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STRESZCZENIE. W końcowym etapie choroby 
Alzheimera średnia objętość ciała migdałowatego 
jest o około 56% mniejsza niż w przypadkach kon­
trolnych. Całkowita liczba neuronów w ciele mig­
dałowatym w przypadkach kontrolnych wynosi śre­
dnio około 4 mln, podczas gdy w chorobie Alzhei­
mera zmniejsza się do 1,2 mln (o 70%). Nawet w 
kOllcowym etapie tej choroby neurony cały czas 
podlegają procesom zwyrodnieniowym - średnio 

65% neuronów wykazuje patologię neurofibrylar­
ną. W grupie kontrolnej jedynie około 2% neuro­
nów posiada kłębki neurofibrylarne. Ubytek neuro­
nalny oraz nasilona patologia neurofibrylarna po­
wodują, że w kOI1cowym etapie choroby całkowita 
liczba neuronów nie zmienionych patologicznie 
zmniejsza się do około 460 tysięcy, a strukturami, 
w których ich liczba jest najmniejsza, są: jqdro 
korowe, jqdro podstawne dodatkowe oraz pole 
przejściowe korowo-migdałowe. 

SUMMARY. III the terminal stage oj Alzheimer's 
disease the average volume oj the amygdaloid body 
is by about 56% smaller than that in control cases. 
The total number oj 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 oj the 
disease degenerating processes in nerve cells are 
continuing - on the average 65% oj neurons indica­
te neurofibrillary patholo gy, while in the control 
group ordy in about 2% oj neurons neurofibrillary 
tangles are joul/d. Due to both I/euronal loss and 
marked neurofibrillary pathology in the terminal 
stage oj the disease the total I/umber oj neurons 
showing no pathological alterations decreases to 
about460 thousand. Suclz neurons are relatively the 
least numerous in the jollowing structures: the cor­
tical nucleus, the additional basal nucleus, and the 
transitory cortical-amygdaloid field. 
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Ciało migdałowate jest głównym podkoro­
wym ośrodkiem układu limbicznego. Położo­
ne jest ono w płacie skroniowym, wpuklając 
się od przodu i przyśrodka do rogu dolnej 
komory bocznej. Zastosowanie magnetyczne­
go rezonansu jądrowego oraz pozy tronowej 
tomografii (PET) do badań ciała migdałowa­
tego wymaga użycia wyraźnego i powtarzal­
nego podziału tej struktury. Podział taki powi­
nien umożliwić korelację stwierdzonych obja­
wów klinicznych z badaniami przyżyciowymi 
oraz neuropatologicznymi. Kryteria takiego 

podziału spełnia schemat zaproponowany 
przez Johnston [12], Gurdjian [9] i Humphrey 
[11]. Podzielili oni ciało migdałowate na filo­
genetycznie starszą część korowo-przyśrodko­
wą i filogenetycznie młodszą część podstaw­
no-boczną. Do części korowo-przyśrodkowej 
zaliczono: jądro korowe, jądro środkowe oraz 
jądro przyśrodkowe. Część podstawno-boczną 
tworzą: jądro boczne, jądro podstawno-boczne 
i jądro podstawno-przyśrodkowe. 

Przeprowadzone badania anatomiczne i fi­
zjologiczne wykazały istotną rolę ciała mig-
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dałowatego W procesach związanych z pamię­
cią [5,7,14,18,20,21,23,25,29,30]. Przypusz­
cza się, że część korowo-przyśrodkowa ciała 

migdałowatego stanowi swoistą bramkę 
wejściową w przekazywaniu infonnacji do ze­
społu podstawno-bocznego. Zespół ten z kolei 
łączy się ze strukturami związanymi z pamięcią. 

Powyższe spostrzeżenia znajdują odzwier­
ciedlenie w nasileniu zmian patologicznych 
w ciele migdałowatym w chorobach zwyrod­
nieniowych mózgu takich jak: choroba Alzhei­
mera, Picka, pląsawica Huntingtona czy ze­
spół Downa. Najbardziej złożony przebieg 
zmian patologicznych występuje w ciele mig­
dałowatym w chorobie Alzheimera, w której 
zaburzenia pamięci początkowo następczej, 

a następnie wstecznej, stanowią dominujący 
objaw [17]. 

Dla zrozumienia znaczenia uszkodzenia 
ciała migdałowatego w powstawaniu obja­
wów choroby Alzheimera, konieczne wydaje 
się zestawienie obserwacji klinicznych z bada­
niem neuropatologicznym opartym na dokład­
nej analizie morfometrycznej. Niektóre bo­
wiem z badanych parametrów morfometrycz­
nych (np. objętość) wykorzystywane są w 
badaniach przyżyciowych (eT, MRI), inne 
(ilościowe badania obecności płytek star­
czych, czy kłębków neurofibrylamych) długo 
jeszcze nie będą dostępne badaniu przyżycio­
wemu. 

Objętość ciała migdałowatego u pacjentów 
bez objawów otępienia wynosi około 1326 
mm3 [6]. Wartość ta odpowiada wynikom uzy­
skiwanym przez innych badaczy zarówno w 
badaniach neuropatologicznych [26], jak i 
przyżyciowych [4]. W zaawansowanej postaci 
choroby Alzheimera ulega ona zmniejszeniu o 
około 56% [6}. Jest to zgodne z obserwacjami 
innych autorów wskazującymi na 53% [19] 
lub 55% zmniejszenie objętości ciała migdało­
watego [26]. Inni badacze, posługując się mia­
rą pola przekroju ciała migdałowatego, wyka­
zują zmniejszenie jego średniej wartości o 
około 35% [1], a w niektórych przypadkach -
nawet do 60% [15]. Obserwacje pośmiertlne 
potwierdzają badania przyżyciowe, które wy-

kazują występowanie zaniku ciała migdałowa­
tego o różnym stopniu zaawansowania choro­
by Alzheimera. U osobników ze średnim sto­
pniem zaawansowania tej choroby stwierdzono 
zmniejszenie objętości ciała migdałowatego 

w porównaniu do grupy kontrolnej, aczkolwiek 
nie osiągnięto statystycznej istotności [13]. In­
ni autorzy opierając się na kryteriach praw­
dopodobnego występowania choroby Alzhei­
mera zaobserwowali statystycznie istotne 
zmniejszenie objętości ciała migdałowatego 

w porównaniu do grupy kontrolnej o około 
33% [4]. 

Obecność kłębków neurofibrylamych oraz 
płytek starczych w ciele migdałowatym w 
chorobie Alzheimera stwierdzano począwszy 
od lat trzydziestych naszego stulecia [2,8]. 
Jednak dopiero ostatnie lata pozwoliły na 
ilościową ocenę [1,24,28]. Powszechnie uży­
wanym parametrem opisującym stopień za­
awansowania tych zmian jest ich gęstość. Pa­
rametr ten odzwierciedla jednak jedynie aktu­
alny stan zmian zwyrodnieniowych. Jego 
wadą jest to, iż nie opisuje faktycznego stanu 
struktury, która może znajdować się pod wpły­
wem czynnika patologicznego już od wielu lat, 
a ponadto, nie bierze pod uwagę jej narastają­
cego zaniku. Jedynym paran1etrem morfome­
trycznym spełniającym wyżej wymienione 
warunki jest całkowita liczba neuronów, która 
u osobników bez objawów otępienia wynosi 
około 4,2 mln, podczas gdy w końcowym 
etapie choroby Alzheimera zmniejsza się do 
1,1 mln [6]. 

We wszystkich mózgach pochodzących od 
pacjentów z chorobą Alzheimera stwierdza się 
obecność kłębków neurofibrylarnych w neuro­
nach ciała migdałowatego. Liczba patologicz­
nie zmienionych neuronów w grupie bez ob­
jawów otępienia wynosi około 100 000 [6]. 
Dane z piśmiennictwa potwierd:U'1ją występo­
wanie kłębków neurofibrylamych w ciele mig­
dałowatym w przypadkach kontrolnych u pa­
cjentów w wieku nawet od 55 do 64 lat, a więc 
znacznie młodszych od badanych przez nas 
[15]. W końcowym etapie choroby Alzheime­
ra całkowita liczba neuronów z kłębkami 
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neurofibrylamymi jest jedynie około 8 razy 
większa od wartości występującej w przypad­
kach bez otępienia. Jednakże zmiany neurofi­
brylame w przypadkach kontrolnych obejmują 
jedynie 2% neuronów, podczas gdy w przy­
padkach alzheimerowskich wskaźnik ten jest 
ponad 30 razy większy [6]. W końcowym 
etapie choroby Alzheimera nie obserwuje się 
różnic między stopniem nasilenia zmian pato­
logicznych w zespole podstawno-bocznym 
oraz korowo-przyśrodkowym ciała migdało­
watego. Potwierdza to zarówno jednakowy za­
nik wynoszący około 56%, jak i ubytek neu­
ronów sięgający 70%. Dane z piśmiennictwa 
wskazują jednak na selektywne zajęcie posz­
czególnych jąder ciała migdałowatego we 
wczesnych stadiach tej choroby [3,10,16]. Ze­
spół korowo-przyśrodkowy jest zwykle bar­
dziej dotknięty patologią alzheimerowską, a w 
szczególności występowaniem płytek star­
czych, niż zespół podstawno-boczny. W pro­
wadzonych przez naszą pracownię badaniach 
zauważono występowanie dużych różnic w 
nasileniu zmian patologicznych w odniesieniu 
do poszczególnych jąder [6]. Obserwowane 
przez nas największe nasilenie zmian patolo­
gicznych w jądrach: korowym; podstawnym 
przyśrodkowym i podstawnym bocznym w 
końcowym etapie choroby jest zgodne z dany­
mi pochodzącymi z piśmiennictwa [1,22,24). 
Ponadto większa gęstość występowania kłęb­
ków neurofibrylamych w jądrze korowym, 
podstawnym przyśrodkowym oraz przyśrod­
kowym, w porównaniu do występującej w in­
nych jądrach, może być konsekwencją 
wcześniejszego rozpoczęcia w nich procesu 
patologicznego [15]. W jądrze korowym oraz 
zespole podstawno-bocznym występuje naj­
większy ubytek neuronalny, co należy wiązać 
z czasem trwania procesu patologicznego. W 
następstwie trwającej kilkanaście lat choroby 
Alzheimera - w końcowym jej etapie pozostaje 
w ciele migdałowatym jedynie II % nie zmie­
nionych patologicznie neuronów [6]. Z pozo­
stałych 89% - znaczna część zginęła, a reszta 
obciążona jest nieodwracalną patologią neu­
rofibrylarną. 
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