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Układ Iimbiczny a emocje 

The limbie system and erruJtions 

JANUSZ MORYŚ 

Z Zakładu Anatomii i Neurobiologii AM w Gdańsku 

STRESZCZENIE. Intensywnie rozwijające się ba
dania neuroanatomiczne i neurofizjologiczne umożli
wiły zrozumienie znaczenia poszczególnych elemen
tów układu limbicznego dla funkcjonowania ośrod
kowego układu nerwowego, w tym również dla emo
cji. Jest to tym bardziej istotne, iż narastające tempo 
życia prowadzi coraz częściej do zaburzeń czyn
ilOŚci tego układu przejawiających się różnymi za
burzeniami życia emocjonalnego. Artykuł przedsta
wia aktualne poglądy na budowę i czynność dwóch 
najważniejszych ośrodków limbicznych: hipokam
pa i ciała migdałowatego. 

SUMMARY. The rapid development ofneuroana
tomical and neuroplzysiological studies has incre
ased our understanding of the role oj particular 
elements ojtlze limbic system jor the centralnervous 
system junctioning, including emotions. It is the 
more important that growing eve'ryday life pressu
res lead more and more ojten to dysjullctions oj the 
C.II.S., manifesting themselves in various emotional 
disorders. The paper presents an overview oj cur
rent concepts on the structure and junction oj the 
two main constituents oj the limbic system: the hip
po campus and the amygdaloid body. 
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Układ limbiczny [10, 16, 18, 44, 53, 97] 
obejmuje korowe i podkorowe struktury 
ośrodkowego układu nerwowego, które zlo
kalizowane są na przyśrodkowej powierzchni 
półkllIi mózgu, a głównie płata skroniowego 
(rys. 1). Właśnie w tym płacie znajdują się 
dwa najważniejsze osrodki układu limbiczne
go: hipokamp i ciało migdałowate. Struktury 
te łączy skomplikowany układ wzajemnych 
połączeń, związany zarówno z emocjami, jak 
również z uczeniem się i zapanliętywaniem. 
Ich uszkodzenie może być w znacznym sto
pniu odpowiedzialne za objawy kliniczne 
charakterystyczne dla takich schorzeń, jak: 
choroba Alzheimera, zespół Downa, schizo
frenia, depresja, czy nawet autyzm. 

HIPOKAMP 
Określenie hipokanlp (hippoeampus) poja

wiło się 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 właści
wego (hippoeamplls proper, eornll Ammonis) 
oraz zakrętu zębatego, które stanowią naj pry
mitywniej zbudowaną korę, nazywaną korą 
starą (alloeortex). Struktury te położone są na 
przyśrodkowej powierzchni płata skroniowe
go granicząc ze światłem rogu dolnego komo
ry bocznej. Przechodząc na powierzchnię zew
nętrzną zakrętu przyhipokampowego a/loeor
tex przekształca się w korę przejściową, 

peria/loeortex, tworząc zespół podkładki po
łożony na górnej powierzchni tego zakrętu. 

Przyśrodkowo od kory przejściowej, na po
wierzchni wypukłej zakrętu przyhipokampo
wego, znajduje się istotna z klinicznego pun
k1u widzenia okolica, zwana korą śródwęcho
wą lub entorynalną, przez którą przechodzą 
wszystkie infonnacje docierające do hipokam
pa [6, 14,37,51]. 
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Rysunek 1. Powierzchnia przyśrodkowa półkuli mózgu z zaznaczonymi strukturami układu 
limbicznego. Skróty: CC - ciało modzelowate, CC - zakręt obręczy, EC - kora śródwęchowa, MB 
- ciała suteczkowate, NA - jądro przednie wzgórza, PC - zakręt przyhipokampowy, S - przegroda, 
SP - przegroda przezroczysta, Th - wzgórze, U - hak hipokampa, 1 - sklepienie, 2 - część sklepienia 
zawierająca włókna przegrodowo-hipokampowe, 3 - slupy sklepienia zawierające włókna hipo
kampowo-suteczkowe, 4 - pęczek suteczkowo-wzgórzowy 

Budowa zespołu hipokampa 

W hipokampie właściwym można wyróż
nić szereg warstw: koryto, warstwę komórek 
różnokształtnych, warstwę piramidową oraz 
warstwę drobinową (rys. 2) [5, 11-13, 27, 52, 
71, 81, 86, 103, 107]. W tej ostatniej wyróż
nia się ponadto warstwy: jasną, promienistą, 
jamistą oraz drobinową. Z punktu widzenia 
czynnościowego najważniejsza jest warstwa 
pirarnidowa zawierająca trójkątnego kształtu 
neurony, ułożone tak, iż podstawa trójkąta 

zwrócona jest do koryta. Z podstawy neuronu 
wychodzi akson zdążający poprzez koryto do 
strzępka hipokampa. Z początkowego odcin
ka aksonu odchodzi bocznica Schaffera do
chodząca do sąsiednich sektorów hipokarnpa. 
Z wierzchołka neuronu odchodzi dendryt 
szczytowy, na którym kończą się aksony ko-

mórek ziarnistych zakrętu zębatego tworząc 
włókna kiciaste. 

Ze względu na różnice w wielkości i gę
stości neuronów hipokamp właściwy podzie
lono na sektory (rys. 2). Najbardziej rozpo
wszechniony podział zaproponowany został 

przez Lorente de No [52], który wyodrębnił 
4 sektory (CAl, CA2, CA3, CA4). Warstwa 
pirarnidowa sektora CAl jest naj szersza i wy
różnić w niej można dwie podwarstwy: po
wierzchniową i głęboką. W sektorze CA2 
występują największe i najgęściej ułożone 

neurony, podczas gdy w sektorach CA3 i 
CA4 neurony są znacznie mniejsze i luźniej 
ułożone. Z punktu widzenia klinicznego se
ktor CAl, który jest najbardziej wrażliwy na 
niedotlenienie, nosi nazwę sektora Sommera, 
natomiast bardzo oporny na zmiany patologi
czne sektor CA3 - sektora Spielmeyera. Se-
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Rysunek 2. Hipokamp na przekroju czołowym przez środkową część trzonu (na wysokości ciała 
kolankowatego bocznego wzgórza). Skróty: a - koryto, A - warstwa komórek różnokształtnych 
zakrętu zębatego, b - warstwa komórek różnokształtnych hipokampa, B - warstwa ziarnista, c
warstwa piramidowa hipokampa, C - warstwa drobinowa zakrętu zębatego, CA1-CA4 - sektory 
hipokampa, d - warstwa promienista hipokampa, d· - warstwa jasna, DG - zakręt zębaty, e -
warstwa jamista hipokampa,f - warstwa drobinowa właściwa hipokampa, F - strzępek hipokam
pa, Sub - podkładka 

ktor CA4 jest sektorem o pośredniej wrażli
wości na czynniki patologiczne i określany 
jest sektorem Bratza. 

Nieco prostszą budowę posiada zakręt zę
baty, w którym wyróżnić można 3 warstwy: 
drobinową, ziarnistą oraz komórek wielo
ksztahnych (rys. 2). Podobnie jak i w hi po
kampie właściwym, naj istotniejsza jest war
stwa zawierająca liczne neurony, która w za
kręcie zębatym nosi nazwę warstwy ziarnistej. 
Jest ona źródłem włókien kiciastych docho
dzących do sektora CA3. Warstwa ziarnista 
składa się z bardzo gęsto ułożonych, małych, 
owalnych neuronów, od których z bieguna 
podstawnego, odchodzi pojedynczy dendryt 
rozgałęziający się w warstwie drobinowej. Na 
2/3 zewnętrznych dendrytu kończą się aksony 
drogi przeszywającej, która rozpoczyna się 
głównie w warstwie II kory śródwęchowej. 
Na 1/3 wewnętrznej dendrytu kończą się na-

tomiast aksony przechodzące przez spoidła 
mózgu oraz rozpoczynające się w jądrach 
przegrody. 

Połączenia zespołu hipokampa 

Połączenia zespołu hipokampa podzielić 

można na dwa główne typy: połączenia pod
stawowe (pętla hipokampalna; rys. 3) oraz po
łączenia regulacyjne [5,8, 19, 23, 32, 85, 86, 
91,93, 101, 103, 108, 109]. 

Połączenia podstawowe (rys. 3) tworzą 
charakterystyczną pętlę hipokampa, która roz
poczyna się w warstwie II kory śródwęcho
wej. Wychodzące z niej aksony, jako tzw. 
droga przeszywająca, dochodzą do dendrytów 
komórek ziarnistych w warstwie drobinowej 
zakrętu zębatego. Głównym neuroprzekaźni

kiem drogi przeszywającej jest glutaminian, 
który wywiera pobudzający wpływ na neuro-
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Rysunek 3. Pętla hipokampa. Skróty: CAI-CA4 - sektory hipokampa. DO - zakręt zębaty, F -
strzępek hipokampa wraz z głównymi szlakami wychodzącymi. SUB - podkładka, 1 - droga 
przeszywająca, 2 - włókna kiciaste, 3 - bocznice Schaffera 

ny ziarniste zakrętu zębatego. Następne ogni
wo tego układu łączy komórki ziarniste za
krętu zębatego z dendrytami komórek pirami
dowych sektora CA3 oraz, w znacznie mniej
szym stopniu, sektora CA4. Neuroprzekaźni
kiem tej części jest również glutaminian. 
Drogi te zawierają wysoki poziom cynku. 
Aksony komórek sektora CA3 i CA4 wycho
dzą z hipokampa przez koryto i strzępek; ich 
odgałęzienia, tzw. bocznice Schaffera, docho
dzą do dendrytów szczytowych sektora CAl, 
a stąd do podkładki. Aksony wychodzące z 
sektora CAl i podkładki stanowią większość 
włókien tworzących koryto oraz strzępek hi
pokampa i kończą się w ciele suteczkowatym, 
które łączy się z jądrami przednimi wzgórza. 
Również w tej części połączeń zasadniczych 
hipokampa neuroprzekaźnikiem jest glutami
nian. 

Ten skomplikowany układ połączeń kon
trolowany jest przez dwa systemy połączeń 

regulujących: układ wewnętrzny i zewnętrzny. 
Pierwszy z nich zawiera głównie małe neuro
ny wstawkowe znajdujące się przede wszy
stkim w warstwie jasnej hipokampa właściwe
go bądź warstwie komórek różnokształtnych 
zakrętu zębatego. Otrzymują one infonnacje z 
neuronów piramidowych i wtórnie kontrolują 
ich aktywność; ich neuroprzekaźnikiem jest 
kwas gamma-aminomasłowy (GABA). 
Pośród komórek małych odpowiedzialnych za 
wewnętrzną kontrolę aktywności pętli hipo
kampalnej znajdują się również neurony pobu
dzające, których neuroprzekaźnikiem może 

być substancja P, VIP, CCK, somatostatyna, 
CRF czy neuropeptyd Y. Drugim układem 
kontrolującym jest system regulacyjny zewnę
trzny, w którego skład wchodzą długie połą
czenia z przegrody czy przeciw stronnego hi
pokanlpa. Głównym neuroprzekaźnikiem tego 
układu jest acetylocholina, a jego zadaniem -
kontrola czynności bioelektrycznej hipokam-
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pa. Układ ten powoduje występowanie chara
kterystycznej wolnej częstotliwości wyłado
wań neuronów hipokampa - rytmu theta. Czę
stotliwość ta pojawia się w hipokampie tylko 
podczas rozpoznawania przez tę strukturę no
wego wydarzenia oraz w trakcie procesu zapa
miętywania. Połączenia te stanowią również 
swoistego rodzaju "rozrusznik" hipokampa 
odgrywający istotną rolę w kontroli infonnacji 
napływającej z kory śródwęchowej. 

Czynność hipokampa 

Rola hipokampa wciąż 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 czynnością tej struktu
ry sięga końca XIX wiek.l!, kiedy to Sonuner 
powiązał hipokamp z czynnością ruchową. 
Przeprowadzone przez niego obserwacje wy
kazały, że uszkodzenie hipokampa prowadzi 
do wystąpienia napadów padaczki skronio
wej. Późniejsze badania powiązały hipokanlp 
z regulacją czynności osi podwzgórzowo
przysadkowej, a przede wszystkim z regulacją 
czynności autonomicznych organizmu. Jed
nak najwięcej danych przemawia za udziałem 
tej struktury w procesach związanych z pa
mięcią i zapanliętywaniem. Na początku XX 
wieku Bechterew zauważył obustronne, cięż
kie zmiany zwyrodnieniowe w obrębie hipo
kampa u pacjenta zmarłego po 20 latach na
rastających zaburzeń pamięci. W latach pięć
dziesiątych zapoczątkowano wykonywanie 
operacji polegających na obustronnym znisz
czeniu przyśrodkowej powierzchni płatów 
skroniowych, w tym głównie hipokampa. 
Wskazaniem do ich przeprowadzenia była al
bo padaczka skroniowa, albo niektóre postaci 
schizofrenii. Ubocznym skutkiem tych zabie
gów była silnie wyrażona niepanlięć, wystę
pująca zwłaszcza u tych pacjentów, u k.1órych 
usunięto więcej niż 2/3 hipokampa. Później
sze badania doświadczalne w pełni potwier
dziły obserwacje kliniczne. Wykazano, że 
uszkodzenie hipokampa prowadzi do wystą
pienia zaburzeń pamięci rozpoznawczej, za 

którą uważa się umiejętność odróżniania zna
nych zjawisk od nowych oraz zaburzeń pa
mięci asocjacyjnej, polegających na trud
nościach w przypominaniu nabytych skoja
rzeń pomiędzy bodźcami czuciowymi. 

Najnowsze badania przedstawiają hi po
kamp jako strukturę, która stanowić ma swoi
stą bran1kę, przez którą przepływają infonna
cje ze wszystkich okolic kory nowej. Hipo
kamp, według tej teorii, jest strukturą, która z 
jednej strony pełni rolę selekcyjną decydując 
o tym, które infonnacje należy zapanuętać (pa
mięć świeża), a z drugiej strony odpowiada za 
umieszczenie tych infornlacji w określonych 
magazynach pamięci w korze nowej (pamięć 
dawna). Obecnie bezspornym wydaje się 
udział tej struktury w przetwarzaniu złożonych 
infonnacji, odbieranych przez osobnika ze sta
le zmieniającego się otoczenia. Jednak panlięć 
hipokampa jest jedynie pamięcią opisową (de
klaratywną), nie związaną z zapamiętywaniem 
towarzyszącego zdarzeniom ładunku emocjo
nalnego. Powiązanie emocji i panlięci opiso
wej możliwe jest przy współdziałaniu hipo
kmnpa i ciała migdałowatego. 

CIAŁO MIGDAł~OW A TE 

Ciało migdałowate jest od wielu lat przed
miotem licznych badań u różnych gatunków 
zwierząt oraz u człowieka. Powszechnie 
akceptowany podział ciała migdałowatego u 
zwierząt doświadczalnych wyróżnia w nim 
część korowo-przyśrodkową (filogenetycznie 
starszą) i podstawno-boczną (filogenetycznie 
młodszą) [17,26,39,47,64,98, 99]. Część 
korowo-przyśrodkowa obejmuje: jądro koro
we, jądro środkowe, jądro przyśrodkowe, ją
dro dodatkowe pasma węchowego i pole mig
dałowe przednie. Część podstawno-boczną 

tworzą: jądro boczne, jądro podstawno-bocz
ne i jądro podstawno-przyśrodkowe. Ponadto 
nuędzy poszczególnynu jądrami położone są 
tzw. masy wtrącone. Podział ciała migdało
watego u człowieka jest podobny (rys. 4) 
[90], bowiem w skład części podstawno-bo
cznej wchodzą następujące struktury: jądro 
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boczne, jądro podstawno-boczne, jądro pod
stawno-przyśrodkowe, jądro podstawne po
wierzchowne, jądro podstawne dodatkowe 
oraz położone wokół nich tzw. masy wtrąco
ne. Część korowo-przyśrodkowa u człowieka 
obejmuje: jądro korowe, przyśrodkowe, środ
kowe oraz okolicę przejściową korowo-mig
dałowatą. 

Rysunek 4. Przekrój czołowy przez środkową 
część ciała migdałowatego. Objaśnienia uży

tych skrótów: BA - jądro podstawne dodatko
we, BL - jądro podstawne boczne, BM - jądro 
podstawne przyśrodkowe, CE - jądro środko
we, CS - bruzda poboczna, CT -jądro korowe, 
CTA - pole przejściowe korowo-migdałowe, 
EC - kora śródwęchowa, L - jądro boczne, LV 
- komora boczna, ME - jądro przyśrodkowe, 
OT - pasmo wzrokowe 

Badania przeprowadzone przez McDonal
da [56-60] przy użyciu metody Golgi ego, 
pozwoliły podzielić neurony tworzące część 
podstawno-boczną na 3 typy (rys. 5): I -
komórki projekcyjne oraz II i III - komórki 
miejscowych sieci neuronalnych. W klasie 
pierwszej przeważają komórki piramidopo
dobne bądź stożkowate, z dendrytami pokry
tymi licznymi kolcami dendrytycznymi. Przy-

pominają one piramidopodobne komórki kory 
mózgu. Badania przeprowadzone przez Na
rkiewicza i wsp. [72, 73, 75] i Carlsena [20, 
21] przy użyciu mikroskopu elektronowego 
wykazały, że neurony te posiadają duże pe
rykariony z centralnie położonym jądrem, w 
którym znajduje się równomiernie rozproszo
na chromatyna jądrowa. Polirybosomy i ziar
nista siateczka endoplazmatyczna rozproszo
ne są po całej cytoplazmie, podczas gdy apa
rat Golgi ego znajduje się głównie w miejscu 
odejścia dendrytu podstawnego i szczytowe
go. Na ciele komórki nerwowej znajdują się 
liczne, głównie symetryczne, zakończenia sy
naptyczne. Szczegółowe badania drzewa den
drytycznego wykazały, że kolce dendrytyczne 
położone na dystalnych odcinkach drzewa po
siadają zakończenia synaptyczne zarówno o 
typie symetrycznym jak i niesymetrycznym. 
Komórki należące do typu II i III posiadają 
bardzo zróżnicowaną budowę - od małych, 
okrągłych do dużych i bezkolcowych. Typ II 
zawiera głównie neurony wielobiegunowe lub 
dwubiegunowe, podczas gdy typ III - to ko
mórki bardzo rozgałęzione, przypominające 
swoun drzewem dendrytycznym komórki gle
jowe. Komórki typu II i III zawierają różne 
neuroprzekaźniki, w tym: adrenalinę, seroto
ninę, substancję P, neuropeptyd Y, enkefali
nę, acetylocholinę, GABA, somatostatynę, 

cholecystokininę, neurotensynę oraz VIP. Ko
mórki GABA-dodatnie tworzą bardzo zróżni
cowaną morfologicznie grupę małych bądź 
średnich neuronów. Jak szacuje McDonald 
komórki te stanowią jedynie 5% neuronów 
zespołu podstawno-bocznego. Wydaje się 

jednak, że odgrywają one bardzo ważną rolę 
w regulacji czynności tego zespołu. 

Jądra części korowo-przyśrodkowej chara
kteryzują się obecnością gęsto ułożonych, 

małych komórek nerwowych. Na podstawie 
badań inununohistochemicznych i mikrosko
powo-elektronowych wykazano, że w porów
naniu z częścią podstawno-boczną zawierają 
one stosunkowo dużą liczbę synaps hamują
cych. Przemawia to za postawioną przez nie
których autorów hipotezą o istnieniu w ciele 
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Rysunek 5. Trzy główne typy komórek zespołu podstawno-bocznego w bmwieniu metodą Gol
gi ego. ax - axon. Opis w teHcie 

migdałowatym dwóch przeciwstawnych ukła
dów: hamującego (część podstawno-boczna) 
oraz pobudzającego (część korowo-przyśrod
kowa). 

Połączenia i neuroprzekaźniki 

Połączenia wewnętrzne jak i zewnętrzne 
ciała migdałowatego (rys. 6) posiadają wiele 
cech wspólnych z układem połączeń obserwo
wanych w zespole hipokampa. W ciele migda
łowatym wyróżnić bowiem można analogicz
ne pętle połączeniowe, które funkcjonują na 
podobnej zasadzie jak w hipokampie [1,2, 7, 
20,38,42,46,47,58,59,64,67,70,77,83, 
104]. Ze względu na rozległe połączenia z 
czuciowymi rejonami kory nowej jądro bocz
ne ciała migdałowatego zostało przez część 
autorów określone mianem czuciowego 
wejścia ciała migdałowatego. Stwierdzono, że 
dochodzą do niego obfite połączenia z kory 
płata czołowego, ciemieniowego i skroniowe
go, kory węchowej, skroniowej, wyspowej, 
śródwęchowej (entorynalnej) oraz sektora 
CAl hipokampa. Spośród nich na szczególną 
uwagę zasługują połączenia wychodzące z 

warstwy II kory entorynalnej. Odgrywają one 
istotną rolę w przekazywaniu informacji zwią
zanych z pamięcią. Poprzez złożony układ po
łączeń wewnętrznych infonnacje przekazywa-

Rysunek 6. Schemat obrazujący połączenia 
zewnętrzne i wewnętrzne ciała migdałowatego 
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ne są Z jądra bocznego do jądra podstawno-bo
cznego, a następnie do jądra środkowego. To 
ostatnie jądro, posiada rozległe połączenia od
chodzące do praktycznie wszystkich okolic 
ośrodkowego układu nerwowego, w tym 
głównie do struktur kontrolujących czynności 
autonomiczne. Dlatego też część autorów na
zwała jądro środkowe "bramką wyjściową" do 
układu kontrolującego reakcje warunkowe. 

Głównym przekaźnikiem neuronów proje
kcyjnych ciała migdałowatego jest glutami
nian (Glu). Rola innych neuronów używają
cych jako przekaźniki somatostatynę, chole
cystokininę czy neurotensynę nie jest jeszcze 
zupełnie jasna. 

Znaczenie czynnościowe ciała 
migdałowatego 

Ciało migdałowate odgrywa ważną rolę w 
modulowaniu funkcji układu wydzielania we
wnętrznego oraz układu autonomicznego. 
Wpływa na zachowanie danego osobnika 
przez kontrolę czynności takich jak: obrona i 
agresja, pobieranie pokarmu, lęk, uczenie się i 
pamięć [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 
sugerował, że ciało migdałowate, jako część 
tzw. trzewnego systemu mózgowego, jest 
zaangażowane w wywoływanie i modulowa
nie ogólnych reakcji i odruchów obronnych. 
Papez i inni autorzy stawiali ciało migdałowa
te w unikalnej roli struktury nadrzędnej dla 
układu przywspółczulnego, kierującego taki
mi czynnościanli jak przyjmowanie pokarmu, 
trawienie, wydalanie czy sen. Ponadto wyka
zano, że stymulacja elektryczna ciała migdało
watego prowadzi do wielu reakcji autonomi
cznych, z k"tórych na szczególną uwagę zasłu
gują: wzrost ciśnienia krwi, zwolnienie akcji 
serca, spowolnienie i spłycenie oddechów, 
rozszerzenie źrenicy, przyspieszenie ruchów 
perystaltycznych, mimowolne oddawanie stol
ca, zwiększenie wydzielania soków trawien
nych oraz owulacja. Drażnienie zespołu pod
stawno-bocznego powoduje występowanie 

prostych, napadowych skurczów mięśni gło
wy, głównie w obrębie twarzy i szyi. Wszy
stkie te objawy są wyraźnie zauważalne zwła
szcza w czasie napadów padaczkowych. 

Badania przeprowadzone przez Fonberg 
wskazują na duże zaangażowanie grupy pod
stawno-bocznej w kontrolę przyjmowania po
karmu. Drażnienie tej części ciała migdałowa
tego prowadzić może do znmiejszenia pobie
rania pokarmu, natomiast drażnienie jądra 

podstawno-przyśrodkowego powoduje żarło
czność. 

Struktura ta wydaje się również odgrywać 

ważną rolę w przetwarzaniu infonnacji czucio
wych biorących udział w powstawaniu tzw. od
powiedzi zorientowanej na bodźce zagrażające. 

Obustronne uszkodzenie ciała migdałowa
tego powoduje ciężkie zaburzenia zachowa
nia, które u człowieka są częścią zespołu 

Kliivera-Bucy'ego [25]. Przejawiają się one 
niezwykłą łagodnością, brakiem objawów lę
ku i złości nawet w sytuacjach konfliktowych. 
Pojawienie się tego zespołu objawów tłuma
czone jest przerwaniem włókien prowadzą
cych do ciała migdałowatego informacje czu
ciowe z ośrodków podkorowych i autonomi
cznych. Zgodnie z badaniami Karli i wsp. [40] 
szczury z uszkodzonym ciałem migdałowatym 
nie zabijają myszy; podobnie u kotów prowa
dzi to do zaniechania pogoni i zabijania myszy 
lub ptaków. Małpy po obustronnej amygdale
ktomii wykazują obniżoną reaktywność na bo
dźce wzrokowe, dotykowe, słuchowe i smako
we. Ponadto zwierzęta te zmieniały zakres pre
ferencji pokarmowych, a nawet wykazywały 
tendencję do zjadania odchodów. Cechą chara
k"terystyczną były zaburzenia w zachowaniu 
socjalnym przejawiające się obniżaniem rangi 
osobnika w hierarchii socjalnej, zaburzeniami 
zachowania macierzyńskiego, a nawet całko
witym odsunięciem się od życia społecznego. 
Można więc z dużym prawdopodobieństwem 
założyć, że uszkodzenie ciała migdałowatego 
prowadzi do zaniku mechanizmów mobilizu
jących organizm do walki i ataku, a tym sa
mym powoduje osłabienie zdolności przeżycia 
zwierzęcia w środowisku naturalnym. Uszko-
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dzenie ciała migdałowatego lub jego połączeń 
u człowieka wywołuje reakcje, które leżą u 
podstaw nieprawidłowych stanów emocjonal
nych i zaburzeń neurologicznych, takich jak 
otępienie czy schizofrenia [3]. 

Badania neuropatologiczne wskazują, że u 
dzieci z autyznlem obserwuje się rozległe 

zmiany patologiczne w hipokampie i ciele 
migdałowatym. Uważa się, że występująca we 
wczesnym okresie życia dysfunkcja systemu 
limbicznego może być jedną z przyczyn dzie
cięcego autyzmu. 

Neurony zespołu podstawno-bocznego są 
szczególnie podatne na tzw. kindling, czyli na 
podprogowe drażnienie neuronów, które po
woduje wystąpienie napadów padaczkowych. 
Potwierdza to znaczny udział ciała migdało
watego w powstawaniu napadów tzw. padacz
ki skroniowej. Obustronne stereotak.1yczne 
zniszczenie ciała migdałowatego w przypad
kach padaczki skroniowej nie poddających się 
leczeniu farmakologicznemu przynosi zniesie
nie napadów bądź ich wydatne znmiejszenie. 
Stwierdzono ponadto, że istnieje związek mię
dzy ogniskami patologicznymi w okolicy ciała 
migdałowatego, a napadami wściekłości zwią
zanymi z charakteropatią epileptoidalną. 

Szczególnie dużo uwagi wzbudza rola cia
ła migdałowatego w procesach związanych z 
pamięcią [3, 4, 45, 48, 49, 82, 95, 112]. Jak 
się przypuszcza, część korowo-przyśrodkowa 
ciała migdałowatego odgrywa ważną rolę w 
przekazywaniu informacji do zespołu pod
stawno-bocznego, który to z kolei bierze 
udział w ich gromadzeniu. Ta ostatnia funkcja 
ma istotne znaczenie w zrozumieniu różnych 
postaci zaburzeń pamięci w chorobach zwy
rodnieniowych mózgu, takich jak choroba 
Alzheimera. W chorobie A1zcheimera, w ciele 
migdałowatym obserwuje się znaczne nagro
madzenie zmian patologicznych i ciężkie 

ubytki neuronów, głównie w zespole pod
stawno-bocznym [15, 55, 68, 74, 87, 100]. 
Zmiany te mogą występować już we wczes
nych stadiach choroby Alzheimera. Podobne 
zmiany patologiczne ciała migdałowatego, w 
postaci zaniku neuronów i rozplemu komórek 

glejowych, obserwuje się również w chorobie 
Picka oraz w pląsawicy Huntingtona. W 
ostatnim okresie coraz częściej zwraca się 
uwagę na udział ciała migdałowatego w pa
togenezie schizofrenii. Zauważono bowiem, 
że jednym z częstych objawów u tych cho
rych jest poszerzenie rogu dolnego komory 
bocznej, spowodowane zanikiem ciała mig
dałowatego. Chorobie tej towarzyszy znaczne 
znmiejszenie poziomu GABA,. VIP, chole
cystokininy i receptora dopaminowego D2 w 
ciele migdałowatym. 

Ciało migdałowate odgrywa bardzo ważną 
rolę w procesie związanym z pamięcią emocji 
[48, 49]. Przechodzą przez nie drogi wycho
dzące ze wzgórza, hipokampa i kory czucio
wej. Ważną rolę pełnią tu drogi wychodzące 
ze wzgórza, które prowadzą nieprzetworzone 
informacje ze świata zewnętrznego (szybka, 
bezpośrednia droga); drogi wychodzące z hi
pokampa czy kory czuciowej prowadzą nato
miast informacje przetworzone, pozwalające 
na szczegółowe rozpoznanie cech działającego 
bodźca. Taki układ połączeń pozwala na szyb
kie i niespecyficzne reagowania na bodźce 
zagrażające. Bodźce docierające ze świata 

zewnętrznego aktywują bowiem (przez wzgó
rze) jednocześnie ciało migdałowate i korę 
czuciową. Pozwala to na wykonanie bardzo 
szybkich, nie w pełni uświadomionych reakcji 
unikowych w przypadku zadziałania bodźca, 
który wydaje się szkodliwy. Można to zilustro
wać następującym przykładem: idąc o zmierz
chu leśną ścieżką dostrzegamy leżący na niej, 
zwinięty obiekt Pierwszą naszą reakcją, zanim 
jeszcze zdamy sobie sprawę, że to korzeń a nie 
wąż, jest lęk, który powoduje, że natychmiast 
odruchowo odskakujemy. Reakcja nasza nie 
zawsze jest w pełni adekwatna do zagrożenia, 
ale gdyby na ścieżce faktycznie leżał wąż, 
mogłaby ona uratować nam życie. Umiejęt
ność natychmiastowego, odruchowego reago
wania w sytuacjach zagrażających, nabyta w 
ciągu życia jest przechowywana jako pamięć 
emocji (np. pamięć lęku). 

Należy zaznaczyć, że o ile pamięć związana 
z hipokampem polega na świadomym zapa-
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miętywaniu wcześniej przeżytych doznań, to 
zapamiętywanie związane z ciałem migdało
watym (pamięć emocji) jest aktem nieświado
mym. Infonnacja o zdarzeniu jest więc prze
chowywana w hipokampie jako obojętny zapis 
faktu, do którego ciało migdałowate dopaso
wuje towarzyszące mu emocje. Pamięć faktów 
i pamięć emocji przechowywane są równole
gle, tak iż w naszej świadomości obie tworzą 
nierozerwalną całość. Nie oznacza to jednak, 
że możemy kontrolować dane zawarte w pa
mięci emocji, co więcej przeprowadzone ba
dania fizjologiczne wydają się przemawiać za 
tym, iż raz zapamiętane przeżycia emocjonal
ne nie mogą być wymazane z naszej pamięci 
i często przywoływane są w najnmiej spodzie
wanych momentach życia, mogąc doprowa
dzić do zaburzeń życia emocjonalnego. Taka 
interpretacja procesów pamięci pozwala na po
stawienie hipotezy mówiącej o tym, że zabu
rzenia funkcji psychicznych u ludzi dorosłych 
mogą występować w następstwie silnych, czę
sto nieuświadomionych, przeżyć z wczesnego 
dzieciństwa. Wiąże się to z wcześniejszym 
dojrzewaniem struktur związanych z pamięcią 
emocji niż hipokampa i kory nowej. 
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