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Otepienie a cialo migdatowate

Dementia and the amygdaloid body
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STRESZCZENIE. W koricowym etapie choroby
Alzheimera Srednia objetosé ciata migdatowatego
Jest o okolo 56% mniejsza niz w przypadkach kon-
trolnych. Catkowita liczba neuronéw w ciele mig-
datowatym w przypadkach kontrolnych wynosi Sre-
dnio okolo 4 min, podczas gdy w chorobie Alzhei-
mera zmniejsza sig do 1,2 min (o 70%). Nawet w
koficowym etapie tej choroby neurony caly czas
podlegajq procesom zwyrodnieniowym - Srednio
65% neuronéw wykazuje patologie neurofibrylar-
ng. W grupie kontrolnej jedynie okoto 2% neuro-
néw posiada kigbki neurofibrylarne. Ubytek neuro-
nalny oraz nasilona patologia neurofibrylarna po-
wodujq, ze w koficowym etapie choroby catkowita
liczba neurondéw nie zmienionych patologicznie
zmniejsza sig do okolo 460 tysiecy, a strukturami,
w ktorych ich liczba jest najmniejsza, sq: jgdro
korowe, jadro podstawne dodatkowe oraz pole
przejiciowe korowo-migdatowe.

SUMMARY. In the terminal stage of Alzheimer’s
disease the average volume of the amygdaloid body
is by about 56% smaller than that in control cases.
The total number of neurons in the amygdaloid
body amounts to about 4 million, while in patients
with Alzheimer-s disease it is decreased to about 1,2
million (by 70%). Even in the terminal stage of the
disease degenerating processes in nerve cells are
continuing - on the average 65% of neurons indica-
te neurofibrillary pathology, while in the control
group only in about 2% of neurons neurofibrillary
tangles are found. Due to both neuronal loss and
marked neurofibrillary pathology in the terminal
stage of the disease the total number of neurons
showing no pathological alterations decreases to
about 460 thousand. Such newrons are relativelythe
least numerous in the following structures: the cor-
tical nucleus, the additional basal nucleus, and the
transitory cortical-amygdaloid field.
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Cialo migdatowate jest gtdownym podkoro-
wym oSrodkiem uktadu limbicznego. Potozo-
ne jest ono w placie skroniowym, wpuklajac
si¢ od przodu i przySrodka do rogu dolnej
komory bocznej. Zastosowanie magnetyczne-
go rezonansu jadrowego oraz pozytronowej
tomografii (PET) do badan ciala migdalowa-
tego wymaga uzycia wyraZnego i powtarzal-
nego podziatu tej struktury. Podziat taki powi-
nien umozliwi¢ korelacje stwierdzonych obja-
wdw klinicznych z badaniami przyzyciowymi
oraz neuropatologicznymi. Kryteria takiego

podziatlu speinia schemat zaproponowany
przez Johnston [12], Gurdjian [9] i Humphrey
f11]. Podzielili oni ciato migdatowate na filo-
genetycznie starszg czes$¢ korowo-przyérodko-
wa i filogenetycznie mlodszg czg§¢ podstaw-
no-boczna. Do czeSci korowo-przyS§rodkowej
zaliczono: jadro korowe, jadro Srodkowe oraz
jadro przy$rodkowe. Cze§¢ podstawno-boczng
tworza: jadro boczne, jadro podstawno-boczne
i jadro podstawno-przysrodkowe.
Przeprowadzone badania anatomiczne i fi-
zjologiczne wykazaly istotna rolg ciata mig-
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dalowatego w procesach zwigzanych z pamig-
cia [5,7,14,18,20,21,23,25,29,30]. Przypusz-
cza sig, ze czg§¢ korowo-przySrodkowa ciata
migdalowatego  stanowi swoista  bramke
wejSciowa w przekazywaniu informacji do ze-
spolu podstawno-bocznego. Zespdt ten z kolei
faczy si¢ ze strukturami zwigzanymi z pamiecia.

Powyzsze spostrzezenia znajduja odzwier-
ciedlenie w nasileniu zmian patologicznych
w ciele migdalowatym w chorobach zwyrod-
nieniowych mézgu takich jak: choroba Alzhei-
mera, Picka, plasawica Huntingtona czy ze-
sp6l Downa. Najbardziej zlozony przebieg
zmian patologicznych wystepuje w ciele mig-
datowatym w chorobie Alzheimera, w ktorej
zaburzenia pamigci poczatkowo nastgpezej,
a nastgpnie wstecznej, stanowig dominujacy
objaw [17].

Dla zrozumienia znaczenia uszkodzenia
ciala migdalowatego w powstawaniu obja-
wow choroby Alzheimera, konieczne wydaje
si¢ zestawienie obserwacji klinicznych z bada-
niem neuropatologicznym opartym na doklad-
nej analizie morfometrycznej. Niektore bo-
wiem z badanych parametréw morfometrycz-
nych (np. objetos€) wykorzystywane sg w
badaniach przyzyciowych (CT, MRI), inne
(iloSciowe badania obecnoSci ptytek star-
czych, czy klgbkdéw neurofibrylarnych) dlugo
jeszcze nie beda dostepne badaniu przyzycio-
wermu.

Objetos¢ ciata migdatowatego u pacjentdow
bez objawdéw otgpienia wynosi okolo 1326
mm” [6]. Warto&¢ ta odpowiada wynikom uzy-
skiwanym przez innych badaczy zaréwno w
badaniach neuropatologicznych [26], jak i
przyzyciowych [4]. W zaawansowanej postaci
choroby Alzheimera ulega ona zmniejszeniu o
okoto 56% [6]. Jest to zgodne z obserwacjami
innych autoréw wskazujacymi na 53% [19]
lub 55% zmniejszenie objgtosci ciata migdato-
watego [26]. Inni badacze, poshigujac si¢ mia-
ra pola przekroju ciata migdalowatego, wyka-
Zuja zmniejszenie jego Sredniej wartoSci o
okoto 35% [1], a w niektérych przypadkach -
nawet do 60% [15]. Obserwacje poSmiertlne
potwierdzaja badania przyzyciowe, ktére wy-

kazuja wystepowanie zaniku ciala migdalowa-
tego o réznym stopniu zaawansowania choro-
by Alzheimera. U osobnikéw ze Srednim sto-
pniem zaawansowania tej choroby stwierdzono
zmniejszenie objetoSci ciata migdalowatego
w pordwnaniu do grupy kontrolnej, aczkolwick
nie osiagnieto statystycznej istotnosci [13]. In-
ni autorzy opierajac si¢ na kryteriach praw-
dopodobnego wystepowania choroby Alzhei-
mera zaobserwowali statystycznie istotne
zmniejszenie objetoSci ciala migdalowatego
w poréwnaniu do grupy kontrolnej o okoto
33% [4].

Obecnosé kiebkéw neurofibrylarnych oraz
ptytek starczych w ciele migdalowatym w
chorobie Alzheimera stwierdzano poczawszy
od lat trzydziestych naszego stulecia [2,8].
Jednak dopiero ostatnie lata pozwolily na
iloSciowa ocene [1,24,28]. Powszechnie uzy-
wanym parametrem opisujacym stopief za-
awansowania tych zmian jest ich gesto$¢. Pa-
rametr ten odzwierciedla jednak jedynie aktu-
alny stan zmian zwyrodnieniowych. Jego
wadg jest to, iz nie opisuje faktycznego stanu
struktury, ktéra moze znajdowac si¢ pod wply-
wem czynnika patologicznego juz od wielu lat,
a ponadto, nie bierze pod uwage jej narastaja-
cego zaniku. Jedynym parametrem morfome-
trycznym spelniajacym wyzej wymienione
warunki jest catkowita liczba neurondw, ktora
u osobnikéw bez objaw6éw otgpienia wynosi
okoto 4,2 mln, podczas gdy w koficowym
elapie choroby Alzheimera zmniejsza sie do
1,1 min [6].

We wszystkich mozgach pochodzacych od
pacjentéw z choroba Alzheimera stwierdza si¢
obecno&¢ ktebkow neurofibrylarnych w neuro-
nach ciala migdatowatego. Liczba patologicz-
nie zmienionych neurondéw w grupie bez ob-
jawOw otgpienia wynosi okoto 100 000 [6].
Dane z piS$miennictwa potwierdzaja wystepo-
wanie klebkéw neurofibrylarnych w ciele mig-
datowatym w przypadkach kontrolnych u pa-
cjentdw w wieku nawet od 55 do 64 lat, a wigc
znacznie mfodszych od badanych przez nas
[15]. W kohcowym etapie choroby Alzheime-
ra calkowita liczba neuronéw z klebkami
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neurofibrylarnymi jest jedynie okoto 8 razy
wigksza od warto$ci wystepujacej w przypad-
kach bez otgpienia. Jednakze zmiany neurofi-
brylarne w przypadkach kontrolnych obejmuja
jedynie 2% neuronéw, podczas gdy w przy-
padkach alzheimerowskich wskaZnik ten jest
-ponad 30 razy wigkszy [6]. W koficowym
etapie choroby Alzheimera nie obserwuje sig
rdznic miedzy stopniem nasilenia zmian pato-
logicznych w zespole podstawno-bocznym
oraz korowo-przy$rodkowym ciala migdato-
watego. Potwierdza to zardwno jednakowy za-
nik wynoszacy okoto 56%, jak i ubytek neu-
rondw siegajacy 70%. Dane z piSmiennictwa
wskazuja jednak na selektywne zajecie posz-
czegblnych jader ciala migdalowatego we
wczesnych stadiach tej choroby [3,10,16]. Ze-
spot korowo-przysrodkowy jest zwykle bar-
dziej dotkniety patologia alzheimerowska, a w
szczegblnoSci wystepowaniem plytek star-
czych, niz zespdt podstawno-boczny. W pro-
wadzonych przez nasza pracowni¢ badaniach
zauwazono wysiepowanie duzych rdznic w
nasileniu zmian patologicznych w odniesieniu
do poszczegdlnych jader [6]. Obserwowane
przez nas najwieksze nasilenie zmian patolo-
gicznych w jadrach: korowym; podstawnym
przy$rodkowym i podstawnym bocznym w
koficowym etapie choroby jest zgodne z dany-
mi pochodzacymi z piSmiennictwa [1,22,24),
Ponadto wicksza gesto$¢ wystepowania kigb-
kéw neurofibrylamych w jadrze korowym,
podstawnym przysrodkowym oraz przy$rod-
kowym, w poréwnaniu do wystepujacej w in-
nych jadrach, moze byt konsekwencja
weczesniejszego rozpoczecia w nich procesu
patologicznego [15]. W jadrze korowym oraz
zespole podstawno-bocznym wystepuje naj-
wigkszy ubytek neuronalny, co nalezy wiazac
Z czasem trwania procesu patologicznego. W
nastepstwie trwajacej kilkanaScie lat choroby
Alzheimera - w koficowym jej etapie pozostaje
w ciele migdatowatym jedynie 11% nie zmie-
nionych patologicznie neuronéw [6]. Z pozo-
stalych 89% - znaczna czg§¢ zginela, a reszta
obcigzona jest nieodwracalng patologia neu-
rofibrylarna.
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