra bocznego do jadra podstawno-bo-
cznego, a nastepnie do jadra Srodkowego. To
ostatnie jadro, posiada rozlegle potaczenia od-
chodzace do praktycznie wszystkich okolic
oSrodkowego uktadu nerwowego, w tym
gléwnie do struktur kontrolujacych czynnoSci
autonomiczne. Dlatego tez czeg$¢ autoréw na-
zwala jadro Srodkowe "bramka wyjSciowa" do
ukladu kontrolujacego reakcje warunkowe.

Glownym przekaznikiem neurondw proje-
keyjnych ciala migdalowatego jest glutami-
nian (Glu). Rola innych neuronéw uzywaja-
cych jako przekaZniki somatostatyne, chole-
cystokining czy neurotensyng nie jest jeszcze
zupetnie jasna.

Znaczenie czynnoSciowe cialta
migdalowatego

Ciato migdalowate odgrywa wazng role w
modulowaniu funkcji uktadu wydzielania we-
wnetrznego oraz ukladu autonomicznego.
Wplywa na zachowanie danego osobnika
przez kontrole czynnoSci takich jak: obrona i
agresja, pobieranie pokarmu, gk, uczenie sie i
pamiet [3.4, 20, 22, 28-30, 34, 36, 45, 54, 55,
61, 62, 69, 75, 80, 82, 92, 105, 110].

W latach trzydziestych XX wieku Hilpert
sugerowal, ze cialo migdalowate, jako czgsé
tzw. trzewnego systemu mozgowego, jest
zaangazowane w wywolywanie i modulowa-
nie ogdlnych reakcji i odruchéw obronnych.
Papez i inni autorzy stawiali cialo migdalowa-
te w unikalnej roli struktury nadrzednej dla
uktadu przywspdiczulnego, kierujacego taki-
mi czynno$ciami jak przyjmowanie pokarmu,
trawienie, wydalanie czy sen. Ponadto wyka-
zano, ze stymulacja elektryczna ciata migdato-
watego prowadzi do wielu reakcji autonomi-
cznych, z ktdrych na szczeg6lng uwage zastu-
guja: wzrost ciSnienia krwi, zwolnienie akcji
serca, spowolnienie i splycenie oddechéw,
rozszerzenie Zrenicy, przyspieszenie ruchdw
perystaltycznych, mimowolne oddawanie stol-
ca, zwigkszenie wydzielania sokéw trawien-
nych oraz owulacja. Draznienie zespotu pod-
stawno-bocznego powoduje wystepowanie
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prostych, napadowych skurczéw migéni gto-
wy, glownie w obrebie twarzy i szyi. Wszy-
stkie te objawy sg wyraZnie zauwazalne zwla-
szcza w czasie napaddw padaczkowych.

Badania przeprowadzone przez Fonberg
wskazuja na duze zaangazowanie grupy pod-
stawno-bocznej w kontrolg przyjmowania po-
karmu. Draznienie tej czeSci ciata migdatowa-
tego prowadzi¢ moze do zmniejszenia pobie-
rania pokarmu, natomiast draznienie jadra
podstawno-przy$rodkowego powoduje zarto-
czno§&.

Struktura ta wydaje si¢ rdwniez odgrywac
wazng role w przetwarzaniu informacji czucio-
wych bioracych udziat w powstawaniu tzw, od-
powiedzi zorientowanej na bodZce zagrazajace.

Obustronne uszkodzenie ciala migdatowa-
tego powoduje cigzkie zaburzenia zachowa-
nia, ktére u cztowieka sa czgdcia zespotu
Klivera-Bucy’ego [25]. Przejawiaja si¢ one
niezwykla fagodnoScia, brakiem objawdw lg-
ku i zlo§ci nawet w sytuacjach konfliktowych.
Pojawienie sie tego zespolu objawdw ttuma-
czone jest przerwaniem widkien prowadza-
cych do ciala migdatowatego informacje czu-
ciowe z oSrodkéw podkorowych i autonomi-
cznych. Zgodnie z badaniami Karli i wsp. [40]
szczury z uszkodzonym cialem migdalowatym
nie zabijaja myszy; podobnie u kotdéw prowa-
dzi to do zaniechania pogoni i zabijania myszy
lub ptakéw. Malpy po obustronnej amygdale-
ktomii wykazuja obniZong reaktywno$¢ na bo-
dzce wzrokowe, dotykowe, shuchowe i smako-
we. Ponadto zwierzeta te zmienialy zakres pre-
ferencji pokarmowych, a nawet wykazywaly
tendencje do zjadania odchoddw. Cechg chara-
kterystyczng byly zaburzenia w zachowaniu
socjalnym przejawiajace si¢ obnizaniem rangi
osobnika w hierarchii socjalnej, zaburzeniami
zachowania macierzynskiego, a nawet catko-
witym odsunigciem si¢ od Zycia spotecznego.
Mozna wiec z duzym prawdopodobiefistwem
zatozy€, ze uszkodzenie ciata migdalowatego
prowadzi do zaniku mechanizméw mobilizu-
jacych organizm do walki i ataku, a tym sa-
mym powoduje ostabienie zdolnosci przezycia
zwierzecia w Srodowisku naturalnym. Uszko-
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dzenie ciata migdatowatego lub jego polaczen
u czlowieka wywoluje reakcje, ktére leza u
podstaw nieprawidlowych stanéw emocjonal-
nych i zaburzen neurologicznych, takich jak
otgpienie czy schizofrenia [3].

Badania neuropatologiczne wskazuja, ze u
dzieci z autyzmem obserwuje sig rozleglte
zmiany patologiczne w hipokampie i ciele
migdalowatym. Uwaza sig, ze wystgpujaca we
wcezesnym okresie zycia dysfunkcja systemu
limbicznego moze by¢ jedna z przyczyn dzie-
cigcego autyzmu.

Neurony zespohi podstawno-bocznego sa
szczegOlnie podatne na tzw. kindling, czyli na
podprogowe draznienie neurondw, ktére po-
woduje wystapienie napadéw padaczkowych.
Potwierdza to znaczny udzial ciala migdato-
watego w powstawaniu napadéw tzw. padacz-
ki skroniowej. Obustronne stereotaktyczne
zniszczenie ciala migdalowatego w przypad-
kach padaczki skroniowej nie poddajacych sie
leczeniu farmakologicznemu przynosi zniesie-
nie napadéw badz ich wydatne zmniejszenie.
Stwierdzono ponadto, Ze istnieje zwiazek mig-
dzy ogniskami patologicznymi w okolicy ciata
migdatowatego, a napadami wicieklodci zwia-
zanymi z charakteropatia epileptoidalna.

Szczegodlnie duzo uwagi wzbudza rola cia-
ta migdalowatego w procesach zwigzanych z
pamieciy [3, 4, 45, 48, 49, 82, 95, 112]. Jak
sie przypuszcza, cze§é korowo-przySrodkowa
ciala migdatowatego odgrywa wazna role w
przekazywaniu informacji do zespotu pod-
stawno-bocznego, ktéry to z kolei bierze
udzial w ich gromadzeniu. Ta ostatnia funkcja
ma istotne znaczenie w zrozumieniu réznych
postaci zaburzef pamigci w chorobach zwy-
rodnieniowych moézgu, takich jak choroba
Alzheimera. W chorobie Alzcheimera, w ciele
migdalowatym obserwuje si¢ znaczne nagro-
madzenie zmian patologicznych i cigzkie
ubytki neuronéw, giéwnie w zespole pod-
stawno-bocznym [15, 55, 68, 74, 87, 100].
Zmiany te moga wystgpowac juz we wczes-
nych stadiach choroby Alzheimera. Podobne
zmiany patologiczne ciata migdalowatego, w
postaci zaniku neuronéw i rozplemu komérek

glejowych, obserwuje si¢ réwnicz w chorobie
Picka oraz w plasawicy Huntingtona. W
ostatnim oKresie coraz czgSciej zwraca sig
uwage na udzial ciala migdalowatego w pa-
togenezie schizofrenii. Zauwazono bowiem,
ze jednym z czgstych objawdéw u tych cho-
rych jest poszerzenie rogu dolnego komory
bocznej, spowodowane zanikiem ciala mig-
datowatego. Chorobie tej towarzyszy znaczne
zmniejszenie poziomu GABA, VIP, chole-
cystokininy i receptora dopaminowego D2 w
ciele migdatowatym.

Ciato migdalowate odgrywa bardzo wazna
role w procesie zwiagzanym z pamigcig emocji
[48, 49]. Przechodza przez nie drogi wycho-
dzace ze wzgodrza, hipokampa i kory czucio-
wej. Wazng rolg pelnia tu drogi wychodzace
ze wzgbrza, ktdre prowadza nieprzetworzone
informacje ze §wiata zewnetrznego (szybka,
bezpo$rednia droga); drogi wychodzace z hi-
pokampa czy kory czuciowej prowadza nato-
miast informacje przetworzone, pozwalajace
na szczegblowe rozpoznanie cech dzialajacego
bodzca. Taki uklad potaczef pozwala na szyb-
kie i niespecyficzne reagowania na bodZce
zagrazajace. BodZce docierajace ze S$wiata
zewnetrznego aktywuja bowiem (przez wzg6-
rze) jednoczeS$nie cialo migdalowate i kore
czuciowa. Pozwala to na wykonanie bardzo
szybkich, nie w pelni uSwiadomionych reakcji
unikowych w przypadku zadziatania bodzca,
ktory wydaje si¢ szkodliwy. Mozna to zilustro-
wa¢ nastepujacym przykladem: idac o zmierz-
chu leSng Sciezkq dostrzegamy lezacy na niej,
zwinigty obiekt. Pierwsza naszg reakcja, zanim
jeszcze zdamy sobie sprawe, ze to korzen a nie
waz, jest lek, ktéry powoduje, ze natychmiast
odruchowo odskakujemy. Reakcja nasza nie
zawsze jest w pelni adekwatna do zagrozenia,
ale gdyby na Sciezce faktycznie lezat waz,
moglaby ona uratowa¢ nam zycie. Umiejet-
no$¢ natychmiastowego, odruchowego reago-
wania w sytuacjach zagrazajacych, nabyta w
ciagu zycia jest przechowywana jako pamigc
emocji (np. pamie¢ leku).

Nalezy zaznaczy¢, ze o ile pamie€ zwiazana
z hipokampem polega na §wiadomym zapa-
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migtywaniu wczeSniej przezytych doznad, to
zapamigtywanie zwiazane z cialem migdato-
watym (pamig¢ emocji) jest aktem nieSwiado-
mym. Informacja o zdarzeniu jest wigc prze-
chowywana w hipokampie jako obojetny zapis
faktu, do ktérego ciato migdatowate dopaso-
wuje towarzyszace mu emocje. Pamieé faktow
i pami¢¢ emocji przechowywane sa réwnole-
gle, tak iz w naszej Swiadomogci obie tworza
nierozerwalng calto$¢. Nie oznacza to jednak,
ze mozemy kontrolowaé dane zawarte w pa-
migci emocji, co wigcej przeprowadzone ba-
dania fizjologiczne wydaja sie przemawiaé za
tym, iz raz zapamigtane przezycia emocjonal-
ne nie mogg by¢ wymazane z naszej pamieci
i czgsto przywotywane sa w najmniej spodzie-
wanych momentach Zycia, mogac doprowa-
dzi¢ do zaburzed Zycia emocjonalnego. Taka
interpretacja proceséw pamigci pozwala na po-
stawienie hipotezy mowiacej o tym, ze zabu-
rzenia funkcji psychicznych u ludzi dorostych
moga wystgpowaé w nastepstwie silnych, cze-
sto nieu§wiadomionych, przezy¢ z wczesnego
dziecifistwa. Wiaze si¢ to z wczeSniejszym
dojrzewaniem struktur zwigzanych z pamiecia
emocji niz hipokampa i kory nowe;j.
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