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Streszczenie

Jadra podstawy odpowiadaja za kontrol¢ aktywnosci ru-
chowej. Stosunkowo niewielka cze$¢ literatury uwzgled-
nia ich role w procesach emocjonalnych i poznawczych.
W artykule opisano znaczenie jader podstawy w proce-
sach emocjonalnych. Wyrdznia si¢ pie¢ obwodéw koro-
wo-podstawnych: ruchowy, okoruchowy, przedczolowy
grzbietowo-boczny, oczodolowo-czolowy oraz limbicz-
ny. Przy uszkodzeniach struktur wchodzacych w sklad
trzech ostatnich petli obserwuje si¢ zaburzenia emocjo-
nalne, takie jak depresja, mania, lek i apatia. Lewostron-
ne uszkodzenie galki bladej jest czynnikiem ryzyka
wystapienia depresji w chorobie Parkinsona, a nadmier-
na aktywno$¢ jadra ogoniastego towarzyszy zaburze-
niom obsesyjno-kompulsyjnym. Dysfunkcje petli
oczodolowo-czolowej czgsto prowadza do zmian osobo-
wosciowych, takich jak: rozhamowanie, wesotkowatos¢
nieadekwatna do sytuacji, sztywno$¢ zachowania, trud-
nosci w okazywaniu emocji, skrajny introwertyzm. Pe-
tle oczodotowo-czotowa i limbiczna odgrywaja wazna
role w depresji. Jadra podstawy uczestnicza réwniez
w rozpoznawaniu ekspresji emocji oraz w percepcji mi-
miki, a prazkowie stanowi istotng cze$¢ uktadu nagro-
dy i motywaciji.

Stowa kluczowe: jadra podstawy, obwody korowo-pod-
stawne, deficyty emocjonalne

Abstract

The basal ganglia are involved in motor control.
However, recent studies have focused on the role of basal
ganglia in emotional and cognitive processes. In the
present paper we review studies on basal ganglia and
emotions. There are five basal ganglia-frontocortical
circuits: motor, oculomotor, dorsolateral prefrontal,
lateral orbitofrontal and limbic. Dysfunctions of the last
three circuits are associated with emotional impairments
such as depression, mania, anxiety, and apathy. Lesion
of left globus pallidus leads to depression in Parkinson’s
disease patients. Moreover, hyperactivity of the caudate
nucleus is linked with the emergence of obsessive-
compulsive disorders. Dysfunction of the lateral
orbitofrontal circuit gives rise to personality changes
marked by loss of control, inappropriate jesting,
inflexible behavior, difficulties in expression of emotions
and extreme introversion. The lateral orbitofrontal and
limbic circuits play an important role in depression. The
basal ganglia are involved in expression and perception
of emotions. The striatum is likely to take part in reward
processes and motivated behaviour.

Key words: basal ganglia, frontocortical circuits,
emotional deficits
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W sklad jader podstawy (ganglia basales)
wchodzi kilka potaczonych ze soba anatomicz-
nie i funkcjonalnie podkorowych skupisk istoty
szarej, ktérym tradycyjnie przypisywano udziat
w kontroli aktywnosci ruchowej (Groenewegen
2003). Sg to: prazkowie (striatum) przedzielone
przez torebke wewnetrzna (capsula interna) na ja-
dro ogoniaste (nucleus candatus) i skorupe (puta-
men), gatka blada sktadajaca si¢ z czesci boczne;j
(zewnetrznej) (globus pallidus pars externalis
— GPe) i przysrodkowej (wewnetrznej) (globus
pallidus pars internalis — GPi), jadro niskowzgé-
rzowe (nucleus subthalamicus — STN), zaliczane
do miedzymézgowia, oraz znajdujaca siec w §rod-
mozgowiu istota czarna (substantia nigra), zbu-
dowana z polozonej przys$rodkowo czgsci zbitej
(substantia nigra pars compacta — SNpc) i bocznie
czedci siatkowatej (substantia nigra pars reticula-
ta — SNpr). Galka blada oddzielona jest od bocz-
nie polozonej skorupy i wraz z nig nosi nazwe
jadro soczewkowate (nuclens lentiformis). Prazko-
wie i skorupa tworzg wspdlnie cialo prazkowa-
ne (corpus striatum), okreslane niekiedy jako
prazkowie. Prazkowie dzieli si¢ tez na czesé
grzbietowa (striatum dorsalis) i brzuszna (striatum
ventralis) (Groenewegen 2003). W przedniej cze-
$ci prazkowia brzusznego znajduje sie jadro pot-
lezace (nuclens accumbens), ktore sktada sie z jadra
potlezacego prazkowia (nucleus accumbens striati)
oraz jadra potlezacego przegrody (nucleus accum-
bens septi). Jadro pollezace przegrody funkcjonal-
nie zwiazane z prazkowiem jest anatomicznie
zaliczane do uktadu limbicznego, a nie do jader
podstawy (Morgane i wsp. 2005).

Jadra podstawne sg czesto zaliczane do ukla-
du pozapiramidowego, cho¢ nazwa ta nie ma
uzasadnienia neurobiologicznego. Wezesniej sto-
sowany podzial, ktéry nie uwzglednial powia-
zan funkcjonalnych, do jader podkorowych
zaliczal skupiska istoty szarej znajdujace si¢
w obu pétkulach mézgu, takie jak: jadro ogo-
niaste (nucleus candatus), skorupa Qputamen), gat-
ka blada (globus pallidus), ciatlo migdalowate
(amygdala), przedmurze (claustrum) (Mory$
i Narkiewicz 2003).

Obecnie prazkowie brzuszne zalicza sie do ja-
der podstawy. Przyjeto, ze jadra podstawy (po-
za prazkowiem brzusznym) kontroluja ruchy
mies$ni szkieletowych, zwlaszcza ruchy zautoma-
tyzowane, uczenie si¢ i realizacj¢ wyuczonych
sekwencji ruchéw, zapoczatkowanie ruchu,
utrzymywanie postawy ciala, koordynacje ru-
chéw szybkich naprzemiennych oraz ruchéw
mie$ni zewnetrznych gatki ocznej (Alexander
1986; Groenewegen 2003). Kontrole motoryki
mie$ni szkieletowych wigze sie z petlami moto-

ryczna (ang. motor circuit) i okoruchowa (ang.
oculomotor civcuit). Petla przedczolowa grzbieto-
wo-boczna, petla oczodotowo-czotowa i petla
przedniej czesci zakretu obreczy sa zwigzane
z kontrolg czynno$ci poznawczych i emocji.

Petla ruchowa (ang. motor circuit) odpowie-
dzialna jest za automatyczna aktywno$¢ rucho-
w3 zwijzang z utrzymywaniem postawy oraz
odruchami, jak réwniez za regulacj¢ napiecia
mig$niowego (Groenewegen 2003). Odgrywa
istotna rola w rozpoczynaniu i plynnym wy-
konaniu czynnosci ruchowej migs$ni szkieleto-
wych, zwlaszcza przy ruchach zaleznych od woli.
Zaburzenia czynnodci tej petli moga powodo-
wal sztywno$¢ miesniowa, bradykineze, akine-
z¢ 1 hipokineze (w zespotach parkinsonowskich)
badz niekontrolowane ruchy koniczyn (np. pla-
sawica Huntingtona, balizm).

Petla okoruchowa (ang. oczlomotor circuit)
uczestniczy w kontroli skokowych ruchéw gatek
ocznych (Alexander 1986). Eferentne polaczenia
do wzgbrka gornego (superior colliculus — Sc) z ko-
rowych obszaréw moézgu i jader podkorowych,
zwlaszcza istoty czarnej siatkowatej, umozliwia-
ja kontrole szybkich ruchéw galek ocznych
poprzez hamowanie ruchéw zaklécajacych wy-
konanie zadania (Hikosaka 2000). Przypuszczal-
nie neurony brzuszno-bocznej czgsci istoty czarnej
oraz jadra ogoniastego odgrywaja istotng role
w ruchach mie$ni zewnetrznych galek ocznych,
kontrolowanych zaréwno przez neurony, w kté-
rych zapamietane sa informacje dotyczace wczes-
niej wykonywanych ruchéw (ang. memory-guided
saccades), jak i neurony reagujace na aktualnie do-
cierajace bodzce wzrokowe (ang. visually-guided
saccades). Przy uszkodzeniu petli okoruchowej mo-
ze dochodzi¢ do zaburzen fiksacji wzroku (Ale-
xander 1986), zaniedbywania stronnego
i deficytéw uwagi, obserwowanych podczas wy-
konywania szybkich ruchéw ukierunkowanych
na bodzce (Hikosaka 2000). Okoruchowe defi-
cyty wywolane uszkodzeniami jader podstawy
(np. choroba Parkinsona, choroba Huntingtona)
moga wywolywa¢ zaburzenia ruchéw skokowych,
zaleznych od wczesniej zapamigtanych informa-
¢ji dotyczacych ruchu. Ponadto chorzy ci maja
trudnodci z intencjonalnym hamowaniem ruchéw
galek ocznych, wywolywanych dziataniem bodz-
cow wzrokowych.

Petla przedczotowa grzbietowo-boczna (ang.
dorsolateral prefrontal circuit) jest odpowiedzialna
za wybor celéw, planowanie, programowanie se-
kwencji czynnosci psychicznych i zachowan, prze-
taczanie miedzy zadaniami, pamig¢é roboczg
werbalng i przestrzenna, samokontrole oraz me-
tapoznanie (Royall i wsp. 2002). Zaburzenia
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funkgji tej petli moga prowadzi¢ do nieprawidto-
wej kolejnosci zachowan jezykowych i zmniejsze-
nia fluencji stownej (DeLong i Wichmann 2007).

Petla oczodolowo-czolowa (ang. lateral orbito-
frontal circuit) bierze udzial w zapoczatkowaniu
motywowanych nagroda zachowan spotecznych
oraz hamowaniu zachowan mogacych skutkowa¢
kara (Royall i wsp. 2002). Uszkodzenie tego
obwodu moze powodowac: rozhamowanie zacho-
waf, zmiany w osobowosci, brak kontroli i labil-
no$¢ emocjonalng, drazliwos¢ oraz wesotkowatos¢
(DeLong i Wichmann 2007), wystapienie zacho-
waf perseweracyjnych, utrudniajacych wlasciwy
odbi6r informacji z otoczenia i przystosowanie si¢
do konkretnej sytuacji (Royall i wsp. 2002).

Petla przedniej czesci zakretu obreczy (petla
limbiczna — anterior cingulate circuit) odgrywa ro-
le w kontroli zachowania i korekcji bledéw, a jej
uszkodzenie prowadzi do apatii i braku spon-
taniczno$ci. Obnizonemu nastrojowi towarzy-
szy ostabienie afektu i adynamia ruchowa
(Royall i wsp. 2002).

Schemat polaczen jader podstawy z korg moz-
gu $wiadczy o podobienstwie regulacji funkcji
motorycznych i emocjonalnych (Alexander
i wsp. 1990). Do kazdego z obwodéw docho-
dzg informacje z wielu obszar6w kory mézgu
(tab. 1.). W prazkowiu informacje przetwarza-
ne przez obwody cze$ciowo na siebie zachodza.
W galce bladej i w istocie czarnej, a nastepnie
we wzgo6rzu informacje z réznych obwodéw
zbiegajg sie. Ze wzgorza informacje docieraja
do ograniczonych obszaréw kory mézgu, ktére
kontroluja funkcje motoryczne, emocjonalne
i poznawcze. Taka organizacja funkcjonalna
umozliwia dobdr czynnosci ruchowych i psy-
chicznych zaleznie od naptywajacych informa-
gji ze Srodowiska zewnetrznego i wewnetrznego
(Morgane i wsp. 2005).

Czynno$ci motoryczne regulowane sa przez
aktywno$¢ dwdch drég neuronalnych: bezposred-
niej i posredniej (ryc. 1.), ktére podlegaja kon-
troli ukladu nigrostriatalnego — czesci zbitej istoty
czarnej (Mandir i Lenz 1998). Prazkowie jest po-
taczone ze wzgérzem drogami przechodzacymi
przez cze$¢ wewnetrzng gatki bladej i cze$¢ siat-
kowatg istoty czarnej. Droga bezposrednia bie-
gnie z prazkowia przez cze$¢ przys$rodkowa gatki
bladej i czes¢ siatkowatg istoty czarnej do wzgo-
rza (co powoduje aktywacje hamujacych neuro-
néw wzgdrza i aktywuje kore mézgu) i dalej
do kory mézgu (Morgane i wsp. 2005). Droga
posrednia z prazkowia przechodzi przez boczng
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Ryc. 1. Ogoélny schemat konceptualny potaczen i kontroli funkcji
petli korowo-podkorowych

cze$¢ gatki bladej i dociera do jadra niskowgo-
rzowego (hamujgc przekaznictwo glutamater-
giczne jadra niskowzgoérzowego), skad aksony
docieraja do cze$ci przysrodkowej galki bladej
i dalej do wzgérza oraz kory mézgu. Regulacja
pobudzenia kory mézgu odbywa si¢ m.in. po-
przez neurony prazkowia (§rednie neurony kol-
cowe). Do $rednich komoérek kolcowych docieraja
aksony neuronéw glutamatergicznych z kory mo-
zgu (droga korowo-prazkowiowa). Aksony $red-
nich neuronéw kolcowych wydzielajg kwas
y-aminomastowy i hamuja czynnos¢ gatki bladej.
Wyrdznia si¢ morfologicznie nierozréznialne dwie
populacje komérek kolcowych prazkowia':
® komoérki z receptorami dla dopaminy D1
zawierajace substancje P (SP) i dynorfing
(DYN) (GABA/D1/SP/DYN), ktérych ak-
sony koncza si¢ w GPi (droga bezposred-
nia) Mink 1999);
® komoérki z receptorami dla dopaminy D2
zawierajace enkefaline (ENK) (GABA/D2/
ENK), ktérych aksony koficza sic w GPe
(droga posrednia).

1 Wykazano istnienie trzech typéw morfologicznie identycznych Srednich komérek kolcowych, ktére taczg sie z GPe, a komorki typ 111 1l z SNpr,

a typ Ill takze z GPi (Wu i wsp. 2000).
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Do obu populacji §rednich komoérek kolco-
wych docieraja pobudzenia z komoérek drogi ni-
grostriatalnej, ktérych ciata znajduja sie w czesci
zbitej istoty czarnej. Droga nigro-striatalna
zwicksza aktywno$¢ drogi bezpo$redniej i hamu-
je aktywno$¢ drogi posredniej (Groenewegen
2003). Dopamina wydzielana na zakoficzeniach
aksonéw drogi nigrostriatalnej powoduje w ko-
moérkach GABA/D1/SP/DYN  zwiekszenie,
aw komoérkach GABA/D2/ENK zmniejszenie
stezenia cyklicznego 3’5-adenozynomofosfora-
nu (CAMP). Aktywnos¢ kory mézgu jest propor-
cjonalna do stezenia cCAMP.

Neurony glutamatergiczne jadra niskowzgé-
rzowego (droga posrednia) pobudzaja czes¢ ze-
wnetrzng galtki bladej, zmniejszajac aktywnos¢
neuronéw wzgdrza i kory mézgu. Prazkowie ha-
muje neurony bocznej czesci gatki bladej, co pro-
wadzi do odhamowania glutamatergicznych
komérek jadra niskowzgérzowego i pobudzenia
galki bladej przys$rodkowej. Zmiany aktywnosci
drogi bezposredniej i posredniej umozliwiaja po-
budzenie $cisle okreslonych obszaréw kory méz-
gu z jednoczesnym zahamowaniem obszaréw,
ktoére nie biora udzialu w realizacji okreslonego
ruchu czy czynnosci psychicznej (Groenewegen
2003).

Nastepstwem uszkodzenia réznych strukeur
wchodzacych w sklad okreslonej petli podstaw-
no-wzgbrzowo-korowej moze by¢ wystapienie
podobnych objawéw (Royall i wsp. 2002). Obec-
no$¢ patologii w jadrach podstawy moze powo-
dowac objawy uszkodzenia okreslonej petli lub
zesp6l objaw6w Swiadczacych o uszkodzeniu kil-
ku z nich. Na objawy zlokalizowanych uszkodzen
skfadowych petli korowo-podkorowych moga
naktada¢ sie objawy z uszkodzefi innych obsza-
réw mobzgu czynno$ciowo potaczonych z petla-
mi, ale niebedacymi elementami petli. Znajomos¢
polaczen, struktur petli ulatwia diagnostyke neu-
ropsychologiczna dotyczacg patologii jader pod-
stawy (np. w chorobie Parkinsona).

Jadra podstawy a emocje

Z wynikéw badan neuroobrazowych i obser-
wagji klinicznych wynika, ze w przebiegu cho-
r6b neurodegeneracyjnych i przy uszkodzeniu
struktur podkorowych moze dochodzi¢ do za-
burzei emocjonalnych (Lacerda i wsp. 2003).
Najczesciej zaburzenia emocjonalne obserwuje
sic w chorobie Parkinsona (Aarsland i wsp.
1999), chorobie Huntingtona (Rosenblatt i Le-
roy 2000) oraz chorobie Wilsona (Lauterbach
2000), zespole Gilles’a de la Tourette’a (GTS)
(Robertson 2000), chorobie Fahra (Ring i Serra-
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-Mestres 2002) oraz w zaburzeniach obsesyjno-
-kompulsyjnych (OCD) (Scarone i wsp. 1992).
Zblizony obraz zaburzen emocjonalnych do ob-
serwowanych w chorobach neurodegeneracyj-
nych spotyka si¢ w przebiegu infekcji wirusem
HIV i w zespole nabytego uposledzenia odpor-
nosci (AIDS) (Villai wsp. 2007). W 36% przy-
padkéw o0séb z AIDS badz w stadiach wiremii
HIV poprzedzajacych wystgpienie tego zespo-
tu stwierdza si¢ zaburzenia funkgji psychicznych
typowe dla dysfunkcji jader podstawy (Becker
i wsp. 1997).

Najczgsciej zmiany emocjonalne stwierdzane
u pacjentéw z uszkodzeniami jader podstawy
maja postaé depresji lub manii, zaburzen leko-
wych bgadz apatii. Zaburzenia emocjonalne wig-
ze sie zwlaszcza ze zmianami w prazkowiu, galce
bladej oraz w strukturach potaczonych bezpo-
$rednio z jadrami podstawy, w ciele migdato-
watym majacym polaczenie z prazkowiem
brzusznym, wzgbérzu i w obszarach przys$rodko-
wej kory czofowej (Bauman i wsp. 1999; Ring
i Serra-Mestres 2002; Phillips i wsp. 2003a).
W depresji nawracajacej stwierdza si¢ zmiany
objetosci w jadrach podstawy, zwlaszcza w de-
presji o péznym poczgtku (Krishnan i wsp.
1992). Nie wiadomo, czy zmiany te sa przyczy-
ng czy skutkiem depres;ji.

Lewostronne uszkodzenie jader podstawy jest
czynnikiem ryzyka wystapienia depresji w cho-
robie Parkinsona (Cole i wsp. 1996). Uszkodze-
nia zewnetrznego segmentu lewej galki bladej
u 0s6b z zespotem Fahra tlumaczy wystepowa-
nie objawéw ciezkiej depresji (Lauterbach i wsp.
1997). W 89% przypadkéw chorych z podko-
rowymi ogniskowymi zawalami zatokowymi
z wtorna depresja zlokalizowano uszkodzenia
w galce bladej, przy czym najczesciej lewostron-
nie. U o0s6b z depresja wielka zaobserwowano
zmniejszenie, w pordéwnaniu z osobami zdrowy-
mi, objetosci lewej gatki bladej i skorupy (Lacer-
dai wsp. 2003). Analiza obrazéw uzyskanych
metoda rezonansu magnetycznego wykazata, ze
objetos¢ galki bladej jest tym mniejsza, im wiek-
sza jest liczba nawrotéw depresji, a objetos¢ sko-
rupy zmniejsza si¢ wraz z czasem trwania
choroby. U o0séb depresyjnych stwierdzono
zwickszong aktywno$¢ gatki bladej i skorupy,
natomiast w galce bladej u samobdjcéw zwick-
szona wrazliwo§¢ receptoréw serotoninergicz-
nych (Lauterbach 1999). Niektére z objawdw
depresyjnych (apatia, wycofywanie sig, utrata za-
interesowan) wystepuja u oséb z obustronnymi
uszkodzeniami gatki bladej (Cummings 1993).
Zwiazek miedzy zaburzeniem funkcji gatki bla-
dej a depresja wyjasnia koncepcja petli korowo-
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-podkorowych (Lauterbach i wsp. 1997). Dys-
funkcja grzbietowej cze$ci gatki bladej zewnetrz-
nej powoduje odhamowanie aktywnosci
neuronéw galki bladej wewnetrznej, co prowa-
dzi do hamowania czynnosci drobnokomorko-
wej czedci jadra przysrodkowego grzbietowego
wzgbrza (ang. parvocellular portion of mediodorsal
thalamus) i zmniejszenia pobudzajacego wplywu
neuronéw glutaminergicznych na aktywno$¢
brzuszno-bocznej kory przedczotowej. Niedo-
czynno$¢ uktadu dopaminergicznego powoduje
hamowanie brzuszno-bocznej kory przedczolo-
wej, co moze prowadzi¢ do depresji. Réwniez
zwigkszone hamowanie wielkomérkowej czesci
jadra przysrodkowego grzbietowego wzgdrza
(ang. magnocellular portion of the mediodorsal tha-
lamus) przez neurony brzusznej czesci gatki bla-
dej zewnetrznej moze wywolywac depresje.

W badaniach obrazéw mézgu uzyskanych me-
toda rezonansu magnetycznego nie wykazano
istotnych statystycznie réznic w objetosci jadra
ogoniastego pomiedzy osobami w wieku pode-
szlym ze stwierdzang depresja a osobami zdrowy-
mi w tym samym wieku. U oséb z depresja
wielkg o p6Zznym poczatku zmiany zanikowe
w przySrodkowym obszarze skroniowym oraz le-
wym jadrze ogoniastym sa wigksze niz u oséb
w podobnym wieku z depresja 0 wezesnym po-
czatku (Lauterbach 1997). W innych badaniach
stwierdzono zmniejszenie o ok. 30% objetosci le-
wego jadra potlezacego u pacjentéw z depresja
wielka w poréwnaniu z osobami zdrowymi (Bau-
man i wsp. 1999). U o0séb z choroba afektywna
jednobiegunowa stwierdzono, ze zmniejszenie ob-
jetosci dotyczy zaréwno skorupy, jak i jadra ogo-
niastego (Krishnan i wsp. 1992; Parashos i wsp.
1998), wynikéw tych nie potwierdzaja inne ba-
dania (Pillay i wsp. 1998; Lenze i Sheline 1999).

W posmiertnych badaniach histopatologicz-
nych pnia mézgu oséb, u ktérych za zycia
stwierdzono depresje w przebiegu choroby Par-
kinsona badz choroby Alzheimera, zaobserwo-
wano zmniejszenie ilosci komérek w polu
brzusznym nakrywki (ventral tegmental area
— VTA), miejscu sinawym (ocus coerulens) oraz
jadrze grzbietowym szwu (nucleus dovsalis raphes)
w poréwnaniu z osobami zdrowymi (Becker
i wsp. 1997).

Zaburzenia funkcji psychicznych moga wy-
nika¢ z ogniskowych uszkodzen poszczegdlnych
jader podkorowych oraz z nieprawidlowego
funkcjonowania obwodéw korowo-podstaw-
nych. Obwody te, dzieki licznym wzajemnym
polaczeniom, stanowia uktady otwarte, ktére
dzieki przetwarzaniu bodzcéw dosrodkowych
i odsrodkowych integruja informacje z réznych

wyspecjalizowanych obszaréw moézgu (Alexan-
der i wsp. 1990). Brak rownowagi pomiedzy
tymi obwodami moze prowadzi¢ do wystapie-
nia zaburzen funkcji psychicznych (Alexander
i wsp. 1990). Ograniczone uszkodzenie struk-
tur wchodzacych w sktad konkretnego obwo-
du moze powodowaé zaburzenia funkcji
obszar6w odleglych od tego uszkodzenia.
Stwierdzane klinicznie podobiefistwo objawéw
uszkodzenia jader podstawy i platéw czolowych
moze §wiadczyé o znaczeniu funkcjonalnym
polaczen korowo-podkorowych (Heilman i wsp.
1993).

Wyniki badai neuroobrazowych mézgu po-
twierdzaja znaczenie brzusznego prazkowia
w zachowaniach motywacyjnych zwiazanych
z dopaminergicznym ukladem nagrody, takich
jak oczekiwanie czy odraczanie otrzymania na-
grody, oraz w kontroli niektérych ztozonych
emocji i zachowan ukierunkowanych na osiag-
nigcie celu okre$lanych potocznie jako milosé
romantyczna (Phillips i wsp. 2003a). Zdolnos¢
skutecznej przystosowawczo oceny bodzcow ze
srodowiska zewnetrznego moze by¢ zwigzana
z uaktywnianiem i kontrola emocji oraz afek-
tu przez prazkowie. W czesci brzusznej prazko-
wia zwiazanej z cialem migdalowatym, brzusznej
cze$ci zakretu obreczy i korze przedczotowej do-
chodzi do rozréznienia rodzaju bodzcéw z oto-
czenia i wyzwolenia okreslonego rodzaju emocii,
co umozliwia zautomatyzowane uruchomienie
konkretnego dziatania.

W czedci grzbietowej prazkowia zwigzanej
z hipokampem, grzbietowym obszarem zakre-
tu obreczy i z kora przedczotowa dochodzi
do planowania i regulowania §wiadomego wy-
boru strategii dzialania.

W patogenezie depresji maja znaczenie praw-
dopodobnie petla oczodotowo-czolowa i petla
limbiczna (Lafer i wsp. 1997). Ponadto istotna
dla wyjasnienia mechanizméw zwiazanych z re-
gulacja nastroju jest obecnos¢ w brzusznym praz-
kowiu zakoficzen aksonéw pochodzacych z ciat
komoérek nerwowych ciala migdatowatego
i szlaku mezolimbicznego. Nieprawidlowa funk-
cja petli limbicznej thumaczy sie obnizeniem na-
stroju w depresji rodzinnej oraz pogorszeniem
funkcjonowania poznawczego i emocjonalnego
(Drevets i Reichle 1992). Stwierdzono takze, ze
w nastepstwie uszkodzen zakretu obreczy mo-
ze wystapi¢ apatia (Tekin i Cummings 2002).
Uszkodzenie jader soczewkowatego i ogoniaste-
go oraz wynikajace z tego przerwanie obwodow
neuronalnych taczacych platy czolowe mdzgu
z jadrami podstawy moze wyjasniac zaburzenia
emocjonalne i pogorszenie funkcji poznawczych
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wystepujace w chorobie Huntingtona (Heilman
i wsp. 1993). Objawy depresji obserwowane
w tej chorobie sg zwiazane z zaburzeniem funk-
gji petli limbicznej i czotowej (Ring i Serra-Me-
stres 2002).

Prawdopodobiefistwo wystapienia depresji
wzrasta, gdy zaburzona jest aktywno$¢ struk-
tur uktadu limbicznego, co nie wyjasnia jednak
w pelni patogenezy zaburzen afektywnych.

Istnieje zwiazek pomiedzy zaburzeniami
funkcjonowania petli limbicznej i oczodotowo-
-czolowej a zaburzeniami obsesyjno-kompulsyj-
nymi (OCD). U os6b z tymi zaburzeniami
stwierdzono mniejsza 0 8% objetos¢ jadra ogo-
niastego w poréwnaniu z osobami zdrowymi.
Potaczenia jadra ogoniastego z platami czoto-
wymi kontrolujacymi wyzsze funkcje psychicz-
ne — myslenie i funkcje wykonawcze — moze
thumaczy¢, dlaczego uszkodzenia tego jadra wy-
woluja zachowania obsesyjne w sferze seksual-
nej, dbalosci o higiene, agresje, lek oraz
stereotypowe zachowania (Cummings i Fran-
kel 1985). U 0s6b z obsesja mycia rak wykaza-
no wzmozong aktywno$¢ jadra ogoniastego
i kory wzrokowej podczas wykonywania zada-
nia polegajacego na wyobrazaniu sobie przeby-
wania w brudnym pomieszczeniu. Wzmozona
aktywnos¢ zaobserwowano réwniez w korze za-
kretu obreczy, co moze $wiadczy¢ o przezywa-
nych przez pacjentéw z OCD nieprzyjemnych
emocjach. Obszar ten jest zwiazany z u$wiada-
mianiem sobie emocji i w zaleznosci od glebo-
kosci uszkodzenia moze powodowaé zmiany
stanu emocjonalnego od leku, apatii, depresji
po nadpobudliwos¢ i wydawanie niekontrolo-
wanych okrzykéw w ogniskowym zapaleniu za-
kretu obreczy (Phillips i wsp. 2003a).

Zachowania charakterystyczne dla OCD za-
obserwowano réwniez w zespole Tourette’a (ang.
Gilles de la Tourette syndrome — GTS), co moze
dowodzi¢ wspdlnego podloza biologicznego tych
zespotéw. Prawdopodobna przyczyna zachowan
obsesyjno-kompulsyjnych w GTS jest wzmozo-
na aktywno$¢ skorupy i brzusznego prazkowia
(Ring i Serra-Mestres 2002).

Uszkodzenia petli czotowo-podstawnych mo-
ga powodowal zaburzenia osobowosci charak-
teryzujace si¢ m.in. rozhamowaniem (Tekin
i Cummings 2002). Obserwuje si¢ zmiany cech
osobowosci u chorych z zaburzeniami neuro-
przekaznictwa dopaminergicznego w jadrach
podstawy, takie jak osobowo$¢ przedchorobo-
wa stwierdzana w chorobie Parkinsona, charak-
teryzujaca si¢ obnizeniem plastyczno$ci
i sztywnos$cia zachowania, trudnos$cia w okazy-
waniu uczué, introwertyzmem, obnizeniem na-

Udziat jader podstawy w regulacji funkcji emocjonalnych

stroju, zmniejszeniem potrzeby poszukiwania
nowych doznan (ang. novelty-seeking behaviour),
co prawdopodobnie jest zwigzane z obnizonym
przekaznictwem dopaminergicznym w lewym
jadrze ogoniastym. Apatig, labilno$¢ emocjonal-
na, drazliwosé i irytacje obserwowane u os6b
z choroba Huntingtona thumaczy si¢ zaburze-
niami funkgji petli czotowo-podstawnych (Heil-
man 1 wsp. 1993). ROwniez zmniejszenie
poczucia odpowiedzialno$ci, wzrost zachowan
agresywnych i aspolecznych, rozwiaztos¢ seksual-
na i naduzywanie alkoholu i/lub innych substan-
¢ji psychoaktywnych prébuje sic wyjasnié
zaburzeniami podkorowo-korowymi. Dysfunk-
cje emocjonalne badz zaburzenia psychiczne mo-
ga poprzedzad pojawienie si¢ zaburzen ruchowych
w chorobie Huntingtona (Ring i Serra-Mestres
2002).

Inteligencja os6b z zespotem Tourette’a (GTS)
miesci si¢ na ogdl w granicach normy, a nawet
bywa ponadprzecietna. Chorzy sa §wiadomi, ze
ich zachowania, takie jak koprolalia, echolalia
i palilalia oraz czynnosci stereotypowe, a takze
obserwowane znaczne pobudzenie i trudnosci
w skupieniu si¢ na wykonywaniu i dokoficzeniu
jednej czynnosci sa dla innych $mieszne badz
uciazliwe. Oprécz leku i depresji moze docho-
dzi¢ do samookaleczen, ktdrych przyczyna neu-
robiologiczna jest taka sama, jak innych
objawéw wystepujacych w GTS, zwigzanych
z nieprawidlowym przekaznictwem poprzez re-
ceptor dopaminergiczny D2 w strukturach
prazkowia (Ring i Serra-Mestres 2002).

W zwiazku ze zmniejszeniem stezen amin
(dopaminy, serotoniny, norepinefryny) przyczyn
zaburzen funkcji emocjonalnych w chorobach
neurodegeneracyjnych jader podstawy nalezy
upatrywaé w nieprawidlowym przekaznictwie
w jadrach podkorowych (Ring i Serra-Mestres
2002). Niedobé6r katecholamin (zwlaszcza
norepinefryny) jest obserwowany w depresji
w przebiegu choroby Parkinsona (Becker i wsp.
1997). Stwierdzono takze zanik neurondéw
noradrenergicznych miejsca sinawego oraz
zmniejszenie liczby neuronéw dopaminergicz-
nych w cze$ci zbitej istoty czarnej, a takze
w szlaku §rédmoézgowiowo-korowym i $rédméz-
gowiowo-limbicznym. Zmniejszenie przekaz-
nictwa w dopaminergicznym szlaku $réd-
mézgowiowo-limbicznym, zwiazanym prawdo-
podobnie z uktadem nagrody, moze thumaczy¢
wystepowanie anhedonii, apatii, poczucia bez-
nadziejnosci oraz nizszej samooceny u 0séb
z chorobg Parkinsona (Lieberman 2006). Pole
brzuszne nakrywki moze by¢ zwiazane z regu-
lacja systemu nagrody, o czym $wiadcza zabu-

Neuropsychiatria i Neuropsychologia 2008

113



llona Laskowska, Marcin Ciesielski, Edward Jacek Gorzelariczyk

rzenia psychiczne u o0s6b z uszkodzeniem szla-
kéw wychodzacych z prazkowia (striatum) oraz
znaczne zmniejszenie stezenia dopaminy w VTA
u pacjentéw z depresja w przebiegu choroby
Parkinsona (Zesiewicz i wsp. 1999). U oséb
z depresja w przebiegu choroby Parkinsona do-
chodzi tez prawdopodobnie do zaburzen
w przekaZznictwie serotoninergicznym, na co
wskazujg mniejsze niz u oséb bez wspotwyste-
pujacej depresji stezenia metabolitu serotoniny
— kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA)
w plynie mézgowo-rdzeniowym (Heilman
i wsp. 1993) oraz stwierdzana w badaniu
pozytonowej tomografii emisyjnej (PET) nie-
prawidlowa funkcja receptoréw postsynaptycz-
nych dla serotoniny (5-HT) (Lieberman 2006).
W chorobie Huntingtona dochodzi do zmniej-
szenia stezenia acetylocholiny oraz liczby neu-
ronéw GABA-ergicznych w jadrach podstawy,
co mozne mie¢ zwiazek z zaburzeniami emocjo-
nalnymi wystepujacymi w tej chorobie (Heil-
man i wsp. 1993). Objawy zespotu OCD wigze
sie z nadmiernym przekaznictwem dopaminer-
gicznym w jadrach podstawy, zwlaszcza w ja-
drze ogoniastym (Cummings i Frankel 1985).
Réwniez zwickszony, w poréwnaniu z osobami
zdrowymi, wychwyt zwrotny dopaminy w praz-
kowiu stwierdzany w GTS moze by¢ przyczyna
wystepujacych kompulsji (Ring i Serra-Mestres
2002).

U 0s6b z chorobg Huntingtona i w okresie
poprzedzajacym wystapienie zaburzen rucho-
wych wystepuja trudnosci z rozpoznawaniem
wyrazanego na twarzy przez inne osoby obrzy-
dzenia (Dujardin i wsp. 2004), co moze $wiad-
czyé o zaangazowaniu szlakéw czotowo-
-prazkowiowych i struktur podkorowych
(zwlaszcza jadra ogoniastego) w percepcje emo-
¢ji (Heining i wsp. 2003). Przypuszczalnie po-
gorszenie rozpoznawania obrzydzenia w wyrazie
twarzy u 0s6b z OCD oraz z GTS wynika
z uszkodzenia szlakéw czolowo-prazkowiowych
(Sprengelmeyer i wsp. 2003). O zaangazowa-
niu jader podkorowych w percepcje emocji
$wiadcza obrazy mézgu o0s6b zdrowych (fMRI),
ktérych zadaniem bylo rozpoznanie twarzy wy-
razajacych obrzydzenie (Phillips i wsp. 2003b).
Stwierdzono wzrost aktywnosci skorupy podczas
wykonywania tego zadania (Phillips i wsp.
2003a, b). Réwniez u pacjentdéw z uszkodzeniem
istoty czarnej i innych jader podkorowych
w chorobie Parkinsona mozna sie spodziewaé
pogorszenia percepcji emocji (np. obrzydzenia)
(Sprengelmeyer i wsp. 2003).

Stwierdzono, ze osoby z choroba Parkinsona
gorzej niz osoby zdrowe rozpoznaja ogélne ce-

chy twarzy oraz wyrazane na prezentowanych
wizerunkach twarzy emocje (obrzydzenie, ztos¢).
Trudnos$ci w rozpoznawaniu obrzydzenia wig-
zg si¢ z przekaznictwem dopaminergicznym,
a rozpoznawanie zto$ci z nieprawidtowa funk-
cja receptoréw dopaminergicznych.

Za rozpoznawanie emocji i niektdrych cech
twarzy odpowiadaja neurony petli limbicznej
i zakretu obreczy (Broks i wsp. 1998; Spren-
gelmeyer i wsp. 2006). Wydaje si¢, ze szczegdl-
ne znaczenie w rozpoznawaniu obrzydzenia ma
brzuszna czg$¢ skorupy (Sprengelmeyer i wsp.
2003). Stwierdzono, ze po podaniu prekursora
dopaminy osobom z choroba Parkinsona, kt6-
rych zadaniem bylo rozpoznaé na zdjeciu twarz
wyrazajacg obrzydzenie, zwigkszylo sie stezenie
dopaminy w brzusznej czesci skorupy oraz na-
stapita poprawa w rozpoznawaniu obrzydzenia.
U oséb nieleczonych niedobory dopaminy
w szlaku mezolimbicznym moga powodowac
pogorszenie rozpoznawania emocji.

Podobne wyniki uzyskano w eksperymencie,
w ktérym wizerunki twarzy prezentowane 0so-
bom z choroba Parkinsona wyrazaly nie tylko
rézne emocje, ale takze zrdznicowane ich nasi-
lenie. Stwierdzono, ze osoby z choroba Parkin-
sona gorzej niz osoby zdrowe rozpoznaja ztos¢,
smutek i obrzydzenie (choé przypisuja im
wzglednie wyzsza intensywno$¢ niz innym ro-
dzajom emocji) (Dujardin i wsp. 2004). Trud-
no$ci w rozpoznawaniu rodzaju emocji, jak
réwniez ich natezenia wiaza si¢ przypuszczal-
nie z niedoborem dopaminy w szlaku nigrostria-
talnym (Dujardin i wsp. 2004).

Stosunkowo niedawno zainteresowano sie
powigzaniami funkcjonalnymi pomiedzy struk-
turami podkorowymi i korowymi (Ring i Ser-
ra-Mestres 2002). Umozliwilo to pelniejsze
zrozumienie stwierdzanej klinicznie patologii
w przebiegu chor6b bedacych nastepstwem
uszkodzen jader podstawy. Tradycyjnie wigk-
szg uwage koncentrowano na zaburzeniach mo-
torycznych niz na stanie emocjonalnym chorych
i deficytach poznawczych, wynikajacych z za-
ktéconej funkcji jader podstawy. Odkrycie po-
taczen funkcjonalnych jader podstawy,
zwlaszcza z ukltadem limbicznym i struktura-
mi kory przedczotowej, utatwilo wyjasnienie
objawéw zaburzen psychicznych obserwowa-
nych klinicznie oraz ich neurobiologicznego
podloza.
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