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Wykaz stosowanych skrótów 
 

ACTH  hormon adrenokortykotropowy (adrenokortykotropina) / adrenocorti-
cotropic hormon 

BAOT  jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego ciała migdałowa-
tego /bed nucleus of the accessory olfactory tract 

BL jądro podstawno-boczne ciała migdałowatego/ basolateral nucleus 
BLC  zespół podstawno-boczny ciała migdałowatego/basolateral complex 
BST  jądro prążka krańcowego /bed nucleus of stria terminalis  
CaBPs  białka wiążące wapń /calcium binding proteins  
CB  kalbindyna D -28k /calbindin D-28k 
CCK  cholecystokinina / cholecystokinin 
Ce  jądro środkowe ciała migdałowatego / central nucleus 
cGMP  cykliczny guanozynomonofosforan /cyclic guanosine monophosphate  
CoA  jądro korowe przednie ciała migdałowatego/ anterior cortical nucleus 
CoPL  jądro korowe tylne boczne ciała migdałowatego/ posterolateral corti-

cal nucleus 
CoPM jądro korowe tylne przyśrodkowe ciała migdałowatego / posterome-

dial cortical nucleus 
CR  kalretynina / calretinin 
CRH  hormon uwalniający hormon kortykotropowy (kortykoliberyna) / 

corticotropin-releasing hormone 
E  dzień życia przed urodzeniem / day of prenatal life  
eNOS  śródbłonkowa forma syntazy tlenku azotu / endothelial nitric oxide 

synthase 
GABA  kwas γ-aminomasłowy / γ-aminobutric acid 
Glu  glutaminian / glutamate 
iNOS  indukcyjna forma syntazy tlenku azotu / inducible nitric oxide syn-

thase 
-ir immunoreaktywność (immunobarwliwość) / immunoreactivity 
L  jądro boczne ciała migdałowatego / lateral nucleus 
LTP  długotrwałe wzmocnienie synaptyczne / long-term potentation 
Me jądro przyśrodkowe ciała migdałowatego/ medial nucleus 
MeD  jądro przyśrodkowe ciała migdałowatego – część grzbietowa / medial 

nucleus - dorsal part 
MeV  jądro przyśrodkowe ciała migdałowatego – część brzuszna / medial 

nucleus - ventral part 
NADPH-d diaforaza fosforanu dinukleotydu nikotynamidoadeninowego / nico- 

tinamide adenine dinucleotide phosphate diaphorase  
NDS  surowica ośla / dankey serum 
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NGS  surowica kozia / goat serum 
NLOT  jądro bocznego pasma węchowego ciała migdałowatego / nucleus of 

the lateral olfactory tract 
nNOS  neuronalna forma syntazy tlenku azotu/neuronal nitric oxide synthase 
NOS  syntaza tlenku azotu / nitric oxide synthase 
OF  test otwartego pola / open field test 
OUN  ośrodkowy układ nerwowy / central nervous system 
P  dzień życia po urodzeniu / day of postnatal life 
PAG  istota szara okołowodociągowa / periaqeductal gray 
PBS  roztwór buforu fosforanowego / phosphate-buffered saline 
PPN  oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa / hypothalamic–

pituitary–adrenal axis 
PSA-NCAM nerwowa cząsteczka adhezyjna z dołączonymi resztami kwasu poli-

sialowego / polysialylated form of neural cell adhesion molekule 
PV  parwalbumina / parvalbumin 
PVN  jądro przykomorowe podwzgórza / paraventricular nucleus 
SHRP  okres obniżonej reaktywności stresowej / stress hypo-responsive 

period 
SO  jądro nadwzrokowe podwzgórza / supraoptic nucleus 
SOM  somatostatyna / somatostatin 
VIP  wazoaktywny peptyd jelitowy / vasoactive intestinal peptide 
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1 WSTĘP 
 
Pojęcie emocji nie jest jasno zdefiniowane. Można je rozpatrywać jako be-

hawioralne i wegetatywne zmiany (ekspresja emocji) na bodziec biologicznie 
znaczący lub też jako przeżywanie określonych, przyjemnych lub nieprzyjem-
nych stanów (dostępne dzięki introspekcji) [628]. Za szczególnie dogodny mo-
del do badań nad mechanizmami emocji uważa się strach (fear). Strach powstaje 
w odpowiedzi na bezwarunkowe bodźce awersyjne (specyficzne gatunkowo), 
bodźce warunkowane sygnalizujące niebezpieczeństwo, bądź też bodźce nowe, 
nieznane. Strach jest wszechobecny i podobnie wyraża się u człowieka i wielu 
innych zwierząt. Według Isaaca Marksa [333] istnieją cztery podstawowe strate-
gie zachowania w obliczu zagrożenia: wycofanie się (unikanie niebezpieczeń-
stwa albo ucieczka przed nim), bezruch (zastyganie), agresja defensywna (spra-
wianie wrażenia, że jest się niebezpiecznym i/lub walka) oraz poddanie się (w 
celu „ugłaskania przeciwnika”; cytowane za [297]). Działanie bodźca zagrażają-
cego wewnętrznej równowadze organizmu skutkuje jego mobilizacją, czyli ak-
tywacją układu zwanego przez LeDoux układem strachu [297]. Jest to system, 
który odkrywa niebezpieczeństwo i wywołuje reakcje maksymalizujące prawdo-
podobieństwo przetrwania w zaistniałej sytuacji w najbardziej korzystny sposób, 
czyli innymi słowy jest to układ zachowań obronnych. Zdaniem LeDoux inte-
rakcja między układem obrony, a świadomością leży u podłoża uczucia strachu 
[297].  

1.1 Stresory i reakcja stresowa  
Odpowiedź organizmu na działanie stresorów, czyli bodźców zagrażających 

bądź naruszających jego homeostazę, określa się mianem reakcji stresowej. Na 
reakcję stresową, która ma na celu przetrwanie i adaptację organizmu w nieko-
rzystnych warunkach, składa się szereg zmian w funkcjonowaniu układów: 
hormonalnego, autonomicznego i behawioralnego. Szczególną rolę odgrywają 
tu: katecholaminy pnia mózgowia i rdzenia nadnerczy (aktywacja układu auto-
nomicznego) oraz oś podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowa (PPN) [81, 
219, 320, 367, 580] (ryc. 1). W przebiegu reakcji stresowej następuje: (1) pod-
wyższenie poziomu adrenaliny we krwi i noradrenaliny w zakończeniach współ-
czulnych włókien zazwojowych unerwiających większość narządów [341, 580] 
oraz (2) aktywacja osi PPN, która prowadzi do wzmożonej produkcji glikokor-
tykoidów przez korę nadnerczy [4, 81, 219, 320, 396, 499] (ryc. 1). Glikokorty-
koidy, adrenalina i noradrenalina stymulują zmiany metaboliczne i narządowe 
celem adaptacji do zaistniałych warunków i przywrócenia homeostazy [81, 127, 
281, 396, 580]. Miejscem „włączenia” reakcji stresowej jest podwzgórze, a 
szczególnie jądro przykomorowe podwzgórza (PVN) [18, 81, 469, 611]. Neuro-
ny jądra przykomorowego produkują hormon uwalniający hormon adrenokorty-
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kotropowy (kortykoliberyna; CRH), który z kolei wpływa na uwalnianie hormo-
nu adrenokortykotropowego (adrenokortykotropina; ACTH) z przedniego płata 
przysadki mózgowej; ACTH stymuluje produkcję glikokortykoidów przez korę 
nadnerczy (oś PPN; ryc.1) [102, 611]. Aktywacja osi PPN jest jednym z najbar-
dziej charakterystycznych i najlepiej poznanych elementów reakcji organizmu 
na awersyjne bodźce istotne emocjonalnie [81, 122, 219, 320, 340, 368, 396, 
499, 611]. Neurony podwzgórza, poprzez bezpośredni lub pośredni wpływ na 
ośrodki pnia mózgowia oraz na rdzeń nadnerczy, wpływają również na aktywa-
cję układu autonomicznego [81, 152, 281, 587, 588] (ryc. 1). 

 
 

 
 
Ryc. 1. Ogólny schemat osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczowej (PPN; linia 

ciągła) oraz aktywacji układu autonomicznego (poprzez aktywację struktur pnia 
mózgowia i rdzenia nadnerczy; linia przerywana). Skróty: ACTH – adrenokor-
tykotropina, CRF – kortykoliberyna, PVN – jądro przykomorowe podwzgórza 

Fig. 1. General scheme of the hypothalamic–pituitary–adrenal axis (PPN; continuous 
line) and the activation of the autonomic system (via activation of the brain 
stem’s structures and adrenal medulla; dashed line). Abbreviations: ACTH –  
adrenocorticotropic hormon, CRF – corticotropin-releasing hormone, PVN – 
paraventricular nucleusof the hypothalamus 

 
Ośrodkowy schemat aktywacji osi PPN i układu autonomicznego zależy od 

rodzaju bodźca stresowego [121, 217, 416, 503, 504], jego natężenia oraz czasu i 
częstotliwości działania [166, 311, 338, 375]. 

Istnieje szereg definicji i klasyfikacji stresorów [81, 121, 217, 219, 311, 504, 
589]. Szczególnie interesujący wydaje się podział zaproponowany przez Herma-
na i wsp. [219], którzy wyróżnili stresory reaktywne (reactive) i uprzedzające 
(anticipatory). Bodziec reaktywny wywołuje realną zmianę rozpoznawalną 
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przez układy czuciowe: somatyczny i trzewny (np. stymulacja hemo-, baro- i 
osmoreceptorów, ból somatyczny lub trzewny, uwolnienie cytokin); odpowie-
dzią organizmu na ten bodziec jest stres reaktywny. Stresor uprzedzający nie 
narusza homeostazy bezpośrednio. W tym wypadku pobudzenie osi i związane z 
nim następstwa (stres uprzedzający), następują raczej prewencyjnie, w oczeki-
waniu na ewentualne naruszenie równowagi wewnętrznej. Stres uprzedzający 
jest związany z nabytymi (warunkowanymi) i wrodzonymi, specyficznymi ga-
tunkowo schematami zachowań (np. reakcja na zapach agresora [138, 570] czy 
nowego, nieprzyjaznego otoczenia [52]). Porównując powyższy podział z wcze-
śniejszymi klasyfikacjami, można uznać, że odpowiedź reaktywna odpowiada 
stresowi systemowemu/fizycznemu, natomiast uprzedzająca, psychologiczne-
mu/emocjonalnemu [121, 217, 311, 504]. Stresory psychologiczne, w porówna-
niu z systemowymi, w znacznie większym stopniu angażują kresomózgowie 
[140, 153, 217, 218, 503, 504].  

Zdaniem Hermana i wsp. [219] stresory reaktywne aktywują krótką drogę 
odpowiedzi stresowej. Współtworzą ją struktury, które mają liczne, bezpośred-
nie połączenia z PVN (jądro pasma samotnego, jądra szwu, jądro przyramienne, 
jądro prążka krańcowego (BST), jądra podwzgórza i wzgórza). Indukcja tego 
systemu następuje bezpośrednio po zadziałaniu bodźca. Natomiast wpływ kre-
somózgowia (hipokampa, ciała migdałowatego, przegrody i kory przedczołowej) 
na PVN odbywa się zwykle z wykorzystaniem struktur drogi krótkiej. Liczne 
wzajemne połączenia między powyższymi rejonami kresomózgowia [80, 246, 
347, 363, 364, 414, 428, 440, 442, 527] i nakładanie się ich stref projekcyjnych 
(np. w jądrze prążka krańcowego i podwzgórzu [49, 77, 80, 142, 221, 505, 
530]), wskazują, że konwergencja impulsów następuje zanim dotrą one do PVN. 
Reasumując, ośrodkowa integracja stresu opiera się na zasadzie, według której 
droga reaktywna (krótka) jest szlakiem podstawowym, który w określonych 
warunkach, w zależności od rodzaju bodźca, jest modyfikowany przez struktury 
kresomózgowia, w oparciu o bieżące informacje, wrodzone schematy zachowań 
i nabyte doświadczenie [121, 219]. Przebieg odpowiedzi stresowej zależy od 
wielu czynników: aktualnego stanu organizmu [219], predyspozycji genetycz-
nych [24, 224, 366, 377], wieku [224, 320, 426], doświadczenia nabytego w 
dzieciństwie [224, 283] oraz przebytych urazów [73, 219, 224, 260, 317]. Stres 
jest czynnikiem ryzyka w wielu chorobach, w etiologię których włączone są te 
same hormony, które zapewniają przeżycie w warunkach stresowych [224]. 
Szczególnie znamienne w skutkach są traumatyczne doświadczenia we wcze-
snym etapie rozwoju, mające duży wpływ na funkcje poznawcze i zdrowie emo-
cjonalne w wieku dorosłym [13, 68, 224, 494, 607].  
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1.1.1 Badanie aktywacji struktur układu nerwowego w odpo-
wiedzi na działanie bodźca awersyjnego  

 

Test otwartego pola 
Jednym z testów stosowanych w celu wywołania niewarunkowanej reakcji 

stresowej u gryzoni jest test otwartego pola (open field test; OF) [20, 33, 52, 
100, 207, 325, 384, 412, 453, 465]. Aparat do testu składa się z rozległej areny 
(dużo większej niż klatka hodowlana), w której zwierzę umieszczane jest na 
określony czas, bez możliwości ucieczki (arena otoczona jest gładkimi, wysoki-
mi ścianami). Warunki testowania zmieniają się w zależności od: kształtu areny, 
jej koloru, oświetlenia, czasu ekspozycji zwierzęcia, metod rejestracji. Nieznane, 
nieprzyjazne, potencjalnie niebezpieczne otoczenie, uważane jest za awersyjny 
bodziec psychologiczny, stwarzający warunki do powstania reakcji stresowej o 
charakterze neurogennym, co skutkuje wzrostem aktywności neuronalnej [52]. 

Ekspresja protoonkogenu c-fos 
Aktywność neuronów, a co za tym idzie udział określonych struktur  

mózgowia w odpowiedzi na dany bodziec, można oceniać na podstawie pozio-
mu ekspresji genów wczesnej odpowiedzi komórkowej, do których należy pro-
toonkogen c-fos [419]. Ze względu na swoją powszechność, ale zarazem specy-
ficzność, wzrost ekspresji c-fos sugeruje, że nowa informacja jest intensywnie 
analizowana przez wiele obszarów mózgowia, zawsze w sposób swoisty dla 
efektu behawioralnego [278]. 

Istnieją dwie hipotezy dotyczące biologicznej funkcji produktu genu c-fos 
[254-256, 270, 531]: 1) białko c-Fos stanowi czynnik transkrypcyjny dla genów 
kodujących białka, które są aktywnie używane, a zatem „wyczerpywane” w 
okresie intensywnej aktywności neuronów (analiza i reakcja na nowe informacje 
wymaga m.in. intensywnej syntezy enzymów produkujących neurotransmitery, 
receptory itp. [245, 257]), 2) białko c-Fos jest czynnikiem transkrypcyjnym dla 
genów, które kodują białka zaangażowane w procesy plastyczności. Reasumu-
jąc, można powiedzieć, że neurony wykazujące wzrost poziomu białka c-Fos są 
włączone w analizę nowej, specyficznej informacji i ponadto gotowe do zmian 
plastycznych [256, 278]. 

W komórkach nie pobudzonych ekspresja genu c-fos jest mała [234, 256]. 
Ulega on jednak gwałtownemu wzbudzeniu po zadziałaniu adekwatnego bodźca 
– najwyższy poziom c-fos mRNA obserwuje się po 30-60 min, białka c-Fos po 
1-3 h [240, 256, 531, 552]. Aktywacja protoonkogenu c-fos to powszechnie 
stosowany wskaźnik aktywności neuronalnej, pozwalający śledzić procesy po-
budzenia w obrębie układu nerwowego [205, 208, 222, 284, 461, 484, 501]. 
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1.2 Ciało migdałowate 
W świetle dotychczasowych badań wydaje się, że istotną rolę w ośrodkowej 

integracji reakcji stresowej odgrywa ciało migdałowate, opisane po raz pierwszy 
na początku XIX wieku przez Burdacha (cytowane za [489]). Występuje u 
wszystkich kręgowców [347]. Stanowi grupę jąder położoną w przednio-
przyśrodkowej części płata skroniowego (ryc. 2). Połączenia ciała migdałowate-
go zapewniają dopływ informacji czuciowych wszelkich modalności i umożli-
wiają oddziaływanie na system ruchowy, autonomiczny i hormonalny. Przy-
Przypuszcza się, że za pośrednictwem ciała migdałowatego doświadczenia sen-
soryczne zyskują określoną wartość emocjonalną.  

 

 
 
Ryc. 2. Ciało migdałowate szczura – przekrój czołowy (fiolet krezylu; bregma – 2,52 

mm). Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego, BL –
jądro podstawno-boczne, BM – jądro podstawno-przyśrodkowe, Ce – jądro 
środkowe, CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, L 
– jądro boczne, Me – jądro przyśrodkowe, OT – pasmo wzrokowe, Pir – kora 
gruszkowata. Długość skali = 250 µm 

 
Fig. 2. Amygdaloid body of the rat – coronal section (cresyl violet; bregma – 2.52). 

Abbreviations: BAOT –bed nucleus of the accessory olfactory tract, BL –
basolateral nucleus, BM – basomedial nucleus, Ce – central nucleus, CoA –
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, L – lateral 
nucleus, Me – medial nucleus, OT – optic tract, Pir – piriform cortex. Scale bar 
=250 µm 
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1.2.1 Podział ciała migdałowatego 
Pomimo wielu lat badań nadal nie ma jednoznacznego, akceptowanego 

przez wszystkich badaczy podziału ciała migdałowatego. Spośród propozycji 
przedstawianych w literaturze dwa są najpowszechniej stosowane. Pierwszy z 
nich wprowadził Johnston w 1923 roku [249], a później zmodyfikowali go inni 
autorzy [108, 171, 201, 236]. Według powyższych badaczy w ciele migdałowa-
tym wyróżnia się dwie główne części: korowo-przyśrodkową (filogenetycznie 
starszą) i podstawno-boczną (filogenetycznie młodszą; ryc. 3A). Główne obsza-
ry części korowo-przyśrodkowej to jądra: środkowe (Ce), przyśrodkowe (Me) i 
korowe. Na część podstawno-boczną składają się jądra: boczne (L), podstawno-
boczne (BL) i podstawno-przyśrodkowe. Ponadto pomiędzy poszczególnymi 
jądrami ciała migdałowatego położone są tzw. masy wtrącone, zawierające sku-
piska neuronów hamujących, których głównym neuroprzekaźnikiem jest kwas γ-
aminomasłowy (GABA; ryc. 3A).  

Drugi stosunkowo często stosowany podział ciała migdałowatego, wprowa-
dzony przez Price’a i wsp. [452], dzieli ciało migdałowate na trzy grupy jąder: 
(1) głębokie, (2) powierzchowne oraz (3) pozostałe (ryc. 3B). Do grupy jąder 
głębokich zaliczono jądra tworzące zespół podstawno-boczny (BLC); są to ją-
dra: boczne, podstawno-boczne i podstawne dodatkowe. Jądra powierzchowne 
leżą na powierzchni półkuli i charakteryzują się warstwową budową. Zaliczono 
do nich jądra: bocznego i dodatkowego pasma węchowego (odpowiednio NLOT 
i BAOT), przyśrodkowe, korowe przednie (CoA), korowe tylne oraz korę oko-
łomigdałową. Dwa ostatnie jądra, Paxinos i Watson [425] nazwali odpowiednio 
jądrem korowym tylnym przyśrodkowym (CoPM) i korowym tylnym bocznym 
(CoPL). Pozostałe jądra ciała migdałowego to przede wszystkim jądro środkowe 
oraz masy wtrącone [10, 443, 452]. 

Nieco inną modyfikację podziału Price’a wprowadził McDonald [347], który 
w oparciu o dane rozwojowe i histologiczne wyróżnił część środkowo-
przyśrodkową zawierającą Ce i Me, a Alhaied i wsp. [8] oraz Alhaied i Heimer 
[9], poszerzyli ją o jądro prążka krańcowego oraz tylno-grzbietowy obszar istoty 
bezimiennej i wprowadzili termin „poszerzone ciało migdałowate” (extended 
amygdala).  

W 1998 r. Swanson i Petrovich [565] poddali pod wątpliwość fakt łączenia 
jąder ciała migdałowatego w jedną strukturę. W oparciu o dane anatomiczne, 
elektrofizjologiczne i histochemiczne sugerują oni, że jądra: przyśrodkowe i 
środkowe stanowią tylno-brzuszne przedłużenie prążkowia (projekcje z Me i Ce, 
podobnie jak te z prążkowia, są głównie GABAergiczne [563, 565]), natomiast 
pozostałe części ciała migdałowatego to w istocie obszar korowy (ko-
ra/przedmurze i kora węchowa), gdyż podobnie jak w korze neurony projekcyj-
ne są tu glutaminergiczne, a GABA występuje w interneuronach [563, 565].  
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Ryc. 3. Porównanie podziałów ciała migdałowatego – schemat ogólny. (A) podział 

wprowadzony przez Johnstona, (B) podział wprowadzony przez Price’a i 
współpracowników, (C) podział czynnościowy wprowadzony przez Swanson i 
Petrovich. Skróty: AB – jądro podstawne dodatkowe, BAOT –jądro łożyskowe 
dodatkowego pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, BM – jądro 
podstawno-przyśrodkowe, Ce – jądro środkowe, CoA – jądro korowe przednie, 
CoP – jądro korowe tylne, CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro 
korowe tylne przyśrodkowe, IM – masy wtrącone, L – jądro boczne, Me – jądro 
przyśrodkowe, PAC – kora około migdałowa 

Fig. 3. Comparison of the subdivisions of the amygdaloid body – general scheme. (A) 
subdivision initiated by Johnston, (B) subdivision initiated by Price and col-
leagues, (C) functional partition maked by Swanson and Petrovich. Abbrevia-
tions: AB – accessory basal nucleus, BAOT – bed nucleus of the accessory ol-
factory tract, BL – basolateral nucleus,  BM – basomedial nucleus, Ce – central 
nucleus, CoA – anterior cortical nucleus, CoP – posterior cortical nucleus,  
CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – posteromedial cortical nu-
cleus, IM – intercalated nucleus, L – lateral nucleus, Me – medial nucleus, PAC 
– periamygdaloid cortex 
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Powyżsi autorzy [565] uważają, że jądra ciała migdałowatego należą do czterech 
odrębnych układów czynnościowych (ryc. 3C). Jądra, które otrzymują zasadni-
cze projekcje z głównej opuszki węchowej (NLOT, CoA, CoPL), należą do 
układu węchowego głównego. Me, CoPM i BAOT stanowią główne miejsce 
docelowe projekcji z dodatkowej opuszki węchowej (związanej z układem fe-
romonalnym) i należą do układu węchowego dodatkowego. Ce, wysyłające licz-
ne połączenia do struktur włączonych w kontrolę układu autonomicznego należy 
do układu autonomicznego, natomiast L i BL, ściśle związane z korą płata czo-
łowego i skroniowego współtworzą układ korowy czołowo-skroniowy (ryc. 3C).  

1.2.2 Połączenia ciała migdałowatego 
Ciało migdałowate posiada bogate połączenia z licznymi strukturami  

mózgowia. Topografia tych połączeń jest zbliżona u różnych gatunków zwierząt 
(szczur, kot, małpa) [347].  

Główne połączenia aferentne (ryc. 4) 
Poszczególne jądra ciała migdałowatego otrzymują połączenia z wielu rejo-

nów mózgowia. Można je podzielić na projekcje z kory mózgu i wzgórza (ob-
szary czuciowe i związane z pamięcią) oraz projekcje z podwzgórza i pnia (ob-
szary włączone w układy: autonomiczny, behawioralny i hormonalny) [489]. 

Projekcje czuciowe dochodzące do ciała migdałowatego zaczynają się w po-
lach projekcyjnych i asocjacyjnych kory mózgu oraz we wzgórzu i jądrze przy-
ramiennym, a co za tym idzie ciało migdałowate otrzymuje informacje czuciowe 
o określonej modalności (węchowe, smakowe i trzewne, somatosensoryczne, 
słuchowe, wzrokowe) oraz informacje wielomodalne. 

Informacje węchowe dochodzą do ciała migdałowatego ze rejonów mózgo-
wia związanych z percepcją węchu: z głównej opuszki węchowej do NLOT, 
CoA, CoPL, z dodatkowej opuszki węchowej do BAOT, Me, CoPM [77, 508], z 
kory gruszkowatej do zespołu podstawno-bocznego [321]. Ponadto jądra korowe 
oraz jądro przyśrodkowe otrzymują połączenia z jądra śródgruszkowatego [30]. 

Informacje smakowe i trzewne z kory wyspowej [535] i wzgórza [401] do-
chodzą do jąder: bocznego, podstawno-bocznego oraz środkowego. Ce otrzymu-
je również informacje z jądra przyramiennego [37]. 
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Ryc. 4. Główne połączenia aferentne ciała migdałowatego – schemat. Skróty: BAOT –

jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego, BL – jądro podstawno-
boczne, Ce – jądro środkowe, CoA – jądro korowe przednie CoPL – jądro ko-
rowe tylne boczne, CoPM – jądro korowe tylne przyśrodkowe, L – jądro bocz-
ne, Me – jądro przyśrodkowe, NLOT – jądro bocznego pasma węchowego  

 
Fig. 4. Main afferent connections of the amygdaloid body – scheme. Abbreviations: 

BAOT – bed nucleus of the accessory olfactory tract, BL – basolateral nucleus, 
Ce – central nucleus, CoA – anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral 
cortical nucleus, CoPM – posteromedial cortical nucleus, L – lateral nucleus, 
Me – medial nucleus, NLOT – nucleus of the lateral olfactory tract 
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Większość informacji somatosensorycznych z kory dociera do ciała migda-
łowatego poprzez korę wyspową [534]. Połączenia te dochodzą głównie do L, 
BL i Ce [360, 534, 535]. Ciało migdałowate odbiera również informacje soma-
tosensoryczne ze wzgórza i jądra przyramiennego [38, 48, 305]. 

Źródłem informacji wzrokowych i słuchowych są odpowiednio: asocjacyjna 
kora wzrokowa i słuchowa oraz wzgórze. Dochodzą one do jąder: bocznego i 
środkowego [300, 301, 303, 440, 535].  

Informacje polimodalne docierają do ciała migdałowatego z kory przedczo-
łowej oraz obszarów płata skroniowego związanych z pamięcią (kora śródwę-
chowa, kora okołowęchowa, zespół hipokampa). Kora przedczołowa, miejsce 
konwergencji informacji różnej modalności [466], wysyła liczne połączenia 
głównie do jądra podstawno-bocznego, ale również do L, Ce i Me [64, 364, 
414]. Wśród wyżej wymienionych rejonów kory mózgu związanych z pamięcią, 
hipokamp wysyła projekcje głównie do BL [80, 442], kora okołowęchowa 
głównie do L [533], natomiast projekcje z kory śródwęchowej dochodzą do 
większości jąder ciała migdałowatego [363]. 

Główne jądra docelowe projekcji z podwzgórza to Ce i Me [78, 79, 290, 
415, 440, 471], natomiast z pnia mózgowia to Ce [435]. 

 

Główne połączenia eferentne (ryc. 5) 
Ciało migdałowate wysyła połączenia głównie do podwzgórza i pnia mó-

zgowia oraz kory mózgu. Część z tych projekcji przechodzi przez jądro prążka 
krańcowego [136, 142, 289, 440, 530]. 

Jądra powierzchowne ciała migdałowatego wysyłają projekcje zwrotne do 
obszarów kory, z których otrzymują informacje węchowe [77, 269, 440, 489]. 
Stosunkowo nieliczne projekcje do pozostałych obszarów kory czuciowej wy-
chodzą z jąder korowych i zespołu podstawno-bocznego, natomiast do kory 
przedczołowej z BLC oraz CoPL [435, 440].   

Zespół podstawno-boczny, jest głównym źródłem projekcji do obszarów ko-
rowych płata skroniowego związanych z pamięcią [414, 428, 435, 440] oraz do 
prążkowia i jądra półleżącego [351, 440].  

Jądro środkowe jest podstawowym źródłem projekcji bezpośrednich lub po-
średnich (poprzez BST [142, 429, 440] i podwzgórze [304, 428, 564]), do struk-
tur pnia mózgowia [594], które wpływają na działanie autonomicznego układu 
nerwowego. Główne miejsca docelowe projekcji z Ce do pnia to istota szara 
okołowodociągowa (PAG) [31, 474], jądro przyramienne [184, 388, 429], jądro 
pasma samotnego [490, 591]. Jądro środkowe wysyła również liczne projekcje 
do wielu okolic podwzgórza [289, 440, 451] oraz do struktur związanych z 
układami monoaminoergicznymi i cholinergicznym (istota czarna, miejsce si-
nawe, jądra szwu, jądro podstawne Meynerta) [10, 117, 289, 440, 452]. 
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Liczne projekcje do podwzgórza wysyła również jądro przyśrodkowe [36, 
77, 106, 193, 268, 289, 440, 540, 541]. Ponadto Me łączy się z przegrodą i hipo-
kampem [72].  

 

 
 

Ryc. 5. Główne połączenia eferentne ciała migdałowatego – schemat. Skróty: BLC –
zespół podstawno-boczny, Ce – jądro środkowe, CoA – jądro korowe przednie 
CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro korowe tylne przyśrodkowe, 
Me – jądro przyśrodkowe 

 
Fig. 5. Main efferent connections of the amygdaloid body – scheme. Abbreviations: BLC 

– basolateral complex, Ce – central nucleus, CoA – anterior cortical nucleus, 
CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – posteromedial cortical nucleus, 
Me – medial nucleus 

 

Połączenia wewnątrzamygdalarne 
Wewnątrz i pomiędzy jądrami ciała migdałowatego istnieje złożony system 

wzajemnych połączeń [250, 440, 443, 444, 544]. Połączenia wewnątrzamygda-
larne stanowią drogi, dzięki którym dochodzi do kojarzenia i scalania informacji 
napływających do konkretnych jąder z różnych układów funkcjonalnych mózgu 
[445]. Większość tych połączeń jest wzajemna, co umożliwia tworzenie pętli, 
przez które neurony docelowe mogą zwrotnie wpływać na aktywność obszarów, 
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które je unerwiają [445]. Wyjątek stanowi tu jądro środkowe, które otrzymuje 
informacje z różnych obszarów ciała migdałowatego, ale samo nie wysyła do 
nich projekcji zwrotnych. Jądra środkowe i przyśrodkowe uważane są za główne 
miejsca „wyjścia” informacji z ciała migdałowatego [115, 298, 440, 443, 445]. 

 
Reasumując, połączenia ciała migdałowatego zapewniają mu m.in. możli-

wość kontroli/modulacji reakcji stresowej – otrzymuje informację czuciowe 
wszelkich modalności oraz może oddziaływać na układy: ruchowy, autonomicz-
ny i hormonalny, a przez to wpływać na kształtowanie reakcji behawioralnej 
organizmu. 

 

1.2.3 Charakterystyka immunocytochemiczna ciała  
migdałowatego  

 
Ciało migdałowate charakteryzuje się dużym zróżnicowaniem immunocyto-

chemicznym populacji komórkowych tworzących poszczególne jądra. Podsta-
wowymi neurotransmiterami komórek projekcyjnych są: glutaminian (Glu) w 
zespole podstawno-bocznym oraz glutaminian i kwas γ-aminomasłowy w części 
środkowo-przyśrodkowej (Ce, Me) [97, 116, 349, 357, 456, 490, 562, 565]. In-
terneurony zespołu podstawno-bocznego są hamujące, GABAergiczne [265, 
357, 358, 422, 436, 489]. Dane na temat klasycznych neuroprzekaźników pozo-
stałych części ciała migdałowego są nieliczne. Morfologicznie, neurony jąder 
korowych przypominają komórki zespołu podstawno-bocznego [346, 355]; neu-
rony GABAergiczne jąder korowych odpowiadają neuronom wstawkowym 
[357].  

W ciele migdałowatym różnych gatunków ssaków wykazano ponadto obec-
ność wielu neuropeptydów/neuromodulatorów, w tym substancji P, wazoakty-
wnego peptydu jelitowego (VIP), neuropeptydu Y, somatostatyny (SOM), enke-
faliny, cholecystokininy (CCK), angiotensyny [84, 313, 326, 339, 352, 354, 361, 
379, 475, 539, 541] oraz hormonu uwalniającego hormon kortykotropowy [282, 
491, 568] i wazopresyny [71, 584]. 

 
Istotną rolę w funkcjonowaniu ciała migdałowatego odgrywają liczne i zróż-

nicowane neurony zawierające białka wiążące wapń oraz komórki produkujące 
tlenek azotu. 

Białka wiążące wapń 
Jony wapnia (Ca2+) odgrywają ważną rolę w funkcjonowaniu neuronów, 

włączając w to uwalnianie neurotransmiterów, pobudzenie błony komórkowej, 
indukcję genów, wzrost, regulację plastyczności neuronalnej oraz procesy ko-
mórkowe związane z uczeniem się i zapamiętywaniem [16, 17, 25, 87, 93, 178, 
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227, 391, 511, 522, 610]. Poziom jonów wapnia w komórce podlega stałej kon-
troli, w którą zaangażowane są wewnątrzkomórkowe białka wiążące wapń  
(CaBPs), w tym najbardziej swoiste dla ośrodkowego układu nerwowego 
(OUN): kalretynina (CR), kalbindyna D-28k (CB) i parwalbumina (PV) [16, 25, 
86-89, 130, 382]. Neurony zawierające powyższe białka występują w różnych 
rejonach mózgowia; tworząc częściowo kolokalizujące lub niewykazujące wza-
jemnych kolokalizacji populacje komórkowe [25, 227, 265, 285, 348, 359, 420, 
437, 438, 464, 614].  

Kalretynina jest białkiem, które, spośród wyżej wymienionych pojawia się 
najwcześniej (ok. 14-16 dnia życia płodowego szczura) [227, 582]. Uważa się, 
że jest zaangażowana w podziały komórkowe, migrację, rozwój aksonów i 
drzewa dendrytycznego oraz synaptogenezę [16, 172, 510, 528]. Występuje 
zarówno w interneuronach jak i komórkach projekcyjnych [134, 265, 293, 362, 
376, 380, 395, 624]. 

Kalbindyna D-28k, budową bardzo zbliżona do kalretyniny [418], podobnie 
jak ona pojawia się w już w okresie prenatalnym [154, 626] (ok. dwa dni po 
zakończeniu podziałów mitotycznych [154]). W okresie rozwoju i dojrzewania 
odgrywa rolę we wzroście aksonów i dendrytów oraz pośrednio w synaptogene-
zie [7, 385, 467]. Występuje zarówno w interneuronach jak i komórkach projek-
cyjnych [86, 93, 134, 390, 578, 624].  

Parwalbumina pojawia się w rozwoju postnatalnym (ok. drugiego tygodnia 
życia) [7, 34, 35, 132, 512], w okresie, który odpowiada osiągnięciu dojrzałości 
czynnościowej komórek nerwowych [6, 7, 113, 132, 216, 387, 407]. Wpływa na 
dojrzewanie i funkcjonowanie neuronalnej sieci hamującej [35, 407]. 

Nadmiar jonów wapnia jest dla komórki toksyczny. Wydaje się, że białka 
wiążące wapń, w związku z ich zdolnością buforowania jonów Ca2+, mogą speł-
niać rolę neuroprotekcyjną w przebiegu różnych stanów patologicznych. Dane 
na ten temat są jednak sprzeczne [16, 50, 139, 175, 215, 238, 242, 259, 273, 275, 
549, 601]. 

Syntaza tlenku azotu 
Tlenek azotu (NO), niekonwencjonalny neurotransmiter/neuromodulator, 

mając zdolność szybkiej dyfuzji, przenika do sąsiednich komórek, gdzie może 
aktywować różne szlaki sygnałowe [59, 61, 181, 449, 627]. Bezpośrednim skut-
kiem działania NO jest pobudzenie cyklazy guanylowej i wzrost poziomu cy-
klicznego guanozynomonofosforanu (cGMP) [228, 449, 596]. W zależności od 
stężenia i stanu metabolicznego, NO pełni funkcje fizjologiczne i neuroprotek-
cyjne lub działa neurotoksycznie [119, 120, 315, 316, 547, 627]. Wśród wielu 
funkcji pełnionych przez tlenek azotu w ośrodkowym układzie nerwowym, jako 
zasadnicze wymienia się wpływ na uwalnianie neurotransmiterów, procesy dłu-
gotrwałego wzmocnienia i hamowania synaptycznego oraz plastyczność synap-
tyczną [449, 519, 524, 571, 603, 606]). NO odgrywa rolę w procesach związa-
nych z pamięcią, koordynacją ruchową, snem, bólem, zachowaniami seksual-
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nymi [103, 204, 230, 402, 606] i stresem [4, 12, 128, 129, 150, 210, 292, 402, 
472, 473, 623]. 

Tlenek azotu jest wytwarzany przez syntazę tlenku azotu (NOS), która w 
ośrodkowym układzie nerwowym występuje w trzech izoformach: neuronalnej 
(nNOS; konstytutywna; występuje w neuronach i odpowiada za neurotransmi-
sję), śródbłonkowej (eNOS; konstytutywna; występuje głównie w śródbłonku 
naczyń) oraz indukcyjnej (iNOS; indukowana; typowa dla makrofagów) [118, 
295, 513]. Synteza NO w neuronach jest stymulowana przez napływ jonów Ca2+, 
który z kolei jest indukowany przez aktywację receptorów glutaminergicznych, 
przede wszystkim receptorów NMDA [182, 183]. 

Neurony produkujące tlenek azotu występują w różnych rejonach mózgowia 
[41, 74, 185, 286, 288, 296, 365, 439, 585, 598, 615]. Pojawiają się w okresie 
prenatalnym (u szczura: w E10 – ekspresja NOS mRNA [262], w E15 – pierw-
sze neurony nNOS-ir w podwzgórzu i moście [573], a w E19 w korze mózgu 
[495]). Ich rozwój charakteryzuje zmienna dynamika [487], np. wysoka ekspre-
sja nNOS w płycie korowej obserwowana w rozwoju płodowym, w korze doro-
słego szczura ogranicza się głównie do określonych subpopulacji interneuronów 
[57, 58]. Zmiany ekspresji NOS w rozwoju są skorelowane z procesami neuro-
genezy, różnicowania, wytwarzania połączeń i synaptogenezy [94, 96, 105, 188, 
408, 432].  

 
Biorąc pod uwagę istotną rolę tlenku azotu i jonów wapnia w procesach 

związanych z przekaźnictwem neuronalnym, plastycznością synaptyczną i pa-
mięcią wydaje się, że komórki ciała migdałowatego zawierające białka wiążące 
wapń oraz neurony produkujące tlenek azotu mogą odrywać ważną rolę w kon-
troli/modulacji reakcji stresowej. Wiedza na ten temat wciąż jednak wymaga 
uzupełnienia. 

 

1.2.4 Zasadnicze znaczenie czynnościowe ciała migdałowatego 
 
Od ponad stu lat wiadomo, że płat skroniowy, w tym ciało migdałowate są 

włączone w kształtowanie emocji. Klüver i Bucy [277], opisali następstwa usu-
nięcia dolnej części płata skroniowego – badane małpy nie odczuwały złości i 
strachu oraz cechowały się: zmniejszoną aktywnością eksploracyjną, hiperoral-
nością, hiperseksualnością, utratą funkcji socjalnych (zespół Klüver-Bucy’ego). 
Izolowane usunięcie ciała migdałowatego u zwierząt wywołuje wiele z powyż-
szych objawów (zanik złości i strachu, obniżenie aktywności eksploracyjnej, 
hiperoralność) [191, 605, 630]. Usunięcie ciała migdałowatego u człowieka 
skutkuje pełnym rozwinięciem zespołu Klüver-Bucy’ego, co wiąże się z deficy-
tami emocjonalnymi [2, 3]. Izolowane, obustronne zniszczenie ciała migdałowa-
tego u ludzi jest niezwykle rzadkie, więc z konieczności badania przeprowadza 
się na zwierzętach, które nie potrafią powiedzieć „co czują”. Wobec powyższe-
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go wnioski na temat roli ciała migdałowatego w kształtowaniu emocji opiera się 
głównie na badaniach strachu [297], o którym wiadomo, że wiąże się z określo-
nymi reakcjami ze strony układów autonomicznego, hormonalnego i somatycz-
nego [66, 298, 328]. Elektryczna stymulacja ciała migdałowatego wywołuje 
reakcje lękowe u ludzi i zwierząt [92, 191, 253]. Ciało migdałowate „opracowu-
je” przede wszystkim informacje o bodźcach zagrażających, dwuznacznych. 

Badania stymulacyjne i zwyrodnieniowe wykazały, że ciało migdałowate 
jest włączone w układy sterujące zachowaniami motywacyjnymi i popędami, 
włączając w to zachowania obronne [42, 138, 202, 570], głód i pragnienie [81, 
478], zachowania reprodukcyjne i związane z opieką nad potomstwem [97, 186, 
280, 431], modulację bólu [604] oraz gatunkowo-specyficzne zachowania spo-
łeczne [63, 252, 280]. U człowieka zachowania te są zwykle związane z odczu-
waniem emocji (np. strach towarzyszy ucieczce, gniew atakowi i zachowaniom 
ofensywnym).   

Ciało migdałowate bierze udział w określaniu znaczenia aktualnych bodź-
ców. Jest włączone w nadawanie emocjonalnego aspektu zdarzeniom o dużym 
znaczeniu motywacyjnym (tworzenie asocjacji pomiędzy bodźcem a jego aktu-
alną wartością motywacyjną) [278, 397, 404, 405, 423]. 

Wielu autorów sugeruje udział ciała migdałowatego w nabywaniu umiejęt-
ności (wyuczeniu) wykonywania zadań behawioralnych, konsolidacji/modulacji 
pamięci, jak również jej wygaszaniu [159, 267, 278, 279, 369, 370, 417, 477, 
502]. 

Zdaniem LeDoux [297] ciało migdałowate jest włączone w tworzenie ukry-
tej (niedeklaratywnej) pamięci o sytuacjach niebezpiecznych i zagrażających. 
Pamięć tego typu, zwana pamięcią emocjonalną, tworzy się poprzez mechani-
zmy warunkowania strachu (awersyjny bodziec jest kojarzony z bodźcem obo-
jętnym – powstawanie „kojarzeniowej” pamięci emocjonalnej) [14, 299, 304, 
329, 331, 399, 509]. Warunkowanie strachu jest procesem nieświadomym w tym 
znaczeniu, że uczenie się nie zależy od naszej świadomości (nie mamy wpływu 
na to czy do niego dojdzie, ani świadomego dostępu do jego przebiegu) [297]. 
Pamięć emocjonalna, w przeciwieństwie do deklaratywnej (związanej głównie z 
hipokampem) nie ulega wymazaniu. Pytanie czy ciało migdałowate spełnia w 
tym procesie rolę kluczową czy raczej modulującą nadal pozostaje otwarte. 
Szerszej analizy wymaga też rola procesów warunkowania strachu w rozwoju, 
szczególnie w kontekście rozwoju emocjonalnego i socjalnego. Pamięć emocjo-
nalna jest związana z obserwowanym w ciele migdałowatym długotrwałym 
wzmocnieniem synaptycznym (LTP) [91, 115, 336, 538, 603]. Ciało migdałowa-
te bierze również udział w warunkowaniu apetytywnym [158, 179]. 

Ciało migdałowate jest miejscem specyficznych zmian plastycznych zwią-
zanych z różnorodnymi emocjonalnymi aspektami zachowania. Cechuje się 
funkcjonalną heterogenicznością: plastyczność w zespole podstawno-bocznym 
ma na celu asocjację: bieżący bodziec – jego znaczenie, przyśrodkowa część 
jądra środkowego jest włączona w procesy pamięciowe związane z pobieraniem 
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pokarmu (alimentary learning), boczna część jądra środkowego odgrywa rolę w 
procesach związanych z uwagą i czujnością, natomiast jądro przyśrodkowe jest 
włączone w opracowanie/przechowywanie informacji o nowych, emocjonalnych 
aspektach środowiska zewnętrznego [278]. 

Ciało migdałowate jest włączone patomechanizm wielu chorób neurologicz-
nych i psychicznych takich jak choroba Alzheimera [53, 54, 515, 583], pląsawi-
ca Huntingtona [324, 482, 629], padaczka skroniowa [162, 233, 445, 616], schi-
zofrenia [43, 44, 532], choroba dwubiegunowa [206] czy autyzm [11, 27]. 

 
Podsumowując, należy zaznaczyć, że kluczowa rola ciała migdałowatego w 

ośrodkowej kontroli emocji jest powszechnie uznawana, ale mechanizmy jego 
działania, szczególnie w kontekście rozwoju i starzenia oraz zróżnicowania 
czynnościowego jego jąder wciąż pozostawiają wiele pytań.  
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2 CELE PRACY 
 
W świetle dotychczasowych badań wydaje się, że istotną rolę w ośrodkowej 

integracji reakcji stresowej odgrywa ciało migdałowate. Połączenia ciała migda-
łowatego umożliwiają z jednej strony dopływ informacji czuciowych wszelkich 
modalności, z drugiej zaś strony zapewniają oddziaływanie na system ruchowy, 
autonomiczny i hormonalny. O ile fakt kluczowej roli ciała migdałowatego jako 
struktury związanej z ośrodkową kontrolą emocji jest powszechnie uznawany, to 
mechanizmy jego działania, szczególnie w kontekście rozwoju i starzenia oraz 
zróżnicowania czynnościowego jego jąder wciąż pozostawiają wiele pytań. Sła-
bo poznana jest też natura immunocytochemiczna komórek ciała migdałowatego 
zaangażowanych w odpowiedź na dany bodziec awersyjny. 

W ciele migdałowatym licznie występują neurony zawierających białka wią-
żące wapń oraz komórki produkujące tlenek azotu. W kontekście funkcji jakie 
CaBPs i NO pełnią w ośrodkowym układzie nerwowym, wydaje się prawdopo-
dobne, że mogą one odgrywać istotną rolę również w odpowiedzi na bodźce 
awersyjne. Komórki zawierające kalretyninę, kalbindynę, parwalbuminę oraz 
neurony produkujące NO opisano w ciele migdałowatym dojrzałych osobników 
wielu gatunków zwierząt i człowieka. Jednak dane dotyczące rozwoju, dojrze-
wania i starzenia są nadal jedynie fragmentaryczne i zazwyczaj ograniczone do 
zespołu podstawno-bocznego. 
 
W związku z powyższym celem pracy była: 
 

1. Ogólna charakterystyka występowania i morfologii komórek zawierają-
cych kalretyninę, kalbindynę D-28k, parwalbuminę i syntazę tlenku azo-
tu w jądrach ciała migdałowatego w rozwoju postnatalnym, dojrzewaniu 
i starzeniu mózgowia szczura. 

 
2. Charakterystyka aktywacji ciała migdałowatego w reakcji na działanie 

awersyjnego bodźca psychologicznego (test otwartego pola), w rozwoju 
postnatalnym, dojrzewaniu i starzeniu mózgowia szczura, w tym odpo-
wiedź na pytania: 

 
- Czy aktywacja jąder ciała migdałowatego wykazuje zależną od wieku 

dynamikę? 
- Czy jądra ciała migdałowatego różnią się pod względem aktywacji w 

odpowiedzi na zastosowany bodziec? 
- Czy neurony jąder ciała migdałowatego zawierające kalretyninę, kal-

bindynę D-28k, parwalbuminę oraz syntazę tlenku azotu są aktywowa-
ne po teście otwartego pola oraz jaki jest schemat tej aktywacji? 
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3 MATERIAŁ I METODY 

3.1 Materiał 
Badania przeprowadzono na 123 samcach szczurów rasy Wistar pochodzą-

cych z hodowli Instytutu Medycyny Pracy w Łodzi. Podzielono je na dwie gru-
py. Grupa eksperymentalna obejmowała zwierzęta, które zostały poddane jedno-
razowej ekspozycji na bodziec awersyjny. Były to szczury w wieku (P–dzień 
życia po urodzeniu): P0, P4, P7, P14, P21 – po 5 zwierząt w grupie, oraz szczury 
w wieku – P90, P270, P360, P720 – po 3 zwierzęta w grupie.  

Grupę kontrolną stanowiły zwierzęta należące do tych samych grup wieko-
wych (P0, P4, P7, P14, P21 – po 10 zwierząt) oraz P90, P270, P360, P720 – po 6 
zwierząt w grupie, które nie poddano ekspozycji na bodziec awersyjny. Dla oce-
ny efektu stresu związanego z odstawieniem najmłodszych zwierząt od matek, 
dodatkową grupę kontrolną, stanowiły szczury w wieku P0-P14 – po 3 zwierzęta 
w grupie, odstawiane od matki, ale nie poddane działaniu bodźca awersyjnego. 

Zastosowana procedura postępowania ze zwierzętami była zgodna z zalece-
niami Międzynarodowej Rady do Spraw Wiedzy o Zwierzętach Laboratoryjnych 
(ICLAS) z 1974 roku oraz z zaleceniami Rady Europy nr 123 z 1986 roku [69]. 
Ponadto projekt badań uzyskał akceptację lokalnej Komisji do Spraw Etyki. 

3.2 Metody 

3.2.1 Test otwartego pola  
Jako awersyjny bodziec psychologiczny zastosowano test otwartego pola z 

silnym oświetleniem. Szczury grupy eksperymentalnej umieszczano na 10 minut 
w kwadratowym boksie o gładkich, białych ścianach i białej podłodze o wymia-
rach 1m x 1m, który był oświetlony żarówką o mocy 500 W, po czym odstawia-
no je do klatek domowych (home cage). Aby zmniejszyć stres wywołany izola-
cją od grupy, szczury w wieku P0, P4, P7, P14 były testowane w małych gru-
pach (3-5 zwierząt) [612]. Po godzinie od zakończenia ekspozycji szczury 
uśmiercano letalną dawką środka usypiającego, a mózgowia utrwalano drogą 
perfuzji przezsercowej.  

Zwierzęta grup kontrolnych wyjmowano z klatek „domowych” bezpośrednio 
przed uśmierceniem, lub – dla oceny wpływu separacji od matki – zabierano od 
niej, przekładano do osobnej klatki, po 10 minutach oddawano z powrotem i po 
godzinie uśmiercano.  

Doświadczenia wykonywano o stałej porze dnia (godz. 10-14). Po każdej 
ekspozycji boks był myty i przecierany 70% etanolem. 



30 Beata Ludkiewicz 

3.2.2 Procedura utrwalenia materiału 
Zwierzętom podawano dootrzewnowo letalną dawkę Nembutalu (60 mg/kg 

wagi ciała) i po otwarciu klatki piersiowej wykonywano perfuzję przezsercową. 
Podawano 0,9% roztwór NaCl (10-100 ml) z dodatkiem 8000 j.m. heparyny, a 
następnie 4% roztwór paraformaldehydu w buforze fosforanowym o pH 7,4 w 
ilości: 25 ml (grupy P0, P4), 45 ml (grupy P7, P14) i 250 ml (wszystkie pozosta-
łe grupy). Po dekapitacji i otwarciu czaszki, mózgowia wyjmowano i dotrwalano 
w płynie perfuzyjnym przez 2-3 godziny, a następnie odwadniano kolejno w 
15% i 30% roztworze sacharozy w 0,1 M roztworze buforu fosforanowego 
(PBS) o pH 7,4 przez 1-3 dni. Utrwalone mózgowia zamrażano w kriostacie 
Jung CM 1800 (Reichert-Jung, Niemcy), a następnie krojono w płaszczyźnie 
czołowej na skrawki o grubości 30 µm.  

3.2.3 Metody immunocytochemiczne 
Uzyskane mrożeniowe skrawki barwiono immunocytochemicznie przy uży-

ciu przeciwciał skierowanych przeciwko: 
• kalretyninie, kalbindynie D-28k i parwalbuminie – białka wiążące wapń 
• neuronalnej formie syntazy tlenku azotu – marker komórek wytwarzających 

NO 
• białku c-Fos (produkt protoonkogenu c-fos) – marker aktywności neuronów  
 

W celu wyznakowania subpopulacji neuronów ciała migdałowatego zawie-
rających białka wiążące wapń: CR, CB, PV oraz neuronów zawierających NOS, 
skrawki mrożeniowe uzyskane z mózgowi zwierząt grupy kontrolnej (P0, P4, 
P7, P14, P21 – po 5 zwierząt, P90, P270, P360, P720 – po 3 zwierzęta), poddano 
badaniom immunocytochemicznych z zastosowaniem poniższego protokołu 
pojedynczego barwienia skrawków wolnopływających. 

Skrawki trzykrotnie płukano w 0,01 M roztworze PBS (pH 7,4), każdorazo-
wo przez 15 min. W celu zablokowania niespecyficznych antygenów skrawki 
poddawano działaniu 3% roztworu surowicy koziej (NGS) bądź 3% roztworu 
surowicy oślej (NDS) z dodatkiem 0,3% roztworu Tritonu X-100 w 0,01 M roz-
tworze PBS przez 60 min. Następnie preparaty inkubowano w temperaturze 4°C 
w roztworze zawierającym odpowiednie przeciwciało pierwotne (tab. 1) oraz 
3% roztwór NGS (bądź NDS) z dodatkiem 0,1% roztworu Tritonu X-100 w 
PBS. Po 72 godzinach inkubacji preparaty trzykrotnie płukano w 0,01 M roz-
tworze PBS (pH 7,4) i poddawano inkubacji w roztworze zawierającym odpo-
wiednie przeciwciała wtórne związane ze znacznikiem fluorescencyjnym (tab. 1) 
przez okres 2 godzin w temperaturze pokojowej. Po wypłukaniu w 0,01 M roz-
tworze PBS, skrawki umieszczano na szkiełkach podstawowych, suszono, zata-
piano w Vectasheld (Vector Laboratories, Inc., USA) i pokrywano szkiełkami 
nakrywkowymi.  
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Dobór surowicy odbywał się zgodnie z zasadą, że surowica pochodzi od te-
go samego gatunku, co gospodarz przeciwciała wtórnego zastosowanego w da-
nym doświadczeniu (np. przy użyciu przeciwciała wtórnego immunizowanego 
na ośle, używa się normalnej surowicy oślej). 

 
W celu oszacowania podwójnego występowania białka c-Fos oraz odpo-

wiednio CR, CB, PV oraz NOS w komórkach ciała migdałowatego, u zwierząt 
grupy eksperymentalnej i pozostałych zwierząt grup kontrolnych zastosowano 
poniższą procedurę podwójnego barwienia skrawków wolnopływających. 

Skrawki trzykrotnie płukano w 0.01 M roztworze PBS (pH 7,4) każdorazo-
wo przez 15 min, po czym poddawano je działaniu 3% roztworu surowicy koziej 
bądź 3% roztworu surowicy oślej z dodatkiem 0,3% roztworu Tritonu X-100 w 
0,01 M roztworze PBS przez 60 min. Następnie preparaty inkubowano w tempe-
raturze 4°C, w roztworze zawierającym mieszaninę odpowiednich przeciwciał 
pierwotnych (tab. 1) oraz 3% roztwór NGS (bądź NDS) z dodatkiem 0,1% roz-
tworu Tritonu X-100 w PBS. Po 72 godzinach inkubacji preparaty trzykrotnie 
płukano w 0,01 M roztworze PBS (pH 7,4) i poddawano inkubacji w roztworze 
zawierającym mieszaninę odpowiednich przeciwciał wtórnych związanych z 
różnymi znacznikami fluorescencyjnymi (tab. 1), przez okres 2 godzin w tempe-
raturze pokojowej. Po wypłukaniu w 0,01 M roztworze PBS, skrawki umiesz-
czano na szkiełkach podstawowych, suszono, zatapiano w Vectasheld (Vector 
Laboratories, Inc., USA) i pokrywano szkiełkami nakrywkowymi.  

Dobór przeciwciał pierwotnych użytych w podwójnym barwieniu odbywał 
się zgodnie z zasadą, że muszą one pochodzić od innego gospodarza, podczas 
gdy oba przeciwciała wtórne muszą pochodzić od tego samego gospodarza, ale 
każde z przeciwciał musi być wyznakowane innym znacznikiem fluorescencyj-
nym. Dobór surowicy odbywał się zgodnie z zasadą, że surowica pochodzi od 
tego samego gatunku, co gospodarz przeciwciał wtórnych zastosowanych w 
danym doświadczeniu  

 

Kontrola swoistości reakcji  
Aby sprawdzić swoistość reakcji immunocytochemicznej, skrawki kontrolne 

poddawano powyższym procedurom barwienia, z pominięciem inkubacji z 
pierwotnym bądź wtórnym przeciwciałem. W przypadku barwień podwójnych, 
w celu wykluczenia reakcji krzyżowej pomiędzy użytymi przeciwciałami pier-
wotnymi, a nieodpowiadającymi im przeciwciałami wtórnymi, pomijano jedno z 
przeciwciał pierwotnych. Wszystkie próby potwierdziły swoistość reakcji  
immunocytochemicznych. 
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Tab. 1. Przeciwciała pierwotne i wtórne użyte do badań 
Tab. 1. Primary and secondary antibodies used in the study 
 

Nazwa przeciwciała Numer 
katalogowy Producent Rozcieńczenie 

Przeciwcia ła pierwotne  

Goat Polyclonal Anti-
Calretinin Antibody AB 1550 Chemicon 1:2500 

Mouse Monoclonal Anti- 
Calbindin D28k Antibody C-8666 Sigma 1:200 

Mouse Monoclonal Anti- 
Parvalbumin Antibody P-3171 Sigma 1:1000 

Mouse Monoclonal Anti-
Nitric Oxide Synthase-
Brain Antibody 

N2280 Sigma 1:3000 

Rabbit Polyclonal Anti-c-
Fos Protein Antibody sc-7202 Santa Cruz  

Biotechnology 1:500 

Przeciwcia ła wtórne 

Cy3-conjugated Goat anti-
Rabbit Antibody 

111-165-144 
 

Jackson  
ImmunoResearch 1:800 

Cy3-conjugated Goat anti-
Mouse Antibody 115-165-146 Jackson  

ImmunoResearch 1:800 

Cy3-conjugated Donkey 
anti-Goat Antibody 705-165-003 Jackson  

ImmunoResearch 1:800 

Fluorescein (FITC)-
conjugated Donkey anti-
Mouse Antibody 

715-095-151 Jackson  
ImmunoResearch 1:100 

Fluorescein (FITC)-
conjugated Donkey anti-
Rabbit Antibody 

711-095-152 Jackson  
ImmunoResearch 1:100 

Fluorescein (FITC)-
conjugated Donkey anti-
Goat Antibody 

705-096-147 Jackson  
ImmunoResearch 1:100 

Fluorescein (FITC)-
conjugated Goat anti-
Mouse Antibody 

115-095-146 Jackson  
ImmunoResearch 1:50 

Fluorescein (FITC)-
conjugated Goat anti-
Rabbit Antibody 

F-9262 Sigma 1:50 
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3.2.4 Badania jakościowe, półilościowe i ilościowe 
Analizowano następujące jądra ciała migdałowatego szczura: jądro boczne, 

jądro podstawno-boczne, jądro środkowe, część brzuszną i grzbietową jądra 
przyśrodkowego (odpowiednio – MeV i MeD), jądro łożyskowe dodatkowego 
pasma węchowego, jądro korowe przednie, jądro korowe tylne boczne oraz ją-
dro korowe tylne przyśrodkowe. Ich granice wyznaczano w oparciu o atlasy 
Paxinos i Watson [425] oraz Paxinos i wsp. [424] (ryc. 6).  

Badania jakościowe i półilościowe 
Ocenę morfologii wybarwionych immunocytochemicznie komórek dokona-

no głównie przy użyciu mikroskopu fluorescencyjnego Eclipse E600 (Nicon, 
Japonia), współpracującego z systemem konfokalnym MicroRadiance (Bio-Rad, 
W. Brytania), wyposażonym w laser argonowy – Argon Ion (25 mW). Laser ten, 
przy zastosowaniu odpowiednich filtrów, emituje światło monochromatyczne o 
długości fali 514 nm, wzbudzające znacznik Cy3 lub o długości fali 488 nm 
wzbudzające znacznik FITC. Kontrola wzbudzenia znaczników potwierdziła ich 
selektywność. Dokumentacja materiału w postaci zdjęć została wykonana przy 
pomocy systemu graficznego LaserPix v. 4.0 (Bio-Rad, W. Brytania).  

Ocenę jakościową i półilościową rozmieszczenia komórek wybarwionych 
immunocytochemicznie wraz z dokumentacją fotograficzną przeprowadzono 
przy użyciu mikroskopu fluorescencyjnego Olympus BX-51 (Olympus, Japo-
nia).  

Badania ilościowe - morfometryczne 
Badania morfometryczne przeprowadzono na mózgowiach szczurów grupy 

eksperymentalnej oraz odpowiadających im mózgowiach grup kontrolnych. W 
badanych jądrach ciała migdałowatego na podwójnie wybarwionych skrawkach 
oszacowano populacje komórek c-Fos-ir oraz komórek, w których białko c-Fos 
występowało jednocześnie odpowiednio z: kalretyniną, kalbindyną D-28k, 
parwalbuminą bądź syntazą tlenku azotu. Oceniano: liczbę komórek wykazują-
cych występowanie białka c-Fos oraz odpowiednio CR, CB, PV lub NOS na 
mm2 (gęstość) oraz procent komórek c-Fos-ir zawierających jednocześnie okre-
ślone białko w stosunku do wszystkich komórek c-Fos-ir. 

Do analizy wykorzystano system stereologiczny C.A.S.T. Grid (Olympus, 
Dania), w którego skład wchodziła jednostka centralna (komputer) z odpowied-
niej jakości interfejsem graficznym, mikroskop BX-51 (Olympus, Japonia) wy-
posażony w stolik o przesuwie kontrolowalnym w każdej z trzech głównych osi. 
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Ryc. 6. Wybrane przekroje czołowe półkuli mózgu szczura zawierające badane jądra 
ciała migdałowatego (oznakowane na szaro). Skróty: BAOT – jądro łożyskowe 
dodatkowego pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro 
środkowe, CoA – jądro korowe przednie CoPL – jądro korowe tylne boczne, 
CoPM – jądro korowe tylne przyśrodkowe, CPu – prążkowie, ec – torebka ze-
wnętrzna, GP – gałka blada, Hip – hipokamp, ic – torebka wewnętrzna, L – ją-
dro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro przy-
środkowe - część brzuszna, Pir – kora gruszkowata, RF – bruzda węchowa, SN 
– istota czarna. Wzorowane na Paxinos i Watson [425] 

Fig. 6. Selected coronal sections of the cerebral hemisphere of the rat with the examined 
nuclei of the amygdaloid body (marked grey). Abbreviations: BAOT – bed nu-
cleus of the accessory olfactory tract, BL – basolateral nucleus, Ce – central nu-
cleus, CoA – anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, 
CoPM – posteromedial cortical nucleus, CPu – striatum, ec – external capsule, 
GP – globus pallidus, Hip – hippocampus, ic – internal capsule, L – lateral nu-
cleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial nucleus - ventral part, 
Pir – piriform cortex, RF – rhinal fissure, SN  – substantia nigra. According to 
Paxinos and Watson [425] 
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Analizę ilości immunoreaktywnych profili neuronów (ciał komórek lub ją-
der) w jednostce pola testowego przeprowadzano każdorazowo według iden-
tycznego protokołu obejmującego: 

 
• wykonanie pod powiększeniem 5x obrysów odpowiednich jąder na podsta-

wie atlasów stereotaktycznych – przy użyciu kursora myszy na monitorze 
komputerowym. 

• systematycznie losowe próbkowanie pod powiększeniem 20x obszarów ba-
danych jąder, przy zachowaniu określonej kolejności w osi przednio-tylnej 
badanych skrawków, przy założeniu próbkowania przynajmniej 60% pola 
przekroju jądra na danym przekroju dla jąder dużych oraz prawie 100% po-
wierzchni – dla jąder małych.  

• zaznaczanie w polu testowym o ustalonej powierzchni (zależnej od wielkości 
badanego jądra, jak również od liczby komórek immunoreaktywnych), 
wszystkich jąder komórkowych c-Fos-ir oraz, po zmianie filtru w układzie 
optycznym, zaznaczanie neuronów odpowiednio CB-, CR-, PV-, NOS-ir, 
których jądra zawierają białko c-Fos; każdorazowo w polu testowym pro-
gram C.A.S.T. zliczał automatycznie zaznaczane komórki. 
 
Od przedstawionego powyżej protokołu odstępowano w przypadku, kiedy na 

wszystkich obecnych przekrojach przez dane jądro obecne były jedynie poje-
dyncze znakowane komórki c-Fos-ir.  

 
Dane pochodzące z pól testowych dotyczące występowania komórek zna-

kowanych na przekroju badanego jądra były następnie zapisywane w oddziel-
nych zbiorach.  

Po ukończeniu analizy, dla wszystkich badanych jąder dane zostały zgroma-
dzone w jednym zbiorze. Dla każdego jądra u danego zwierzęcia dokonano obli-
czenia średniej ważonej gęstości komórek c-Fos-ir i średniej ważonej gęstości 
komórek podwójnie wybarwionych (c-Fos/białko), poprzez podzielenie sumy 
liczby komórek wybarwionych przez sumę pól testowych. Wyliczono również 
procentowy udział komórek podwójnie wybarwionych (c-Fos/białko) w stosun-
ku do wszystkich komórek c-Fos-ir w określonym podwójnym barwieniu (suma 
komórek podwójnie wybarwionych na wszystkich przekrojach danego jądra 
podzielona przez sumę komórek c-Fos-ir na tych samych przekrojach).  

 

3.2.5 Ocena statystyczna wyników 
Dane dotyczące analizowanych jąder ciała migdałowatego – gęstość komó-

rek (1/mm2) oraz procent komórek podwójnie wybarwionych – dla każdego 
przypadku, poddano analizie statystycznej. Wykonana analiza statystyczna do-
tyczyła:  
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• porównania gęstości komórek c-Fos-ir między badanymi jądrami ciała mig-
dałowatego w poszczególnych grupach wiekowych 

• porównania gęstości komórek c-Fos-ir między grupami wiekowymi w po-
szczególnych jądrach ciała migdałowatego  

• porównania gęstości i procentu podwójnie wybarwionych komórek między 
badanymi jądrami ciała migdałowatego w poszczególnych grupach wieko-
wych. 
 
Średnie wartości gęstości oraz procentu podwójnie wybarwionych komórek 

w poszczególnych grupach oraz wartości odchyleń standardowych zamieszczo-
no w odpowiednich tabelach w rozdziale „Wyniki” oraz zilustrowano wykresa-
mi. 

 
Ze względu na występującą znaczną zmienność pomiędzy badanymi przy-

padkami, gęstości porównano nieparametryczną analizą wariancji (testem Kru-
skal-Wallisa). W analizie nie wykonywano tzw. testów niezaplanowanych dla 
wykazania szczegółowych różnic. Zdecydowano się bowiem ograniczyć analizy 
do wskazania najbardziej istotnych dla danego parametru tendencji. 

 
Analizę statystyczną przeprowadzono przy pomocy programu komputero-

wego: ,,Statistica v. 6.1” (Statsoft, Polska). Całość wnioskowania statystycznego 
przeprowadzono na poziomie istotności p < 0,05.  
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4 WYNIKI 

4.1 Ogólny opis rozmieszczenia i morfologii komórek  
zawierających białka wiążące wapń oraz syntazę  
tlenku azotu w jądrach ciała migdałowatego w okresie 
P0-P720 

Opis morfologiczny populacji komórek zawierających białka wiążące wapń: 
kalretyninę, kalbindynę D-28k i parwalbuminę oparto o podział zaproponowany 
przez Kemppainen i Pitkanen [265]. Na podstawie wielkości i kształtu ciała 
komórkowego oraz odejścia i przebiegu dendrytów w ciele migdałowatym doro-
słego szczura opisano cztery typy neuronów (ryc. 7): 
1 – małe, wielobiegunowe, owalne, okrągłe lub wieloboczne, z widocznymi 3 – 

5 cienkimi dendrytami o zbliżonej grubości. Obserwuje się je w popula-
cjach neuronów zawierających PV, CB, CR. 

2 – średnie i duże, wielobiegunowe z widocznymi 3 – 5 dendrytami o różnej 
grubości. Obserwuje się je w populacjach neuronów zawierających PV, CB, 
CR. 

3 – dwubiegunowe, różnej wielkości, na ogół wrzecionowate, o dendrytach wy-
chodzących z przeciwległych biegunów ciała komórkowego. Obserwuje się 
je w populacjach neuronów zawierających PV, CB, CR. 

4 – duże, piramidowe; dendryty, jeżeli są widoczne, to tylko na krótkim odcin-
ku, w okolicach ich odejścia od ciała komórki. Obserwuje się je w popula-
cjach neuronów zawierających CB i CR.   
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Ryc. 7. Typy morfologiczne komórek zawierających parwalbuminę, kalbindynę D-28k i 

kalretyninę w ciele migdałowatym dorosłego szczura. (A,B,C) typ 1; (D,E,F) 
typ 2; (G,H,I) typ 3; (J,K) typ 4. Opis w tekście. Według Kemppainen i Pit-
kanen [265] 

 
Fig. 7. Morphological types of cells containing parvalbumin, calbindin D-28k and cal-

retinin in the amygdaloid body of the adult rat. (A,B,C) type 1; (D,E,F) type 2; 
(G,H,I) type 3; (J,K) type 4. Description in the text. According to Kemppainen 
and Pitkanen [265] 
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4.1.1 Neurony zawierające kalretyninę  
 

Rozmieszczenie i gęstość komórek CR-ir w badanych jądrach ciała migdałowa-
tego przedstawiają ryciny 8 i 10. 

Jądro boczne, jądro podstawno-boczne 
Przez cały badany okres komórki CR-ir występują w jądrze bocznym sto-

sunkowo nielicznie (wyjątek stanowi część brzuszna jądra, gdzie jest ich wyraź-
nie więcej). Pod względem morfologii, wśród neuronów CR-ir wyróżnia się 
małe, wielobiegunowe komórki o okrągłym perikarionie (typ 1), średnie, wielo-
biegunowe neurony typu 2 oraz, znacznie rzadziej, komórki typu 3 i 4; do P7 
występują również neurony jednobiegunowe (ryc. 9A). W pierwszym tygodniu 
życia obserwuje się wiele neuronów CR-ir o poszerzonych początkowych od-
cinkach wypustek (ryc. 9A).  

Jądro podstawno-boczne, już od P0 charakteryzuje się dużą gęstością komó-
rek CR-ir – szczególnie licznie występują one w części bocznej struktury. Po-
dobnie jak w jądrze bocznym, w BL wyróżnia się wszystkie typy morfologiczne 
neuronów CR-ir, przy czym rzadziej obserwuje się neurony typu 3 (ryc. 9B), 
natomiast znacząco więcej jest tu dużych, słabo wybarwionych, piramidowych 
komórek typu 4 (zwłaszcza w tylnej części jądra; ryc. 9C).  

Jądro środkowe 
Komórki CR-ir występują w jądrze środkowym przez cały badany okres i 

już od P0 przyjmują rozkład obserwowany we wszystkich następnych grupach 
wiekowych – stosunkowo licznie lokalizują się w części przyśrodkowej Ce, 
natomiast w części bocznej jądra jest ich zdecydowanie mniej. Pod względem 
morfologii to głównie małe, okrągłe lub owalne neurony typu 1 i średniej wiel-
kości neurony typu 2 o zróżnicowanej immunobarwliwości (ryc. 9F). W pierw-
szym tygodniu życia po urodzeniu obserwowano ponadto neurony CR-ir jedno- i 
dwubiegunowe; początkowe odcinki wypustek odchodzących od perikarionów 
zwykle były poszerzone (ryc. 9D, E).  

Jądro przyśrodkowe  
Część brzuszna – neurony CR-ir występują w MeV przez cały badany okres. 

Już w P0 wykazują dużą gęstość, która charakteryzuje ten rejon Me we wszyst-
kich pozostałych grupach wiekowych. W P0, komórki CR-ir są stosunkowo 
słabo wyróżnialne z otaczającego je, silnie immunoreaktywnego neuropilu. 
Wśród neuronów CR-ir dominują małe, owalne komórki typu 1 oraz średnie i 
duże typu 2; obserwuje się również wrzecionowate neurony typu 3 (ryc. 9G). 
Zwykle uwidaczniają się bądź początkowe odcinki wypustek komórkowych, 
bądź jedynie miejsca ich odejścia (ryc. 9G). Immunoreaktywność neuronów CR-



40 Beata Ludkiewicz 

ir części brzusznej jądra przyśrodkowego jest większa niż immunoreaktywność 
neuronów części grzbietowej. 

Część grzbietowa – neurony CR-ir występują w MeD przez cały badany 
okres. W P0 i P4 większość z nich to owalne i okrągłe komórki o dużym jądrze i 
wąskim rąbku cytoplazmy; ich immunobarwliwość jest zwykle niewiele wyższa 
od immunobarwliwości neuropilu. Ponadto obserwuje się komórki dwubiegu-
nowe o wrzecionowatym perikarionie (jest ich zdecydowanie mniej; ryc. 9H). 
Od P7, w MeD dominują średnie neurony typu 2 oraz małe, owalne i okrągłe 
neurony typu 1 (ryc. 9I); wiele z nich charakteryzuje się stosunkowo niską CR-
immunobarwliwością. Sporadycznie obserwowano również duże, słabo wybar-
wione neurony typu 4. 

Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego 
Neurony CR-ir występują w BAOT przez cały badany okres; już od P0 ich 

duża gęstość i wysoka immunoreaktywność wyróżnia to jądro z sąsiadujących 
rejonów ciała migdałowatego. W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu (P0, 
P4, P7), przeważają komórki o owalnym bądź okrągłym perikarionie. Od P14 
dominują średnie i duże neurony o zróżnicowanych kształtach ciał komórko-
wych (wieloboczne, trójkątne, owalne; ryc. 9J); ich wypustki (o ile są widocz-
ne), są różnej grubości. Znacznie rzadziej obserwuje się dwubiegunowe neurony 
typu 3. 

Jądra korowe 
Komórki CR-ir występują w jądrach korowych przez cały badany okres i już 

w P0 uwidacznia się ich zróżnicowanie zwłaszcza pod względem ilościowym. 
Bardzo duża gęstość neuronów CR-ir, charakteryzuje jądro korowe przednie, 
wyraźnie mniej jest ich w jądrze korowym tylnym bocznym; w jądrze korowym 
tylnym przyśrodkowym komórki CR-ir występują stosunkowo nielicznie. W 
CoA, populacja neuronów CR-ir jest zróżnicowana morfologicznie (ryc. 9K) – 
większość to średniej wielkości, wielobiegunowe komórki typu 2, ale obserwuje 
się również wrzecionowate neurony typu 3 (często położone długą osią prosto-
padle do powierzchni podstawnej półkuli) oraz, rzadziej, małe owalne komórki 
typu 1 i duże delikatnie wybarwione neurony typu 4 (nie obserwowano ich w 
okresie P0–P7). W okresie P0–P4 występują również neurony jednobiegunowe. 
Dendryty często posiadają żylakowatości. W jądrach korowych tylnych: bocz-
nym i przyśrodkowym dominują małe, stosunkowo intensywnie wybarwione 
neurony typu 1.   
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Ryc. 8. Ogólny schemat występowania i rozmieszczenia komórek zawierających kalre-

tyninę w badanych jądrach ciała migdałowatego szczura. Schemat obserwowa-
ny w P0 utrzymuje się w pozostałych grupach wiekowych. Skróty: BAOT – ją-
dro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, 
Ce – jądro środkowe, CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne 
boczne, CoPM – jądro korowe tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – 
jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe - część 
brzuszna 

 
Fig. 8. General diagram of the occurrence and distribution of the cells containing cal-

retinin in the examined nuclei of the rat’s amygdaloid body at the selected age 
groups. Scheme observed at P0 did not change visibly for the remaining age 
groups. Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the accessory olfactory tract, BL 
– basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA – anterior cortical nucleus, 
CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – posteromedial cortical nu-
cleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial 
nucleus - ventral part 
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Ryc. 9. / Fig. 9 
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Ryc. 9. Neurony zawierające kalretyninę w wybranych jądrach ciała migdałowatego 

szczura. Jądro boczne (A): neurony: jedno- (grot), dwu- (strzałka) oraz wielo-
biegunowe; widoczne, charakterystyczne dla wczesnego etapu rozwoju, posze-
rzone początkowe odcinki wypustek. Jądro podstawno-boczne: (B) małe 
(owalne) oraz średnie (owalne i trójkątne) komórki wielobiegunowe, (C) duża 
komórka piramidalna o charakterystycznej słabej immunobarwliwości. Jądro 
środkowe: (D) dwu- i (E) jednobiegunowe neurony o poszerzonych proksy-
malnych odcinkach wypustek oraz (F) małe i średnie neurony wielobiegunowe. 
Jądro przyśrodkowe – część brzuszna (G): wielobiegunowe neurony o zróż-
nicowanych kształtach i wielkości (ich wypustki są słabo widoczne) oraz dwu-
biegunowe o wrzecionowatym ciele komórkowym (strzałka). Jądro przyśrod-
kowe – część grzbietowa: (H) dwubiegunowa (strzałka) oraz (I) małe (owalne) 
i większe (owalne i trójkątne) neurony wielobiegunowe. Jądro łożyskowe do-
datkowego pasma węchowego (J): średnie i duże, rzadziej małe neurony o 
różnej morfologii perikarionów i dużym, dobrze widocznym jądrze. Jądro ko-
rowe przednie (K): dwu- (strzałka) i wielobiegunowe neurony o zróżnicowa-
nej morfologii; dendryty, o ile są widoczne, posiadają żylakowatości. Długość 
skali = 20 µm 

 
Fig. 9. Neurons containing calretinin in the selected nuclei of the amygdaloid body of 

the rat. Lateral nucleus (A): neurons: uni- (arrow-head), bi- (arrow)  and multi-
polar; visible thicker proximal fragments of dendrites, typical for early stage of 
development Basolateral nucleus: (B) small (oval) and medium (oval and trian-
gular), multipolar cells, (C) weakly immunostaining large pyramidal cell. Cen-
tral nucleus: (D) bi- and (E) unipolar neurons with thicker proximal fragments 
of dendrites and (F) small and medium, multipolar neurons. Medial nucleus - 
ventral part (G): multipolar neurons of variable shapes of bodies and size (their 
processes are weakly visible) and bipolar cells of fusiform bodies (arrow). Me-
dial nucleus - dorsal part: (H) bipolar (arrow) and (I) small (oval) and greater 
(oval and triangular), multipolar neurons. Bed nucleus of the accessory olfac-
tory tract (J): medium and large, less frequently small neurons of variable shapes 
of cell body and with large, visible nucleus. Anterior cortical nucleus (I): bi- (ar-
row) and multipolar neurons of variable morphology; dendrites, if visible, have 
varicosities. Scale bar =20 µm 
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Ryc. 10. Neurony zawierające kalretyninę w ciele migdałowatym szczura w P14. Prze-

krój czołowy. Skróty: BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, 
CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, L – jądro 
boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro przyśrod-
kowe - część brzuszna. Długość skali = 250 µm 

Fig. 10. Neurons containing calretinin in the rat’s amygdaloid body at P14. Coronal 
section. Abbreviations: BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA –
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, L – lateral 
nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial nucleus - ventral 
part. Scale bar = 250 µm 

 
 

4.1.2 Neurony zawierające kalbindynę D-28k  
 

Rozmieszczenie i gęstość komórek CB-ir w badanych jądrach ciała migdałowa-
tego przedstawiają ryciny 11 i 12. 

Jądro boczne, jądro podstawno-boczne 
Komórki CB-ir występują w jądrach bocznym i podstawno-bocznym przez 

cały badany okres. W P0 oraz w P4 i P7 charakteryzują się bardzo dużą gęsto-
ścią (jedynie w części grzbietowo-bocznej jądra bocznego jest ich wyraźnie 
mniej). W drugim tygodniu gęstość neuronów CB-ir zmniejsza się, (ale nadal 
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pozostaje duża, szczególnie w BL) i osiąga poziom obserwowany we wszystkich 
pozostałych grupach wiekowych. Pod względem morfologii, neurony CB-ir obu 
jąder stanowią zróżnicowane populacje, w których dominują małe, wielobiegu-
nowe komórki o owalnym i okrągłym perikarionie (typ 1) oraz większe, wielo-
biegunowe z 3-5 dendrytami z widocznymi żylakowatościami (typ 2; ryc. 13A, 
C). Obserwuje się również dwubiegunowe neurony o wrzecionowatym perika-
rionie (typ 3; ryc. 13C) oraz, rzadziej, duże, piramidalne neurony typu 4 (zasad-
niczo od P90; ryc. 13D) i neurony jednobiegunowe (zasadniczo w okresie P0–
P7; ryc. 13B). W P0 i P4 wybarwiają się głównie poszerzone początkowe odcin-
ki wypustek. 

Jądro środkowe 
Komórki CB-ir występują w jądrze środkowym przez cały badany okres. 

Lokalizują się w części środkowej (największa gęstość) i przyśrodkowej jądra; 
w części bocznej jest ich wyraźnie mniej. Ich liczebność stabilizuje się w P21. 
W pierwszym tygodniu życia neurony CB-ir części środkowej Ce są stosunkowo 
słabo wyróżnialne z otaczającego je, silnie wybarwionego neuropilu. W dal-
szych etapach rozwoju następuje widoczne zmniejszenie się immunobarwliwo-
ści neuropilu, przez co komórki stają się lepiej wyróżnialne. Neurony CB-ir 
jądra środkowego to głównie średnie, wielobiegunowe, owalne, okrągłe lub 
trójkątne komórki o dużym jądrze (głównie typ 2; ryc. 13E); dendryty są słabo 
widoczne (czasami uwidacznia się miejsce ich odejścia i ewentualnie odcinek 
proksymalny; ryc. 13E). 

Jądro przyśrodkowe 
Komórki CB-ir występują w jądrze przyśrodkowym przez cały badany 

okres. Już od P0 charakteryzują się dużą gęstością, aczkolwiek w P0 i P4 wiele z 
nich, szczególnie w MeV wykazuje niską CB-immunoreaktywność. W następ-
nych grupach wiekowych obserwuje się wyraźne zróżnicowanie neuronów CB-
ir pod względem barwliwości – zarówno w grzbietowej, jak i w brzusznej części 
Me występują komórki silnie wybarwione oraz takie, których barwliwość jest 
niewiele wyższa od tła (szczególnie liczne w MeD; ryc. 13H). Morfologicznie, 
neurony CB-ir jądra przyśrodkowego stanowią populację zróżnicowaną (ryc. 
13F,G,H), w której występują małe wielobiegunowe komórki o owalnym i okrą-
głym perikarionie (typ1) oraz większe komórki wielobiegunowe, zazwyczaj z 
trzema dendrytami odchodzącymi od ciała komórkowego (typ 2). Obserwuje się 
również dwubiegunowe neurony o perikarionach owalnych lub wrzecionowa-
tych (typ 3; ryc. 13H).  

Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego 
Komórki CB-ir występują w BAOT przez cały badany okres, aczkolwiek ich 

gęstość jest stosunkowo mała. Są to zazwyczaj komórki wielobiegunowe typu 2. 
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Jądra korowe 
Komórki CB-ir występują w jądrach korowych przez cały badany okres. Od 

P4 (w CoPL od dnia urodzenia), charakteryzują się stosunkowo dużą gęstością, 
aczkolwiek w CoA, w pierwszych dwóch tygodniach przeważają neurony o 
niskiej immunobarwliwości. Pod względem morfologii, w jądrach korowych 
wyróżnia się komórki CB-ir typu 1 (głównie w CoA i w CoPL) i typu 2 (ryc. 
13I) oraz sporadycznie typu 4 (tylko w CoA). Obserwuje się również zróżnico-
wanie immunobarwliwości neuronów – słabo wybarwione neurony CB-ir szcze-
gólnie licznie występują w CoPM.  

 

 
 
Ryc. 11. / Fig. 11 
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Ryc. 12. Neurony zawierające kalbindynę D-28k w ciele migdałowatym szczura w P360. 

Przekrój czołowy. Skróty: BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, 
CoA – jądro korowe przednie CoPL – jądro korowe tylne boczne, L – jądro 
boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro przyśrod-
kowe - część brzuszna. Długość skali = 250 µm 

Fig. 12. Neurons containing calbindin D-28k in the rat’s amygdaloid body at P360. 
Coronal section. Abbreviations: BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, 
CoA – anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, L –
lateral nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial nucleus -
ventral part. Scale bar=250 µm 

 
Ryc. 11. Ogólny schemat występowania i rozmieszczenia komórek zawierających kal-

bindynę D-28k w badanych jądrach ciała migdałowatego szczura w wybranych 
grupach wiekowych. Schemat obserwowany w P21 utrzymywał się w kolejnych 
grupach wiekowych (>P21). Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodatkowego 
pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, CoA – 
jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro ko-
rowe tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe-część 
grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe-część brzuszna 

Fig. 11. General diagram of the occurrence and distribution of the cells containing cal-
bindin D-28k in the examined nuclei of the rat’s amygdaloid body in the se-
lected age groups. The scheme observed in P21 did not change visibly in the 
remaining age groups (>P21). Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the ac-
cessory olfactory tract, BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA – 
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – pos-
teromedial cortical nucleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus -dorsal 
part, MeV – medial nucleus - ventral part 
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Ryc. 13. / Fig. 13 
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4.1.3 Neurony zawierające parwalbuminę  

Rozmieszczenie i gęstość komórek PV-ir w badanych jądrach ciała migdałowa-
tego przedstawiają ryciny 14 i 15. 

Jądro boczne 
Pierwsze, pojedyncze neurony PV-ir obserwowano w jądrze bocznym w 

P14; w P21 było ich nieco więcej, aczkolwiek ich gęstość nadal pozostawała 
mała. Duża gęstość komórek PV-ir obserwowana w P90 utrzymywała się w 
pozostałych grupach wiekowych (>P90). Neurony PV-ir lokalizują się głównie 
w części grzbietowo-bocznej jądra. Morfologicznie to głównie komórki typu 1, 
o okrągłym lub owalnym perikarionie oraz wieloboczne komórki typu 2 (ryc. 
16A, B). 
 
 
 
 
 
Ryc. 13. Neurony zawierające kalbindynę w wybranych jądrach ciała migdałowatego 

szczura. Jądro boczne (A): małe i średnie komórki wielobiegunowe z wypust-
kami posiadającymi żylakowatości. Jądro podstawno-boczne: (B) jedno- 
(grot), dwu- (strzałka) oraz wielobiegunowe neurony o zróżnicowanym kształ-
cie perikarionów; widoczne, charakterystyczne dla wczesnego etapu rozwoju, 
poszerzone początkowe odcinki wypustek, (C) dwu- i wielobiegunowe komórki 
o różnych kształtach perikarionów i wielkości, (D) duża komórka piramidowa 
(strzałka). Jądro środkowe (E): okrągłe, owalne i trójkątne komórki o słabo 
widocznych wypustkach. Jądro przyśrodkowe – część brzuszna: (F) małe, 
wielobiegunowe i dwubiegunowe (strzałka) oraz (G) średnie wielobiegunowe 
(strzałki) komórki o zróżnicowanej immunobarwliwości. Jądro przyśrodkowe 
– część grzbietowa (H): wielobiegunowe (małe i średnie) oraz dwubiegunowe 
(strzałka) komórki o zróżnicowanej immunobarwliwości. Jądro korowe 
przednie (I): małe i średnie neurony wielobiegunowe (liczne o słabej immuno-
barwliwości). Długość skali = 20 µm 

Fig. 13. Neurons containing calbindin in the selected nuclei of the amygdaloid body of 
the rat. Lateral nucleus (A): small and medium multipolar cells having proc-
esses with varicosities. Basolateral nucleus: (B) uni- (arrow-head), bi- (arrow) 
and multipolar neurons of variable shapes of bodies; visible thicker proximal 
fragments of dendrites, typical for early stage of development. (C) bi- and mul-
tipolar cells of variable shapes of bodies and sizes, (D) large pyramidal cell 
(arrow). Central nucleus (E): oval, round and triangular, multipolar cells with 
weakly visible processes. Medial nucleus - ventral part: (F) small multipolar, 
bipolar (arrow) and (G) medium multipolar (arrows) cells of variable immu-
nostaining. Medial nucleus - dorsal part (H): multipolar (small and medium) 
and bipolar (arrow) cells of variable immunostaining. Anterior cortical nu-
cleus (I): small and medium, multipolar neurons (numerous weakly immu-
nostained). Scale bar = 20 µm 
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Jądro podstawno-boczne 
Po raz pierwszy, neurony PV-ir obserwowano w jądrze podstawno-bocznym 

w P14. Już w P14 i P21 były stosunkowo liczne. Bardzo duża gęstość komórek 
PV-ir obserwowana w P90 utrzymywała się w kolejnych grupach wiekowych 
(>P90). Szczególnie licznie neurony PV-ir występują w grzbietowo-bocznej 
części jądra. Pod względem morfologii dominują wielobiegunowe komórki typu 
2 z dobrze widocznymi dendrytami o różnej grubości (ryc. 16C). Ponadto wy-
stępują również owalne i okrągłe neurony typu 1 oraz, rzadziej, wrzecionowate 
dwubiegunowe neurony typu 3 (ryc. 16C). Na przebiegu dendrytów często wy-
stępują żylakowatości (ryc. 16C). 

Jądro korowe tylne boczne 
Pierwsze, nieliczne neurony PV-ir obserwowano w jądrze korowym tylnym 

bocznym w P14; w P21 było ich znacząco więcej. Duża gęstość komórek PV-ir 
obserwowana w P90 utrzymywała się w pozostałych grupach wiekowych 
(>P90). Najintensywniej wybarwione neurony PV-ir lokalizują się w II, a przede 
wszystkim w I warstwie komórkowej CoPL – są to głównie wielobiegunowe 
komórki typu 2, ale również komórki typu 1 i 3.  

 
Nieliczne neurony PV-ir występują w jądrach: leżącym dodatkowego pasma 

węchowego, korowym przednim i korowym tylnym przyśrodkowym.  
W jądrach: środkowym i przyśrodkowym neurony PV-ir obserwowano in-

cydentalnie.  
 
 

 
 
Ryc. 14. Ogólny schemat występowania i rozmieszczenia komórek zawierających 

parwalbuminę w badanych jądrach ciała migdałowatego szczura w wybranych 
grupach wiekowych. Schemat obserwowany w P90 utrzymywał się w kolej-
nych grupach wiekowych (>P90). Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodat-
kowego pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środ-
kowe, CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, 
CoPM – jądro korowe tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – jądro 
przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe - część brzusz-
na 

Fig. 14. General diagram of the occurrence and distribution of the cells containin 
parvalbumin in the examined nuclei of the rat’s amygdaloid body in the selected 
age groups. The scheme observed in P90 did not change visibly in the remain-
ing age groups (>P90). Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the accessory 
olfactory tract, BL –basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA – anterior 
cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – posterome-
dial cortical nucleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, 
MeV – medial nucleus - ventral part 
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Ryc. 14 / Fig. 14 
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Ryc. 15. Neurony zawierające parwalbuminę w ciele migdałowatym szczura w P90. 

Przekrój czołowy. Skróty: BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środko-
we, CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, L –
jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – jądro 
przyśrodkowe - część brzuszna. Długość skali = 250 µm 

 
Fig. 15. Neurons containing parvalbumin in the rat’s amygdaloid body at P90. Coronal 

section. Abbreviations: BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA –
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, L – lateral 
nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial nucleus - ventral 
part. Scale bar=250 µm 
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Ryc. 16. Neurony zawierające parwalbuminę w wybranych jądrach ciała migdałowatego 

szczura. Jądro boczne (A, B): wielobiegunowe komórki o różnej wielkości i 
morfologii perikarionów, z wypustkami posiadającymi żylakowatości. Jądro 
podstawno-boczne: (C) dwu- (strzałka) i wielobiegunowe neurony o zróżni-
cowanej morfologii i wielkości; ich wypustki posiadają żylakowatości. Długość 
skali =20 µm 

 
Fig. 16. Neurons containing parvalbumin in the selected nuclei of the amygdaloid body 

of the rat. Lateral nucleus (A, B): multipolar cells of variable sizes and shapes 
of the somata having processes with varicosities. Basolateral nucleus: (C) bi- 
(arrow) and multipolar neurons of variable size and shapes of the somata; their 
processes have varicosities. Scale bar=20 µm 
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4.1.4 Neurony zawierające syntazę tlenku azotu  

Rozmieszczenie i gęstość komórek NOS-ir w badanych jądrach ciała migdało-
watego przedstawiają ryciny 17 i 18. 

Jądro boczne, jądro podstawno-boczne  
W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu, w jądrze bocznym obserwuje się 

nieliczne komórki NOS-ir; w późniejszym okresie ich gęstość zwiększa się 
(głównie w części grzbietowo-bocznej) i stabilizuje około P21. Są to neurony o 
zróżnicowanej morfologii: dwubiegunowe o perikarionch okrągłych, owalnych i 
wrzecionowatych (ryc. 19A) oraz wielobiegunowe o perikarionach owalnych, 
wrzecionowatych bądź trójkątnych, z trzema lub czterema dendrytami odcho-
dzącymi od ciała komórkowego (ryc. 19B). Wypustki często posiadają żylako-
watości. Przez cały badany okres neurony NOS-ir (niezależnie od ich morfolo-
gii), charakteryzują się bardzo silną immunobarwliwością. 

W jądrze podstawno-bocznym neurony NOS-ir występują sporadycznie (ryc. 
19C).  

Jednocześnie, przez cały badany okres obserwuje się neurony NOS-ir lokali-
zujące się wzdłuż granic jąder: bocznego i podstawno-bocznego. Są to inten-
sywnie wybarwione, dwubiegunowe komórki o owalnym bądź wrzecionowatym 
ciele komórkowym i dendrytach zorientowanych grzbietowo-brzusznie, wzdłuż 
włókien otaczających zespół podstawno-boczny (ryc. 19D). 

Jądro środkowe 
Liczne komórki NOS-ir obserwuje się w jądrze środkowym przez cały bada-

ny okres; lokalizują się one w części przyśrodkowej struktury. Są to niewielkie 
dwubiegunowe neurony o owalnym, okrągłym lub wrzecionowatym kształcie 
perikarionu i dużym jądrze (ryc. 19E). Dłuższa oś tych neuronów jest często 
zorientowana w kierunku grzbietowo-brzusznym. Obserwuje się również neuro-
ny wielobiegunowe (ryc. 19E). Do P21 charakteryzują się intensywną immuno-
barwliwością, która od P90 wyraźnie się zmniejsza.  

Jądro przyśrodkowe 
Część brzuszna – neurony NOS-ir obserwuje się w MeV przez cały badany 

okres – od P7 stanowią populację o bardzo dużej gęstości. Są to neurony o 
owalnym, okrągłym lub wrzecionowatym (rzadziej trójkątnym) ciele komórko-
wym, dużym jądrze i stosunkowo wąskim rąbku cytoplazmy (ryc. 19G). Do P21 
przeważają komórki o dobrze widocznych wypustkach, często odchodzących z 
przeciwległych biegunów ciała komórkowego (ryc. 19F); w późniejszym okresie 
NOS-immunoreaktywność wypustek znacząco się zmniejsza (ryc. 19G). U zwie-
rząt starych (≥P360) zmniejsza się również immunobarwliwość ciała komórko-
wego. 
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Część grzbietowa – neurony NOS-ir obserwuje się w MeD przez cały bada-
ny okres. Stosunkowo licznie lokalizują się one wzdłuż granicy przyśrodkowej 
jądra; w części bocznej MeD jest ich wyraźnie mniej. Pod względem morfologii, 
neurony NOS-ir grzbietowej części jądra przyśrodkowego to dwubiegunowe 
owalne i wrzecionowate komórki o dużych, dobrze widocznych jądrach i den-
drytach zorientowanych grzbietowo-brzusznie (lokalizują się głównie wzdłuż 
granicy przyśrodkowej; ryc. 19I) oraz wielobiegunowe o ciałach owalnych, trój-
kątnych bądź wielobocznych, zwykle z 3-5 dendrytami odchodzącymi od peri-
karionu (występują głównie w części bocznej MeD; ryc. 19H).  

Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego 
W P0 i P4 neurony NOS-ir występują w BAOT nielicznie. W drugim tygo-

dniu życia postnatalnego (pomiędzy P7 a P14) następuje wyraźny wzrost ich 
gęstości; duża gęstość neuronów NOS-ir utrzymuje się do końca badanego okre-
su. Są to dwu- i wielobiegunowe neurony owalne, okrągłe lub wrzecionowate 
(rzadziej trójkątne), charakteryzujące się dużym jądrem (ryc. 19J); dendryty są 
słabo uwidocznione (ewentualnie widać miejsce ich odejścia i odcinek proksy-
malny; ryc. 19J). 

Jądra korowe 
W P0, neurony NOS-ir występują w jądrach korowych stosunkowo nielicz-

nie. W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu ich gęstość wyraźnie wzrasta, 
zwłaszcza w jądrze korowym tylnym przyśrodkowym – od P7 stanowią popula-
cję o bardzo dużej gęstości. Jednocześnie przez cały badany okres komórki 
NOS-ir jąder korowych (szczególnie korowych tylnych) charakteryzują się sto-
sunkowo niewysoką immunoreaktywnością – u zwierząt starszych (≥P360) wi-
dać jedynie zarysy neuronów. Pod względem morfologii, neurony NOS-ir jąder 
korowych to wielobiegunowe, rzadziej dwubiegunowe, owalne, okrągłe lub 
wielokształtne komórki o dużych jądrach i widocznych początkowych odcin-
kach wypustek odchodzących od ciała komórkowego (ryc. 19K). Do P7 obser-
wuje się również neurony jednobiegunowe.  
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Ryc. 17. Ogólny schemat występowania i rozmieszczenia komórek zawierających synta-

zę tlenku azotu w badanych jądrach ciała migdałowatego szczura w wybranych 
grupach wiekowych. Schemat obserwowany w P21 utrzymywał się w kolejnych 
grupach wiekowych (>P21). Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodatkowego 
pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, CoA –
jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro ko-
rowe tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część 
grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe - część brzuszna 

Fig. 17. General diagram of the occurrence and distribution of the cells containing ni-
tric oxide synthase in the examined nuclei of the rat’s amygdaloid body in the 
selected age groups. The scheme observed in P21 did not change visibly in the 
remaining age groups (>P21). Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the ac-
cessory olfactory tract, BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA –
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM –
posteromedial cortical nucleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus -
dorsal part, MeV – medial nucleus - ventral part 



 Wyniki 57 

 
 

Ryc. 18. Neurony zawierające syntazę tlenku azotu w ciele migdałowatym szczura w 
P90. Przekrój czołowy. Skróty: BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro 
środkowe, CoA – jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, 
L – jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część grzbietowa, MeV – ją-
dro przyśrodkowe - część brzuszna. Długość skali = 250 µm 

 
Fig. 18. Neurons containing nitric oxide synthase in the rat’s amygdaloid body at P90. 

Coronal section. Abbreviations: BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, 
CoA – anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, L –
lateral nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial nucleus -
ventral part. Scale bar=250 µm 
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Ryc. 19 / Fig. 19 
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Ryc. 19. Neurony zawierające syntazę tlenku azotu w wybranych jądrach ciała migdało-

watego szczura. Jądro boczne: (A) dwubiegunowe neurony o okrągłych peri-
karionach i grubych wypustkach oraz (B) wielobiegunowa komórka o trójkąt-
nym ciele komórkowym. Jądro podstawno-boczne: (C) wielobiegunowy neu-
ron z czterema dendrytami odchodzącymi od perikarionu oraz (D) dwubiegu-
nowa komórka o wrzecionowatym ciele komórkowym i dendrytach zoriento-
wanych grzbietowo-brzusznie, położona wzdłuż granicy BL. Jądro środkowe: 
(E) dwubiegunowy, wrzecionowaty neuron (strzałka) oraz komórki wielobie-
gunowe. Jądro przyśrodkowe – część brzuszna: (F) owalne neurony o gru-
bych, dobrze widocznych wypustkach odchodzących z przeciwległych biegu-
nów ciała komórkowego (strzałki) oraz (G) neurony o zróżnicowanej morfolo-
gii perikarionów (owalne, okrągłe, trójkątne), dużym jądrze i wąskim rąbku cy-
toplazmy; charakterystyczna dla wieku dorosłego słaba immunobarwliwość 
wypustek. Jądro przyśrodkowe – część grzbietowa: (H) komórki wielobiegu-
nowe oraz (I) dwubiegunowe, owalne i okrągłe neurony o grubych, zoriento-
wanych grzbietowo brzusznie wypustkach. Jądro łożyskowe dodatkowego pa-
sma węchowego: (J) dwu- (strzałki) i wielobiegunowe neurony o zróżnicowa-
nej morfologii perikarionów i słabo widocznych wypustkach. Jądro korowe 
tylne przyśrodkowe: (K) wielobiegunowe neurony o okrągłych i trójkątnych 
perikarionach (liczne o słabej immunobarwliwości). Długość skali =20 µm 

 
Fig. 19. Neurons containing nitric oxide synthase in the selected nuclei of the amygda-

loid body of the rat. Lateral nucleus: (A) bipolar neurones of round bodies and 
thick processes and (B) multipolar cell of triangular body. Basolateral nu-
cleus: (C) multipolar neuron with four dendrites emanating from somata and 
(D) bipolar cell of fusiform body and dendrites dorsal–ventral oriented, situ-
ated along the BL border. Central nucleus: (E) bipolar, oval or fusiform neu-
rons (arrow) and multipolar cells. Medial nucleus – ventral part: (F) oval neu-
rons with thick, visible processes emanating from opposite poles of the somata 
(arrows) and (G) neurons of variable shapes of the somata (oval, round, trian-
gular), large nucleus  and a thin rim of cytoplasm; low immunostaining of proc-
esses typical for adult. Medial nucleus – dorsal part: (H) multipolar cells and 
(I) bipolar, oval and round neurons with thick, dorsal–ventral oriented proc-
esses. Bed nucleus of the accessory olfactory tract: (J) bi- (arrows) and multi-
polar neurons of variable shapes of the somata and weakly visible processes. 
Posteromedial cortical nucleus: (K) multipolar neurones of round and triangu-
lar body (numerous weakly immunostained). Scale bar=20 µm 
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Podsumowanie: 
• Ilość i rozmieszczenie komórek CR-ir w badanych jądrach ciała migdałowa-

tego nie zmieniają się zasadniczo od dnia urodzenia.  
• Niewielki wzrost ilości wyznakowanych komórek obserwowano w popula-

cjach neuronów CB-ir jąder środkowego, korowego przedniego oraz koro-
wego tylnego przyśrodkowego. W zespole podstawno-bocznym w drugim 
tygodniu życia ilość neuronów CB-ir zmniejsza się, (ale nadal pozostaje du-
ża, szczególnie w BL). Ilość i rozmieszczenie komórek zawierających CB w 
ciele migdałowatym stabilizuje się w trzecim tygodniu życia po urodzeniu. 

• Komórki zawierające PV pojawiają się w ciele migdałowatym w drugim 
tygodniu życia po urodzeniu. Ich ilość i rozmieszczenie w badanych jądrach 
ustalają się w trzecim tygodniu życia po urodzeniu (jądra korowe tylne), bądź 
nieco później – pomiędzy P21 a P90 (pozostałe jądra). 

• Wśród neuronów zawierających CaBPs przez cały badany okres w jądrach 
ciała migdałowatego przeważają komórki typu 1 i 2. W pierwszym tygodniu 
życia po urodzeniu w niektórych jądrach (L, BL, Ce, Me, CoA) obserwowa-
no również morfologicznie niedojrzałe, jednobiegunowe (nie występują po 
P7) i dwubiegunowe (wyraźnie liczniejsze niż w okresie późniejszym) neu-
rony CR- i CB-ir, o poszerzonych początkowych odcinkach wypustek. Po-
dobnych zmian jakościowych nie obserwowano w populacjach komórek  
PV-ir. 

• Ilość i rozmieszczenie komórek zawierających NOS w większości badanych 
jąder ciała migdałowatego ustalają się w pierwszym tygodniu życia po uro-
dzeniu – w BL, MeD i Ce już w P0, natomiast w MeV, BAOT i jądrach ko-
rowych w P7. 

• W badanych jądrach ciała migdałowatego neurony NOS-ir to dwu- i wielo-
biegunowe komórki o zróżnicowanej morfologii perikarionu. W niektórych 
jądrach obserwuje się związane z wiekiem, wyraźne zmniejszenie immuno-
barwliwość ciał komórkowych (w Ce od P90, w MeV i jądrach korowych od 
P360) i wypustek (w MeV od P21). 
 
 

4.2 Aktywacja jąder ciała migdałowatego szczura po teście 
otwartego pola – analiza ilościowa 

W badanych jądrach ciała migdałowatego u zwierząt z grup kontrolnych 
stwierdzono jedynie pojedyncze komórki c-Fos-ir. Wszystkie niżej opisane wy-
niki uzyskano na podstawie analizy komórek jąder ciała migdałowatego zwierząt 
grupy eksperymentalnej. 
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4.2.1 Porównanie jąder ciała migałowatego pod względem 
gęstości neuronów c-Fos-ir w grupach wiekowych 

Wykres obrazujący zmiany gęstości komórek c-Fos-ir w badanych jądrach ciała 
migdałowatego w zależności od wieku przedstawia rycina 20. 

Dane ilościowe (średnia wartość numeryczna i wartość odchylenia standardo-
wego) dotyczące gęstości komórek c-Fos-ir w badanych jądrach ciała migdało-
watego w poszczególnych grupach wiekowych zawiera tabela 2. 

P0 – P7 
Różnice w gęstości neuronów c-Fos-ir pomiędzy badanymi jądrami ciała 

migdałowatego w grupach wiekowych P0, P4, P7 były znamienne statystycznie 
(p= odpowiednio: 0,0094,  0,0132,  0,0001). 

W dniu urodzenia najwyższą gęstość neuronów c-Fos-ir obserwowano w ją-
drze korowym tylnym bocznym i korowym przednim; mniejsza gęstość komó-
rek c-Fos-ir cechowała jądra: przyśrodkowe, środkowe i korowe tylne przyśrod-
kowe. W pozostałych jądrach, gęstość komórek c-Fos-ir była bardzo mała. Za-
równo w P4, jak i w P7 nadal wysokie pobudzenie po OF przejawiały jądra ko-
rowe (szczególnie CoPL i CoA) oraz MeV; nadal względnie niska pozostawała 
w tym okresie aktywność komórek jąder: bocznego i podstawno-bocznego.  

P14 – P90  
Różnice w gęstości neuronów c-Fos-ir pomiędzy badanymi jądrami ciała 

migdałowatego w grupach wiekowych P14, P21, P90 były znamienne staty-
stycznie (p= odpowiednio: 0,0001,  0,0001,  0,0187). 

W okresie P14 – P90 we wszystkich badanych jądrach ciała migdałowatego 
obserwowano zwiększenie gęstości komórek c-Fos-ir. Gwałtowny wzrost  
aktywności w odpowiedzi na zastosowany bodziec obserwowano zwłaszcza w 
jądrze łożyskowym dodatkowego pasma węchowego, które od P14 charaktery-
zowało się najwyższą spośród badanych jąder gęstością neuronów c-Fos-ir. Nie-
co niższą (aczkolwiek też wysoką) aktywację wykazywały neurony jądra koro-
wego przedniego (P14, P21) oraz obu części jądra przyśrodkowego: brzusznej i 
grzbietowej (od P21).  

Niezmiennie najniższą gęstość komórek c-Fos-ir obserwowano w jądrach 
tworzących zespół podstawno-boczny (L, BL) oraz w jądrze środkowym.  

P270 – P360  
Różnice w gęstości neuronów c-Fos-ir pomiędzy badanymi jądrami ciała 

migdałowatego w grupie P270 były znamienne statystycznie (p= 0,00006), na-
tomiast w grupie P360 były statystycznie nieistotne. 
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W P270 nadal wysoka gęstość neuronów c-Fos-ir charakteryzuje jądra: BA-
OT, korowe przednie i obie części jądra przyśrodkowego.  

W P360 schemat c-Fos-immunoreaktywności badanych jąder ciała migda-
łowego w odpowiedzi na zastosowany bodziec awersyjny ulega znacznym 
zmianom – gęstość komórek c-Fos-ir we wszystkich badanych jądrach wyrów-
nuje się. 

P-720  
Ekspozycja szczurów P720 w OF powoduje bardzo małą aktywację bada-

nych jąder – pojedyncze komórki c-Fos-ir obserwowano w BL, Ce, BAOT, CoA 
i MeV. 

 
 
 

 
 
Ryc. 20. Zmiany gęstości komórek c-Fos-ir w badanych jądrach ciała migdałowatego 

szczura w okresie P0 – P360. Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodatkowego 
pasma węchowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, CoA 
– jądro korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro 
korowe tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe -
część grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe - część brzuszna 

 
Fig. 20. Changes in c-Fos-ir cells density in the examined nuclei of the rat’s amygdaloid 

body in period P0 – P360. Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the acces-
sory olfactory tract, BL – basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA –
anterior cortical nucleus, CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM –
posteromedial cortical nucleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus - 
dorsal part, MeV – medial nucleus - ventral part 
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Podsumowanie: 
• W grupach wiekowych P0 – P270, jądra ciała migdałowtego różnią się gęsto-

ścią komórek c-Fos-ir.  
• Wysoką aktywność w odpowiedzi na zastosowany bodziec awersyjny, wyka-

zują jądra: część brzuszna jądra przyśrodkowego (P4-P360), korowe przednie 
(P7-P360) i łożyskowe dodatkowego pasma węchowego (P14-P360).  

• W grupie wiekowej P360 badane jądra nie wykazują zróżnicowania pod 
względem gestości komórek c-Fos-ir. 
 

4.2.2 Zmiany gęstości komórek c-Fos-ir w jądrach ciała migda-
łowatego w zależności od wieku  

 
Wykres obrazujący zmiany gęstości komórek c-Fos-ir w badanych jądrach ciała 
migdałowatego w zależności od wieku przedstawia rycina 20. 
 
Dane ilościowe (średnia wartość numeryczna i wartość odchylenia standardo-
wego) dotyczące gęstości komórek c-Fos-ir w badanych jądrach ciała migdało-
watego, w określonych grupach wiekowych zawiera tabela 2. 

Jądro boczne i podstawno-boczne 
W jądrach: bocznym i podstawno-bocznym gęstość komórek c-Fos-ir w po-

szczególnych grupach wiekowych różniła się statystycznie znamiennie (p= od-
powiednio: 0,0001,  0,0002). 

Do P4, c-Fos-immunoreaktywność w obu jądrach była bardzo mała. Wzrost 
gęstości komórek c-Fos-ir, który obserwowano od siódmego dnia po urodzeniu 
trwał odpowiednio do P21-P90 w L oraz P21 w BL, po czym nastąpiło stopnio-
we, ale systematyczne zmniejszanie się tego parametru, tak, że w P360 był on 
porównywalny do obserwowanego w P7. W P720 komórki c-Fos-ir występowa-
ły w tych jądrach sporadycznie. 

Jądro środkowe  
Gęstość komórek c-Fos-ir w jądrze środkowym w poszczególnych grupach 

wiekowych różniła się statystycznie znamiennie (p= 0,0085). 
Od P0 gęstość neuronów c-Fos-ir zwiększała się osiągając najwyższą war-

tość w P21. Od trzeciego tygodnia życia następuje systematyczny spadek gęsto–
ści neuronów c-Fos-ir, do poziomu pojedynczych komórek obserwowanych w 
Ce w P720. 
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Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego 
Gęstość komórek c-Fos-ir w jądrze łożyskowym dodatkowego pasma wę-

chowego w poszczególnych grupach wiekowych różniła się statystycznie zna-
miennie (p= 0,0095). 

Pierwsze, aczkolwiek nieliczne, neurony c-Fos-ir pojawiają się w BAOT pod 
koniec pierwszego tygodnia życia postnatalnego szczura, po czym następuje 
gwałtowny wzrost ich gęstości – parametr ten osiąga najwyższą wartość w P21. 
Od trzeciego tygodnia życia następuje systematyczny spadek gęstości komórek 
c-Fos-ir, aczkolwiek jeszcze w P360 ich gęstość jest w tym jądrze stosunkowo 
duża. W P720 w jądrze łożyskowym dodatkowego pasma węchowego obser-
wowano pojedyncze komórki c-Fos-ir. 

Jądro przyśrodkowe 
Gęstość komórek c-Fos-ir w obu częściach jądra przyśrodkowego w po-

szczególnych grupach wiekowych różniła się statystycznie znamiennie (MeV p= 
0,0069,  MeD p= 0,0062). 

Część brzuszna – od dnia urodzenia obserwuje się zwiększanie (pierwszy 
tydzień), a później gwałtowny wzrost gęstości komórek c-Fos-ir. Najwyższą 
wartość parametr ten osiąga w P21-P90, po czym gęstość aktywowanych komó-
rek zmniejsza się, aczkolwiek w P360 nadal pozostaje względnie wysoka. W 
P720 występują pojedyncze komórki c-Fos-ir. 

Część grzbietowa – ogólny schemat zmian w aktywacji komórek MeD po 
działaniu stresora jest zbliżony do obserwowanego w MeV, jednakże należy 
zaznaczyć, że gęstość komórek c-Fos-ir występujących w części grzbietowej w 
pierwszym tygodniu życia oraz w okresie P21-P90 jest niższa niż w brzusznej. 
W P720 w MeD obserwowano pojedyncze komórki c-Fos-ir. 

Jądro korowe przednie  
Gęstość komórek c-Fos-ir w jądrze korowym przednim w poszczególnych 

grupach wiekowych różniła się statystycznie znamiennie (p= 0,0032). 
Gęstość komórek c-Fos-ir w CoA zwiększa się od czwartego dnia życia po 

urodzeniu, osiąga wartość maksymalną w P14-P21, a następnie w P90 zmniejsza 
się. W przeciwieństwie do pozostałych jąder, w których od trzeciego miesiąca 
obserwowano zmniejszanie się gęstości aktywowanych komórek, w CoA gę-
stość neuronów c-Fos-ir w P270 była wyższa niż w P90, po czym nastąpiło po-
nowne zmniejszanie się wartości tego parametru. W P720 w jądrze korowym 
przednim występują pojedyncze komórki c-Fos-ir. 

Jądro korowe tylne boczne 
Gęstość komórek c-Fos-ir w jądrze korowym tylnym bocznym w poszcze-

gólnych grupach wiekowych nie różniła się statystycznie znamiennie. 
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Gęstość komórek c-Fos-ir w CoPL, obserwowana w pierwszym tygodniu 
życia (relatywnie wysoka w porównaniu do pozostałych jąder), utrzymuje się na 
podobnym poziomie aż do P360. W P720 w jądrze korowym tylnym bocznym 
neurony c-Fos-ir obserwowano sporadycznie. 

Jądro korowe tylne przyśrodkowe  
Gęstość komórek c-Fos-ir w jądrze korowym tylnym przyśrodkowym w po-

szczególnych grupach wiekowych różniła się statystycznie znamiennie (p= 
0,0079). 

W pierwszym tygodniu życia szczura gęstość komórek c-Fos-ir w CoPM 
utrzymuje się na niskim poziomie; w ciągu następnych dwóch tygodni zwiększa 
się i osiąga wartość maksymalną w P21, a następnie systematycznie zmniejsza 
się. W P720 w jądrze korowym tylnym bocznym komórki c-Fos-ir występowały 
sporadycznie. 

 
 
Podsumowanie: 

Badane jądra ciała migdałowatego (z wyjątkiem jądra korowego tylnego 
bocznego), niezależnie od stopnia ich zaangażowania w odpowiedź na zastoso-
wany bodziec awersyjny, charakteryzują się stosunkowo stałym schematem 
zmian zależnych od wieku. Zmiany te możemy podzielić na trzy okresy: 
 
• P0 - P7 – który charakteryzuje się względnie niskim poziomem aktywności w 

odpowiedzi na zastosowany bodziec.  
• P14 - P90 – w którym gęstość komórek c-Fos-ir zwiększa się, osiągając war-

tość maksymalną ok. trzeciego tygodnia życia.  
• P270 - P360 – w którym następuje stopniowe zmniejszanie się gęstości ko-

mórek c-Fos-ir. 
  

W jądrze korowym tylnym bocznym nie odnotowano statystycznie istotnych 
różnic w gęstości komórek c-Fos-ir pomiędzy grupami wiekowymi. 

 
 

4.3 Aktywacja komórek zawierających białka wiążące 
wapń i syntazę tlenku azotu w jądrach ciała migdało-
watego po teście otwartego pola 

 
Wszystkie niżej opisane wyniki uzyskano na podstawie analizy komórek ją-

der ciała migdałowatego zwierząt grupy eksperymentalnej. 
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4.3.1 Morfologia komórek wykazujących podwójne wybarwie-
nie c-Fos oraz kalretyniny, kalbindyny D-28k, parwal-
buminy i syntazy tlenku azotu  

Neurony c-Fos/CR  
W jądrach: bocznym, podstawno-bocznym, środkowym, korowych tylnych 

oraz grzbietowej części jądra przyśrodkowego neurony CR-ir wykazujące po-
dwójne wybarwienie z białkiem c-Fos to głównie charakterystyczne dla tych 
struktur wielobiegunowe komórki typu 1 i 2 (ryc. 21A, B, C), rzadziej 3. W czę-
ści brzusznej jądra przyśrodkowego komórki c-Fos/CR to głównie małe, owalne 
neurony typu 1 oraz średnie (rzadziej duże) typu 2; obserwuje się również, ale 
zdecydowanie mniej licznie, dwubiegunowe, wrzecionowate neurony typu 3 
(ryc. 21D, E). Morfologia licznych komórek c-Fos/CR w jądrze łożyskowym 
dodatkowego pasma węchowego jest zróżnicowana – są to przede wszystkim 
duże i średnie komórki typu 2 (wieloboczne, trójkątne i owalne), ale również 
małe neurony typu 1, o owalnych perikarionach oraz, rzadziej, dwubiegunowe, 
neurony typu 3 (ryc. 21F, G). W jądrze korowym przednim, podwójne wybar-
wienie c-Fos/CR wykazują głównie komórki typu 2, rzadziej typu 3 i incyden-
talnie typu 4.   
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Ryc. 21 / Fig. 21 
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Ryc. 21. Podwójne barwienie białka c-Fos (kolor czerwony) i kalretyniny (kolor zielony) 

w neuronach wybranych jąder ciała migdałowatego szczura. Wielobiegunowe 
komórki c-Fos/CR o zróżnicowanych kształtach perikarionów (strzałki) w: (A) 
jądrze podstawno-bocznym, (B) jądrze środkowym oraz (C) grzbietowej 
części jądra przyśrodkowego. Wielobiegunowe neurony c-Fos/CR o zróżni-
cowanej morfologii i wielkości perikarionów oraz dwubiegunowe komórki o 
wrzecionowatym bądź owalnym ciele komórkowym (strzałki) w: (D, E) części 
brzusznej jądra przyśrodkowego oraz (F, G) jądrze łożyskowym dodatko-
wego pasma węchowego. Długość skali=20 µm 

 
Fig. 21. Double staining of c-Fos protein (red) and calretinin (green) in neurons of 

selected nuclei of the amygdaloid body of the rat. Multipolar c-Fos/CR neurons 
of variable shapes of cell bodies (arrows) in: (A) basolateral nucleus, (B) cen-
tral nucleus and (C) dorsal part of the medial nucleus. Multipolar c-Fos/CR 
cells of variable shapes and sizes of bodies and bipolar cells of fusiform or oval 
shapes of bodies (arrows) in: (D, E) dorsal part of the medial nucleus and (F, 
G) bed nucleus of the accessory olfactory tract. Scale bar=20 µm 
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Ryc. 22 / Fig. 22 
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Neurony c-Fos/CB  
W jądrach: bocznym i podstawno-bocznym, neurony CB-ir wykazujące im-

munoreaktywność białka c-Fos to małe i średnie komórki typu 1 i 2 (ryc. 22A); 
w BL występują również podwójnie wybarwione neurony typu 3 (ryc. 22B). 
Ponadto, w BL dość często obserwowano włókna CB-ir, które w postaci „ko-
szyczków” oplatały perikariony niewybarwionych neuronów c-Fos+/CB– (ryc. 
22C). Komórki c-Fos/CB w jądrze środkowym i łożyskowym dodatkowego 
pasma węchowego to głównie średnie, trójkątne lub wieloboczne neurony typu 2 
(ryc. 22D), a w jądrach korowych – typu 1 i 2 o zróżnicowanej CB-immuno- 
barwliwości. W jądrze przyśrodkowym, kolokalizację c-Fos/CB wykazywały 
głównie słabo wybarwione, małe neurony typu 1 (rzadziej średnie typu 2; ryc. 
22E, F, G).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ryc. 22. Podwójne barwienie białka c-Fos (kolor czerwony) i kalbindyny D-28k (kolor 

zielony) w neuronach wybranych jąder ciała migdałowatego szczura. Neurony 
c-Fos/CB w: (A) jądrze bocznym (komórka wielobiegunowa – strzałka) i (B) 
jądrze podstawno-bocznym (komórka dwubiegunowa – strzałka). (C) Jądro 
podstawno-boczne – włókna CB-ir tworzące „koszyczek” wokół perikarionu 
komórki c-Fos+/CB- (strzałki). (D) Jądro środkowe – wielobiegunowe ko-
mórki c-Fos/CB o różnej morfologii perikarionów (strzałki). Małe neurony c-
Fos/CB o słabej CB-immunobarwliwości (strzałki) w: (E, F) brzusznej i (G) 
grzbietowej części jądra przyśrodkowego.  Długość skali = 20 µm 

 
Fig. 22. Double staining of c-Fos protein (red) and calbindin D-28k (green) in neurons 

of selected nuclei of the amygdaloid body of the rat. c-Fos/CB neurons in: (A) 
lateral nucleus (multipolar cell –arrow) and (B) basolateral nucleus (bipolar 
cell – arrow). (C) Basolateral nucleus – CB-ir fibers form “basket” around 
somata of c-Fos+/CB- cell (arrow). (D) Central nucleus – multipolar c-Fos/CB 
cells of variable shapes of somata (arrows). Small c-Fos/CB neurons weakly 
CB-immunostained (arrows) in: (E, F) ventral and (G) dorsal part of the late- 
ral nucleus. Scale bar =20 µm 
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Ryc. 23. Podwójne barwienie białka c-Fos (kolor czerwony) i parwalbuminy (kolor zie-

lony) w neuronach wybranych jąder ciała migdałowatego szczura. (A) Jądro 
boczne – wielobiegunowa komórka c-Fos/PV. (B, C) Neurony c-Fos/PV w ją-
drze podstawno-bocznym – komórka dwubiegunowa o owalnym perikarionie 
(grot) oraz komórki wielobiegunowe o słabej c-Fos-immunoreaktywności 
(strzałki). (D) Jądro korowe tylne boczne – wielobiegunowy neuron c-Fos/PV 
o słabej c-Fos-immunoreaktywności. Długość skali = 20 µm 

Fig. 23. Double staining of c-Fos protein (red) and parvalbumin (green) in neurons of 
selected nuclei of the amygdaloid body of the rat. (A) Lateral nucleus – multi-
polar c-Fos/PV cell. (B, C) c-Fos/PV neurons in the basolateral nucleus – bi-
polar cell of oval somata (arrow-head) and multipolar cells of low c-Fos-
immunoreactivity (arrows). (D) Posterolateral cortical nucleus – multipolar c-
Fos/PV of low c-Fos-immunoreactivity. Scale bar =20 µm 
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Neurony c-Fos/PV 
Nieliczne neurony c-Fos/PV jądra bocznego to komórki typu 1 i 2 (ryc. 

23A). W jądrze podstawno-bocznym oprócz komórek c-Fos/PV typu 1 i 2 (nie-
które z nich charakteryzują się niską c-Fos-immunoreaktywnością; ryc. 23B, C), 
obserwowano również dwubiegunowe, wrzecionowate neurony typu 3 (ryc. 
23B). W jądrze korowym tylnym bocznym neurony c-Fos/PV to głównie ko-
mórki typu 2 (ryc. 23D).  
 
 

Neurony c-Fos/NOS 
Nieliczne neurony c-Fos/NOS w jądrach: bocznym, podstawno-bocznym i 

środkowym to dwu- lub wielobiegunowe neurony o owalnych bądź trójkątnych 
perikarionach (ryc. 24A, B). Wrzecionowate, dwubiegunowe komórki NOS-ir 
usytuowane wzdłuż granic L i BL nie wykazują podwójnego wybarwienia z 
białkiem c-Fos. W części grzbietowej jądra przyśrodkowego, c-Fos-
immunoreaktywne jądra komórkowe obserwowano zarówno w dużych, dwubie-
gunowych neuronach o owalnych ciałach komórkowych, jak i w neuronach wie-
lobiegunowych (ryc. 24C). Liczne komórki c-Fos/NOS w części brzusznej jądra 
przyśrodkowego mają różną wielkość i kształt perikarionów – okrągły, owalny i 
wrzecionowaty oraz trójkątny bądź wieloboczny (ryc. 24D). Podobna morfolo-
gia charakteryzowała komórki c-Fos/NOS obserwowane w jądrze łożyskowym 
dodatkowego pasma węchowego (ryc. 24E). W jądrach korowych podwójne 
wybarwienie c-Fos/NOS obserwowano głównie w komórkach o owalnych peri-
karionach i zróżnicowanej NOS-immunobarwliwości.  
 
 
 
. 
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Ryc. 24 / Fig. 24 
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Podsumowanie: 
• W badanych jądrach ciała migdałowatego neurony c-Fos-ir wykazujące po-

dwójne wybarwienie z białkami wiążącymi wapń to głównie komórki typu 1 
i 2 (rzadziej 3). 

• W żadnym z badanych jąder nie występują komórki c-Fos/CB typu 4; poje-
dyncze komórki c-Fos/CR typu 4 obserwowano w jądrze korowym przednim. 

• Morfologia neuronów c-Fos/NOS w jądrach ciała migdałowatego jest zróżni-
cowana. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Ryc. 24. Podwójne barwienie białka c-Fos (kolor czerwony) i syntazy tlenku azotu (kolor 

zielony) w neuronach wybranych jąder ciała migdałowatego szczura. Neurony 
c-Fos/NOS w: (A) jądrze bocznym (komórka dwubiegunowa – strzałka) oraz 
(B) jądrze środkowym (komórka wielobiegunowa – strzałka). Dwubiegunowe 
neurony c-Fos/NOS o owalnych perikarionach (groty) oraz komórka wielobie-
gunowa (strzałka) w (C) części grzbietowej jądra przyśrodkowego. Liczne 
neurony c-Fos/NOS o różnej wielkości i morfologii perikarionów w: (D) części 
brzusznej jądra przyśrodkowego oraz (E) jądrze łożyskowym dodatkowego 
pasma węchowego. Długość skali = 20 µm 

 
Fig. 24. Double staining of c-Fos protein (red) and nitric oxide synthase (green) in neu-

rons of selected nuclei of the amygdaloid body of the rat. c-Fos/NOS neurons 
in: (A) lateral nucleus (bipolar cell – arrow) and (B) central nucleus (multipo-
lar cell – arrow). Bipolar c-Fos/NOS neurons of oval somata (arrow-heads) 
and multipolar cell (arrow) in (C) dorsal part of the medial nucleus. Numerous 
c-Fos/NOS neurons of variable shapes and size of cell bodies in: (D) ventral 
part of the medial nucleus and (E) bed nucleus of the of the accessory olfac-
tory tract. Scale bar = 20 µm 
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4.3.2 Porównanie jąder ciała migdałowatego pod względem 
gęstości i procentu komórek wykazujących podwójne 
wybarwienie c-Fos oraz kalretyniny, kalbindyny D-28k, 
parwalbuminy i stntazy tlenku azotu w grupach wieko-
wych 
 

Wszystkie niżej opisane wyniki uzyskano na podstawie analizy komórek cia-
ła migdałowatego zwierząt grupy eksperymentalnej. 
Oceniano:  
Gęstość komórek podwójnie wybarwionych – liczba komórek wykazujących 
występowanie białka c-Fos oraz odpowiednio CR, CB, PV lub NOS na mm2 

[1/mm2]. 
Procent komórek podwójnie wybarwionych – procent komórek c-Fos-ir zawiera-
jących jednocześnie określone białko w stosunku do wszystkich komórek  
c-Fos-ir. 
 
Dane ilościowe (średnia wartość numeryczna i wartość odchylenia standardo-
wego), dotyczące gęstości komórek c-Fos/CR, c-Fos/CB, c-Fos/PV, c-Fos/NOS 
w jądrach ciała migdałowatego w określonych grupach wiekowych zawierają 
odpowiednio tabele: 3, 4, 5, 6. 
 
Dane ilościowe (średnia wartość numeryczna i wartość odchylenia standardo-
wego), dotyczące procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CR, c-
Fos/CB, c-Fos/PV, c-Fos/NOS w jądrach ciała migdałowatego w określonych 
grupach wiekowych zawierają odpowiednio tabele: 7, 8, 9, 10. 

P0 – P7 
W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu badane jądra ciała migdałowate-

go nie różniły się statystycznie istotnie zarówno pod względem procentu komó-
rek podwójnie wybarwionych jak i gęstości komórek c-Fos/CR, c-Fos/CB, c-
Fos/PV. Wartości obu parametrów były bardzo niskie.  

Statystycznie istotna różnica procentu komórek podwójnie wybarwionych i 
gęstości komórek c-Fos/NOS (p= odpowiednio: 0,012 i 0,012 ) występowała w 
P7. W tym okresie część brzuszna jądra przyśrodkowego wyraźnie dystansuje 
pozostałe jądra dużą gęstością i wysokim procentem komórek podwójnie wy-
barwionych c-Fos/NOS. 

P14  
W P14, jądra ciała migdałowatego nie różniły się istotnie pod względem gę-

stości i procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CB i c-Fos/PV. Sta-
tystycznie istotne zróżnicowanie dotyczyło gęstości i procentu komórek po-
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dwójnie wybarwionych c-Fos/CR (p= odpowiednio: 0,002 i 0,0039) i  
c-Fos/NOS (p= odpowiednio: 0,0007 i 0,0003).  

c-Fos/CR – Bardzo duża gęstość i bardzo wysoki procent komórek podwój-
nie wybarwionych c-Fos/CR wyraźnie odróżnia jądro łożyskowe dodatkowego 
pasma węchowego od pozostałych części ciała migdałowatego. Stosunkowo 
wysokie wartości obu parametrów charakteryzują również część brzuszną jądra 
przyśrodkowego. Względnie wysoki procent komórek podwójnie wybarwionych 
obserwowano również w jądrze podstawo-bocznym i części grzbietowej jądra 
przyśrodkowego, ale gęstość komórek c-Fos/CR była w nich mała. 

c-Fos/NOS – Bardzo dużą gęstością komórek c-Fos/NOS i bardzo wysokim 
procentem komórek podwójnie wybarwionych (oba parametry zdecydowanie 
wyższe niż w innych jądrach), charakteryzuje się w tym okresie jądro łożyskowe 
dodatkowego pasma węchowego. Duża gęstość i wysoki procent komórek po-
dwójnie wybarwionych c-Fos/NOS cechowały również brzuszną część jądra 
przyśrodkowego oraz jądro korowe tylne przyśrodkowe. 

P21  
W P21 jądra ciała migdałowatego nie różniły się statystycznie istotnie pod 

względem gęstości i procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CB i  
c-Fos/PV. Statystycznie istotne zróżnicowanie dotyczyło gęstości i procentu 
komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CR (p= odpowiednio: 0,0014 i 
0,0023) i c-Fos/NOS (p= 0,0001 i 0,0001). 

c-Fos/CR – Duża gęstość i bardzo wysoki procent komórek podwójnie wy-
barwionych c-Fos/CR nadal odróżnia jądro łożyskowe dodatkowego pasma wę-
chowego od pozostałych części ciała migdałowatego. Dość wysoki procent ko-
mórek podwójnie wybarwionych (chociaż zdecydowanie niższy niż w BAOT), 
obserwowano również w BL, CoA i MeD, ale gęstość komórek c-Fos/CR była w 
nich mała. 

c-Fos/NOS – Bardzo dużą gęstością i bardzo wysokim procentem komórek 
podwójnie wybarwionych c-Fos/NOS charakteryzowały się w tym okresie: jądro 
łożyskowe dodatkowego pasma węchowego oraz część brzuszna jądra przyśrod-
kowego.  

P90 
W P90, jądra ciała migdałowatego nie różniły się statystycznie istotnie pod 

względem gęstości i procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CB i c-
Fos/PV. Statystycznie istotne zróżnicowanie dotyczyło gęstości i procentu ko-
mórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CR (p= odpowiednio: 0,0019 i 0,0047) i 
c-Fos/NOS (p= odpowiednio: 0,0049 i 0,0057). 

c-Fos/CR – Duża gęstość i bardzo wysoki procent komórek podwójnie wy-
barwionych c-Fos/CR nadal wyróżnia jądro łożyskowe dodatkowego pasma 
węchowego. Nieco wyższymi niż w pozostałych jądrach, ale zdecydowanie niż-
szymi niż w BAOT, wartościami tych parametrów cechuje się MeV. 
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c-Fos/NOS – Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego oraz część 
brzuszna jądra przyśrodkowego, dużą gęstością komórek c-Fos/NOS i bardzo 
wysokim procentem komórek podwójnie wybarwionych nadal wyróżniają się 
spośród badanych jąder ciała migdałowatego.  

P270  
W P270 jądra ciała migdałowatego nie różniły się statystycznie istotnie gę-

stością i procentem komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/PV. Statystycznie 
istotne zróżnicowanie dotyczyło gęstości i procentu komórek podwójnie wybar-
wionych c-Fos/CR (p= odpowiednio: 0,0005 i 0,0025), c-Fos/NOS (p= 0,0008), 
c-Fos/CB (p= odpowiednio: 0,0087 i 0,0405). 

c-Fos/CR, c-Fos/NOS – Schemat zróżnicowania jąder ciała migdałowatego 
pod względem gęstości i procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CR 
i c-Fos/NOS nie różnił się zasadniczo od opisanego w P90. 

c-Fos/CB – Wyższa niż w pozostałych jądrach (aczkolwiek względnie ni-
ska), gęstość komórek c-Fos/CB cechowała obie części jądra przyśrodkowego. 
Relatywnie wysoki procent komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CB wyka-
zywały w tym okresie jądra: podstawno-boczne, środkowe i korowe tylne. 

P360  
W P360, jądra ciała migdałowatego nie różniły się statystycznie istotnie pod 

względem gęstości i procentu komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CR,  
c-Fos/CB, c-Fos/PV i c-Fos/NOS.  
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Zestawiając wszystkie dane dotyczące procentu komórek podwójnie wybar-
wionych CR-, CB-, PV-, NOS/c-Fos w okresie P0 – P360, można stwierdzić, że 
jądra ciała migdałowatego szczura wykazują określone „preferencje” w akty-
wowaniu badanych populacji komórkowych pod wpływem zastosowanego 
bodźca (ryc. 25). W BAOT są to neurony zawierające NOS i CR, w MeV – 
NOS, w MeD i CoPM – NOS i CB, w CoA – NOS (ale również CR i CB), w L 
– CB, w BL – CB i CR, w Ce – CB, CoPL – CB i PV. 

 

 
 
Ryc. 25. Komórki wykazujące podwójne wybarwienie c-Fos/-CR, -CB, -PV i NOS w 

jądrach ciała migdałowatego po OF – ogólne zestawienie procentowe w okre-
sie P0 – P360. Skróty: BAOT – jądro łożyskowe dodatkowego pasma wę-
chowego, BL – jądro podstawno-boczne, Ce – jądro środkowe, CoA – jądro 
korowe przednie, CoPL – jądro korowe tylne boczne, CoPM – jądro korowe 
tylne przyśrodkowe, L – jądro boczne, MeD – jądro przyśrodkowe - część 
grzbietowa, MeV – jądro przyśrodkowe - część brzuszna 

 
Fig. 25. Cells revealing double staining c-Fos/-CR,-CB,-PV,-NOS in nuclei of the amyg-

daloid body after OF test – general percentage breakdown for period P0 – 
P360. Abbreviations: BAOT – bed nucleus of the accessory olfactory tract, BL –
basolateral nucleus, Ce – central nucleus, CoA – anterior cortical nucleus, 
CoPL – posterolateral cortical nucleus, CoPM – posteromedial cortical nu-
cleus, L – lateral nucleus, MeD – medial nucleus - dorsal part, MeV – medial 
nucleus - ventral part 
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Podsumowanie: 
• W grupach wiekowych, od P0 do P360 (z wyjątkiem P270), analizowane 

jądra ciała migdałowatego nie różnią się pod względem gęstości i procentu 
komórek podwójnie wybarwionych c-Fos/CB, a wartości tych parametrów 
utrzymują się na względnie niskim poziomie. W większości grup wieko-
wych neurony c-Fos/CB badanych jąder stanowią najczęściej 10-20% 
wszystkich neuronów c-Fos-ir.  

• W grupach wiekowych P14 – P360 jądra ciała migdałowatego, w których 
występuje PV nie różnią się pod względem gęstości i procentu komórek 
podwójnie wybarwionych c-Fos/PV, a wartości tych parametrów utrzymują 
się na względnie niskim poziomie. W L i BL komórki podwójnie wybar-
wione c-Fos/PV stanowiły do 10% obserwowanych tam komórek c-Fos-ir. 

• Istotną rolę w zróżnicowaniu aktywacji jąder ciała migdałowatego pod 
wpływem OF odgrywają neurony zawierające kalretyninę oraz syntazę 
tlenku azotu. Pobudzenie komórek zawierających NOS w jądrze przyśrod-
kowym oraz NOS i CR w jądrze łożyskowym dodatkowego pasma węcho-
wego może decydować o wyraźnie większej aktywacji tych jąder pod 
wpływem zastosowanego bodźca. Należy jednak podkreślić, że aktywne 
zaangażowanie powyższych populacji występuje zasadniczo od P7-P14. 
Aktywacja komórek NOS-ir i CR-ir w pozostałych jądrach ciała migdało-
watego jest znacznie mniejsza.  
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5 DYSKUSJA 

5.1 Ogólna charakterystyka komórek zawierających  
białka wiążące wapń oraz syntazę tlenku azotu  
w jądrach ciała migdałowatego 

5.1.1 Neurony zawierające białka wiążące wapń 
Na podstawie uzyskanych wyników mogę stwierdzić, że białka wiążące 

wapń w ciele migdałowatym szczura charakteryzują się zróżnicowanym czaso-
wo-przestrzennym schematem występowania. Kalretynina i kalbindyna D-28k 
występują we wszystkich badanych jądrach ciała migdałowatego już w dniu 
urodzenia, jednak tylko populacja neuronów CR-ir jest w tym czasie ustabilizo-
wana pod względem liczebności i rozmieszczenia. Neurony CR-ir występują 
najliczniej w bocznej części jądra podstawno-bocznego, brzusznej części jądra 
przyśrodkowego oraz jądrach: korowym przednim i łożyskowym dodatkowego 
pasma węchowego. 

W okresie postnatalnym (pierwsze trzy tygodnie), wzrost gęstości neuronów 
CB-ir obserwowałam w jądrach: środkowym, korowym przednim oraz korowym 
tylnym przyśrodkowym. Natomiast w zespole podstawno-bocznym, w drugim 
tygodniu życia gęstość neuronów CB-ir zmniejsza się (chociaż nadal pozostaje 
duża, szczególnie w BL). Od P21, ilość i rozkład neuronów CB-ir w badanych 
jądrach ciała migdałowatego stabilizują się – najliczniej występują w jądrze 
podstawno-bocznym i środkowej części jądra środkowego.  

Znacząco odmiennie przebiega rozwój neuronów PV-ir. Immunoreaktyw-
ność parwalbuminy pojawia się w komórkach ciała migdałowatego w drugim 
tygodniu życia po urodzeniu. Ich gęstość i rozmieszczenie ustalają się w trzecim 
tygodniu życia po urodzeniu (jądra korowe tylne), bądź nieco później – pomię-
dzy P21 a P90 (pozostałe jądra). Neurony PV-ir występują najliczniej w zespole 
podstawno-bocznym (zwłaszcza w jądrze podstawno-bocznym) oraz w jądrze 
korowym tylnym bocznym; w pozostałych jądrach ich liczebność jest mała bądź 
znikoma. 

 
Neurony zawierające białka wiążące wapń w ciele migdałowatym dorosłych 

osobników badano u wielu gatunków zwierząt (m.in. gryzonie, drapieżne, na-
czelne, w tym człowiek) [198, 265, 348, 350, 359, 390, 395, 420, 437, 438, 545, 
546, 553-557]. Jednak dane dotyczące rozwoju, dojrzewania i starzenia są nadal 
fragmentaryczne i zazwyczaj ograniczone do zespołu podstawno-bocznego [113, 
306, 528, 582]. 

W zespole podstawno-bocznym ciała migdałowatego myszy, neurony CB-ir 
i CR-ir pojawiają się pod koniec drugiego tygodnia życia embrionalnego (E13-
14); gęstość neuronów CB-ir zwiększa się do końca pierwszego tygodnia życia 



90 Beata Ludkiewicz 

po urodzeniu, a komórek CR-ir stabilizuje się ok. P0 [306]. W BLC szczura, w 
drugim tygodniu życia obserwowano zmniejszenie gęstości neuronów CB-ir 
[34], po czym (od P21) ich liczebność ustalała się na poziomie charakterystycz-
nym dla osobnika dorosłego [34]. Pierwsze, pojedyncze neurony PV-ir pojawia-
ją się w BLC myszy około P7 [113, 306], a w BLC szczura w P14 [34] – ich 
gęstość zwiększa się i następnie, w P90 stabilizuje.  

Powyższy schemat zmian gęstości komórek zawierających białka wiążące 
wapń jest zbliżony do obserwowanego przeze mnie w rozwoju jąder bocznego i 
podstawno-bocznego; niewielkie różnice ilościowe wynikają prawdopodobnie z 
różnych technik barwienia oraz szacowania liczebności badanych populacji. 
Różnica dotycząca wieku, w którym pojawia się PV (mysz versus szczur) może 
być związana z istnieniem specyficznych gatunkowo mechanizmów regulują-
cych pojawienie się tego białka. 

Dane na temat rozwoju komórek zawierających CR, CB i PV w pozostałych 
jądrach ciała migdałowatego są fragmentaryczne. Guirado i wsp. [199] opisali 
komórki CR-ir w tylnej części jądra przyśrodkowego w 15 dniu życia embrio-
nalnego szczura – już w tym okresie, w części brzusznej jądra neurony CR-ir 
były stosunkowo gęsto upakowane, natomiast w części grzbietowej rozproszone. 
Sidorowicz i wsp. [537] odnotowali obecność komórek CB-ir w jądrze środko-
wym w P4 – ich liczba stabilizowała się w P21.  

Obecność CR i CB już w początkowym etapie ontogenezy sugeruje ich rolę 
w procesach rozwojowych takich jak migracja neuronów, różnicowanie, wydłu-
żanie wypustek, kształtowanie drzewa dendrytycznego oraz tworzenie połączeń 
[154, 216, 387, 457, 467, 510]. W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu w L, 
BL, Ce, Me i CoA obserwowałam immunoreaktywność CR i CB w neuronach o 
morfologii charakterystycznej dla komórek niedojrzałych. Były to neurony  
jednobiegunowe (nie występują po P7) i dwubiegunowe (wyraźnie liczniejsze 
niż w okresie późniejszym), o poszerzonych początkowych odcinkach wypustek. 
Ich obecność świadczy o trwającym procesie różnicowania i dojrzewania morfo-
logicznego tych populacji. Kalretynina jest uznawana za jeden ze znaczników 
niedojrzałych neuronów migrujących w trakcie rozwoju mózgowia [172, 582]. 
Kalbindyna pojawia się zwykle 1-2 dni po zakończeniu podziałów komórko-
wych, w fazie migracji neuronów i wydłużania wypustek [154]. Buforując po-
ziom jonów Ca2+ we wczesnym etapie rozwoju OUN [410] zabezpiecza dojrze-
wające neurony przed uszkodzeniem, które może wywołać glutaminian [427].  

Obserwowane przeze mnie, ponadto Berdel i Morysia u szczura [34] oraz 
przez Brummelte i wsp. u myszoskoczki [67], zjawisko przejściowej ekspresji 
CB w zespole podstawno-bocznym występuje również w rozwoju kory mózgu 
[176, 389], przedmurza [285] i hipokampa [626]. Zaprzestanie produkcji kalbin-
dyny jest prawdopodobnie związane ze zmianą fenotypową neuronów [113]. W 
rozwoju kory mózgu, grupa niepiramidowych komórek CB-ir zmienia fenotyp i 
zaczyna produkować PV [5]. Zdaniem Davila i wsp. [114] neurony CB-ir ob-
serwowane w rozwoju BLC prawdopodobnie tworzą różne subpopulacje, w tym 
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taką, która później produkuje parwalbuminę. W korze mózgu i zespole podstaw-
no-bocznym najwyższy poziom CB oraz „przeorganizowanie” CB i PV zdają się 
być skorelowane z nasileniem synaptogenezy [114, 176, 626]. Oba białka regu-
lują stężenie wapnia, co ma ogromne znaczenie dla stabilizacji synaps [213, 214, 
258].  

Badania rozwojowe struktur ośrodkowego układu nerwowego [7, 34, 35, 
132, 512] wykazały, że ekspresja parwalbuminy w neuronach wiąże się z ich 
funkcjonalną dojrzałością, rozpoczęciem czynności bioelektrycznej oraz z nasi-
loną synaptogenezą [6, 7, 113, 132, 387, 548]. W badanych jądrach ciała migda-
łowatego nie obserwowałam neuronów PV-ir o morfologii komórek niedojrza-
łych. Osiągnięcie dojrzałości czynnościowej neuronów może zależeć od wcze-
śniejszego wytworzenia w nich podjednostek receptora NMDA [16, 86, 488]; 
oddziaływanie na nie glutaminianu może prowadzić, poprzez wpływ na ekspre-
sję PV, do podjęcia przez nie funkcji [26, 447]. Można założyć, że glutaminer-
giczne neurony projekcyjne wielu obszarów kory, posiadające liczne połączenia 
z ciałem migdałowatym, mogą wywierać istotny wpływ na przebieg dojrzewania 
interneuronów PV-ir zwłaszcza zespole podstawno-bocznym. 

 
Rozkład i morfologia neuronów zawierających CR i CB (od P21) oraz PV 

(od P21-P90) w badanych jądrach ciała migdałowatego nie odbiegały zasadniczo 
od opisanych przez innych autorów u zwierzęcia dojrzałego [265, 350, 358, 359, 
394, 441, 463]. Rozkład komórek zawierających CR i CB w obrębie ciała mig-
dałowatego jest relatywnie homogenny w porównaniu z neuronami PV-ir, któ-
rych występowanie jest w zasadzie ograniczone do zespołu podstawno-bocznego 
i jądra korowego tylnego bocznego.  

Wśród neuronów zawierających białka wiążące wapń, w jądrach ciała mig-
dałowatego przez cały badany okres dominują komórki typu 1 i 2. W oparciu o 
cechy morfologiczne można przypuszczać, że większość z nich (przynajmniej w 
BLC i jądrach korowych) to komórki wstawkowe [265, 353, 356, 383]. Prze-
mawiają za tym również dane na temat kolokalizacji badanych białek i kwasu  
γ-aminomasłowego, aczkolwiek znowu dotyczą one przede wszystkim zespołu 
podstawno-bocznego, gdzie GABA występuje w interneuronach (w jądrach 
środkowym i przyśrodkowym GABA jest obecny również w komórkach projek-
cyjnych [112, 116, 434, 565]). Według Kemppainen i Pitkanen [265] 94% neu-
ronów PV-ir ciała migdałowatego to komórki GABAergiczne. Potwierdzają to 
również inni autorzy [358]. 75% neuronów CB-ir i 24% neuronów CR-ir zespo-
łu podstawno-bocznego szczura jest jednocześnie GABA-ir [265]; stanowią one 
oddzielne populacje interneuronów [362, 395]. Oprócz komórek GABAergicz-
nych, Kemppainen i Pitkanen [265] opisały w BLC nieGABAergiczne, prawdo-
podobnie projekcyjne, neurony CB-ir i CR-ir o obserwowanej przeze mnie i 
innych autorów [16, 306, 348] morfologii typu 4. Obecność projekcyjnych neu-
ronów CB-ir w BLC i CR-ir w Me potwierdzili również odpowiednio Moryś i 
wsp. [390] oraz Krzywkowski i wsp. [293]. 
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Dane na temat wzajemnej kolokalizacji CR, CB i PV w ciele migdałowatym 
szczura dotyczą głównie zespołu podstawno-bocznego: neurony CR-ir stanowią 
oddzielną populację, a większość neuronów PV-ir zawiera CB [113, 265, 358, 
359]; dane procentowe dotyczące neuronów CB-ir zawierających PV są rozbież-
ne: od 26% [265] do 60-66% [359, 362].  

 
Procesowi starzenia ośrodkowego układu nerwowego towarzyszą zmiany 

poziomu wapnia w komórkach (wzrost stężenia jonów Ca2+) [271, 337]. Jednak 
danych na temat neuronów zawierających białka wiążące wapń w fazie starzenia 
jest niewiele. 

W dostępnym piśmiennictwie nie znalazłam informacji na temat neuronów 
CR-, CB- i PV-ir ciała migdałowatego w procesie starzenia. Obserwowany prze-
ze mnie brak wyraźnych zmian ilościowych, koresponduje z doniesieniem von 
Bohlena i wsp. [600], którzy badając gęstość i całkowitą liczbę komórek ciała 
migdałowatego w starzeniu również nie odnotowali zmian. Zmianom w procesie 
starzenia nie ulega poziom mRNA oraz białka CB w ludzkim ciele migdałowa-
tym [239]. W korze mózgu ludzi starych, istotny spadek liczby neuronów CB-ir 
i CR-ir odnotowano odpowiednio w czterech i trzech rejonach na 17 przebada-
nych; neurony PV-ir nie wykazały zmian ilościowych [70]. Spadek gęstości 
komórek CB-ir i brak związanych ze starością zmian ilościowych w populacji 
neuronów PV-ir odnotowano również w hipokampie królika [125]. 

5.1.2 Neurony zawierające syntazę tlenku azotu 
Na podstawie uzyskanych wyników mogę stwierdzić, że neurony NOS-ir 

występują we wszystkich badanych jądrach ciała migdałowatego szczura; ich 
liczebność i rozmieszczenie ustalają się w pierwszym tygodniu życia po urodze-
niu – w BL, MeD i Ce już w P0, natomiast w MeV, BAOT i jądrach korowych 
w P7; wyjątek stanowi jądro boczne, w którym w/w parametry stabilizują się w 
P21.  

Występowanie neuronów produkujących tlenek azotu w ośrodkowym ukła-
dzie nerwowym badano na podstawie aktywności histochemicznej diaforazy 
fosforanu dinukleotydu nikotynamidoadeninowego (NADPH-d) bądź immuno-
reaktywności syntazy tlenku azotu. W preparatach mózgowych utrwalanych 
formaliną NADPH-d i NOS uwidaczniają tą samą populację komórek [232, 343, 
403]. 

 
Dane dotyczące neuronów produkujących tlenek azotu w rozwoju ciała mig-

dałowatego są ogólnikowe i fragmentaryczne. Według Samama i wsp. [493] 
neurony NADPH-d występują w ciele migdałowatym szczura od P0. Terada i 
wsp. [573] badając ontogenezę neuronów NOS-ir w kresomózgowiu i śródmó-
zgowiu szczura wykazali, że pierwsze immunoreaktywne komórki w ciele mig-
dałowatym pojawiają się w E17 – ich poziom sukcesywnie rośnie do P14 (star-
sze zwierzęta nie były badane). W rozwoju zespołu podstawno-bocznego myszy, 
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pojedyncze neurony NOS-ir występują w E16,5; w L ich liczba po urodzeniu 
nieco rośnie, a w BL, od E18,5 lokalizują się głównie na granicy jądra – ich 
immunoreaktywność jest wyższa niż u osobnika dorosłego [411]. W E18 w ją-
drze przyśrodkowym szczura komórki NOS-ir występują zarówno w części 
brzusznej (gęściej upakowane) jak i w części grzbietowej – podobny rozkład 
obserwowano w P7 [199]. 

Obecność neuronów produkujących tlenek azotu już w okresie embrional-
nym, sugeruje istotne znaczenie NO w procesach rozwojowych takich jak: neu-
rogeneza [105, 188, 430], migracja [105, 203, 495], apoptoza [105, 518], różni-
cowanie [96, 188, 225, 430, 432], wzrost i rozgałęzienie wypustek [107, 156, 
226] i synaptogeneza [105, 408]. 

 
Występowanie neuronów produkujących NO w ciele migdałowatym osobni-

ków dojrzałych opisano u różnych gatunków zwierząt w tym naczelnych i czło-
wieka [23, 47, 55, 204, 307, 365, 374, 439, 500, 542, 585]. Obserwowane przez 
mnie rozmieszczenie i gęstość komórek NOS-ir w jądrach ciała migdałowatego 
zwierzęcia dojrzałego nie odbiegają zasadniczo od opisanych wcześniej u szczu-
ra i myszy [198, 365, 585], aczkolwiek Usunoff i wsp. [585] oraz McDonald i 
wsp. [365] wykryli neurony NADPH-d pozytywne w bocznej części Ce (nie 
obserwowane przeze mnie). Nie można wykluczyć, że opisane przez w/w auto-
rów komórki zawierają inne niż nNOS izoformy tego enzymu, gdyż, mimo od-
miennych cech antygenowych wszystkie cechuje aktywność histochemiczna 
NADPH-d [579]. eNOS obserwowano w neuronach hipokampa, prążkowia czy 
w opuszce węchowej a iNOS w neuronach kory i struktur podkorowych [194].  

Neurony NOS-ir w badanych przeze mnie jądrach ciała migdałowatego to w 
większości dwu- i wielobiegunowe komórki o zróżnicowanej morfologii perika-
rionu i immunobarwliwości. Intensywnie wybarwione, niepiramidowe neurony 
zawierające NOS zespołu podstawno-bocznego to prawdopodobnie interneurony 
GABAergiczne [365, 585]. Z kolei neurony produkujące NO przyśrodkowej 
części Ce, według McDonalda i wsp. [365] mogą być cholinergiczne, aczkol-
wiek hipoteza ta jest przez innych autorów przyjmowana ostrożnie [585], gdyż 
tylko Nitecka i Frother [406] oraz Asan [22] wykryli neurony cholinergiczne w 
tym obszarze. Gęsto upakowane komórki z wąskim rąbkiem cytoplazmy wystę-
pujące w MeV to prawdopodobnie glutaminergiczne neurony projekcyjne [97, 
372]. Natomiast intensywnie wybarwione komórki NOS-ir z widocznym drze-
wem dendrytycznym to zdaniem Guirado i wsp. [198] neurony GABA-ergiczne. 
Neurony NADPH-d jąder korowych to prawdopodobnie interneurony [365, 
585].  

W dostępnym piśmiennictwie nie znalazłam danych na temat współwystępo-
wania NOS i białek wiążących wapń w komórkach ciała migdałowatego. W 
korze mózgu, neurony NOS-ir nie kolokalizują z PV, natomiast niewielka ich 
część kolokalizuje z CB (głównie w korze przedczołowej przyśrodkowej i czo-
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łowej oraz w korze obręczy) [39]. W przedmurzu szczura obserwowano neurony 
NOS/CB oraz NOS/PV o morfologii interneuronów [287]. 

Zakres funkcji pełnionych przez NO w dojrzałym OUN jest obszerny – od 
natychmiastowej, bezpośredniej regulacji pobudzenia komórek nerwowych po 
plastyczność synaptyczną w jej różnych formach, takich jak długotrwałe 
wzmocnienie bądź osłabienie synaptyczne (LTP i LTD) [105, 449, 519]. Wata-
nabe i wsp. wykazali, że NO odgrywa istotną rolę w indukcji LTP w jądrze 
przyśrodkowym ciała migdałowatego [603]. Tlenek azotu moduluje uwalnianie 
neurotransmiterów [449, 450] i bierze udział w odpowiedzi stresowej ciała mig-
dałowatego (i innych struktur), stymuluje uwalnianie CRH i aktywację osi PPN 
[32, 128, 291, 292, 459]. Neurony NOS-ir jądra przyśrodkowego są włączone w 
modulację zachowań obronnych i związanych z tym procesów pamięciowych 
[196] oraz układ regulujący zachowania seksualne samców [204, 373]. 

 
Szacując gęstość neuronów NOS-ir ciała migdałowatego, od P21 nie odno-

towałam zmian ilościowych, co koresponduje z doniesieniem von Bohlena i 
wsp. [600], którzy badając gęstość i całkowitą liczbę komórek ciała migdałowa-
tego w procesie starzenia również nie odnotowali zmian. Natomiast w niektó-
rych jądrach obserwowałam związane z wiekiem, wyraźne zmniejszenie immu-
noreaktywności ciał komórkowych (w Ce od P90, w MeV i jądrach korowych 
znacznie później – od P360). Podobne zmiany w ciele migdałowatym starych 
szczurów (≥P720) odnotowali Joo i wsp. [251]. Jest to prawdopodobnie spowo-
dowane obniżeniem poziomu nNOS, a co za tym idzie zmniejszeniem produkcji 
tlenku azotu w tych jądrach, co w konsekwencji prowadzi do upośledzenia NO-
zależnych funkcji ciała migdałowatego [251].  

5.2 Aktywacja ciała migdałowatego po teście otwartego 
pola  

Uzyskane przeze mnie wyniki świadczą o zaangażowaniu ciała migdałowa-
tego w niewarunkowaną odpowiedź na działanie awersyjnego bodźca stresowe-
go. Podobne wyniki uzyskali inni autorzy [28, 29, 163, 229, 481, 590]. Jednak-
że, według Cartera i wsp. [82] udział ciała migdałowatego w niewarunkowanym 
stresie psychologicznym sprowadza się do roli modulacyjnej – ich zdaniem nie 
ma ono bezpośredniego wpływu na włączenie osi PPN i związane ze stresem 
zmiany w układzie krążenia. Z kolei Antoniadis i McDonald [19], w oparciu o 
badania behawioralne, podważają rolę ciała migdałowatego w odpowiedzi stre-
sowej po jednokrotnym drażnieniu prądem elektrycznym.  

5.2.1 Zmiany aktywacji jąder ciała migdałowatego w zależności 
od wieku  

Niezależnie od poziomu aktywacji w odpowiedzi na OF, większość bada-
nych jąder ciała migdałowatego charakteryzuje się stosunkowo stałym schema-
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tem zmian zależnych od wieku. Można je podzielić na trzy okresy: P0–P7, w 
którym większość jąder wykazuje niski poziom neuronów c-Fos-ir;  P14–P90, w 
którym, we wszystkich badanych jądrach, wyraźnie zwiększa się gęstość komó-
rek c-Fos-ir, osiągając wartość maksymalną ok. trzeciego tygodnia życia oraz  
>P90, w którym, w badanych rejonach, następuje stopniowe zmniejszanie się 
gęstości neuronów c-Fos-ir. 

Wczesny etap rozwoju postnatalnego  
W pierwszym tygodniu życia po urodzeniu gęstość komórek c-Fos-ir w ją-

drach ciała migdałowatego jest mała.  
Względnie niski poziom immunoreaktywności c-Fos w badanych jądrach 

ciała migdałowatego w rozwoju postnatalnym przypada w okresie obniżonej 
reaktywności stresowej (stress hypo-responsive period; SHRP), który u myszy i 
szczura trwa ok. dwa tygodnie po urodzeniu [308, 498, 514]. W okresie tym, 
aktywacja osi PPN i pełne rozwinięcie reakcji stresowej następuje tylko pod 
wpływem bardzo silnego bodźca awersyjnego, psychologicznego bądź fizyczne-
go [126, 517]. W czasie trwania SHRP ma miejsce wzrost aksonów, synaptoge-
neza i mielinizacja kluczowych układów neuronalnych, więc ograniczanie za-
kresu odpowiedzi stresowej ma prawdopodobnie na celu ochronę rozwijającego 
się mózgowia przed negatywnym wpływem glikokortykoidów [151, 497, 498]. 
Mechanizmy kontrolujące SHRP są mało poznane. Wysoki próg aktywacji osi 
jest prawdopodobnie związany z niedojrzałością wzajemnych połączeń jądra 
przykomorowego podwzgórza [51, 470, 486] oraz „wyciszeniem” (atenuacją) 
ośrodkowego układu kontrolującego włączenie osi PPN [135]. W jądrze przy-
komorowym podwzgórza występują liczne włókna i zakończenia GABAergicz-
ne, których źródłem są głównie inne rejony podwzgórza i jądro prążka krańco-
wego; te z kolei są pod wpływem ciała migdałowatego, hipokampa i kory przed-
czołowej. Jako, że GABA hamuje uwalniania CRH [49, 102, 323], zdaniem 
Denta i wsp. [135], SHRP jest związany z „wyciszeniem” komórek GABAer-
gicznych struktur limbicznych kresomózgowia, które regulują oś zwykle na 
drodze rozhamowania (połączenia GABA-GABA) [135, 220]. W ciele migda-
łowatym projekcyjne komórki GABAergiczne, które bezpośrednio lub przez 
BST i podwzgórze unerwiają PVN występują w jądrach środkowym i przyśrod-
kowym [14, 77, 143, 144, 219]. Stopień pobudzenia neuronów GABAergicz-
nych (a co za tym idzie poziom GABA) po działaniu umiarkowanego stresora 
zależy od fazy SHRP [135]. 

Wysoki (jak na pierwszy tydzień rozwoju postnatalnego), poziom neuronów 
c-Fos-ir cechował jądra korowe: przednie i tylne boczne. Ponieważ oba jądra 
otrzymują informacje z głównej opuszki węchowej, aktywacja ich neuronów 
może się wiązać z kształtowaniem i plastycznością tak ważnych dla szczura 
połączeń węchowych. 

Rozpatrując wpływ testu otwartego pola we wczesnym etapie rozwoju post-
natalnego należy pamiętać, że samo odłączenie zwierzęcia od matki może wy-
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wołać reakcję stresową. W badanych jądrach ciała migdałowatego szczurów w 
wieku P0–P14, odseparowanych od matki na 10 min i nie poddanych OF, ko-
mórki c-Fos-ir występowały sporadycznie. Przebieg SHRP jest w dużej mierze 
pozytywnie kontrolowany przez zachowania macierzyńskie [135]. Odłączenie 
od matki na 15 min powoduje u niej nasilenie zachowań opiekuńczych [318, 
454], co może u dziecka łagodzić bezpośrednie następstwa separacji. Co więcej, 
brak krótkotrwałego oddzielenia dziecka i matki, wydaje się formą deprywacji – 
jest to stan przewlekłej stymulacji [455], który prowadzi do neurochemicznych 
zmian w mózgu, podobnych do tych, które wywołuje stres w okresie prenatal-
nym [187, 586]. Natomiast odłączenie od matki na 24h, związane z długotrwa-
łym brakiem jej wpływu, stanowi dla noworodka, szczególnie w pierwszym 
tygodniu życia, na tyle niebezpieczną i groźną sytuację, że powoduje uaktyw-
nienie układu stresowego, mimo jego niekorzystnych konsekwencji dla dalszego 
rozwoju [135, 155].  

Późny etap rozwoju postnatalnego i dojrzewanie 
Okres P14–P90 charakteryzuje najwyższa aktywacja – wydaje się, że w tym 

okresie ciało migdałowate jest najbardziej „wrażliwe” na działanie zastosowa-
nego przeze mnie bodźca – gęstość komórek c-Fos-ir zwiększa się we wszyst-
kich badanych rejonach, a szczególnie gwałtownie wzrasta w BAOT, CoA i 
MeV. Po P90 gęstość neuronów c-Fos-ir zmniejsza się. 

Podobny schemat zmian obserwowali Lyss i wsp. w korze przedczołowej 
szczura, gdzie aktywacja c-fos po działaniu stresora w P45 była prawie 12-
krotnie wyższa niż w P10; w P100 poziom c-fos zmniejszył się o ok. 22% w 
stosunku do P45 [322]. Adolescencja jest etapem życia, w którym następują 
intensywne zmiany fizyczne, behawioralne, socjalne i neurologiczne [550]. Jest 
to okres ostatecznego kształtowania się połączeń i układów mózgowych. Precy-
zyjna korekta tych procesów odbywa się w czasie, gdy zwierzę zaczyna aktyw-
nie eksplorować otoczenie – staje się samodzielne, uczy się rozpoznawać i kla-
syfikować bodźce napływające ze środowiska zewnętrznego i jednocześnie doj-
rzewa płciowo (kształtuje się hormono-zależny behawior seksualny) [83, 145, 
386, 480, 550, 558, 559]. W okresie dojrzewania kształtują się również społecz-
ne zachowania afiliatywne/agonistyczne (P35-40 u gryzoni), co jest związane z 
dramatyczną rearanżacją struktury i funkcji mózgu [15, 319, 550, 558]. Niewąt-
pliwie więc jest to okres intensywnych zmian, a neurony wykazujące wzrost 
poziomu białka c-Fos są włączone w analizę nowej, specyficznej informacji i 
ponadto gotowe do zmian plastycznych (c-Fos jest czynnikiem transkrypcyjnym 
dla genów, które kodują białka zaangażowane w procesy plastyczności) [278].  

Pomimo, że adolescencja jest okresem znaczących zmian w mózgowiu, to 
stosunkowo niewiele wiadomo o wpływie stresu w tej fazie rozwoju gryzoni. 
Szczury w okresie dojrzewania są bardziej wrażliwe na działanie czynników 
awersyjnych – w porównaniu z osobnikami dorosłymi, charakteryzują się wy-
dłużeniem czasu aktywacji osi PPN, a co za tym idzie wydłużeniem czasu sekre-
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cji i podwyższeniem poziomu glikokortykoidów [110, 345, 479, 592]. Zdaniem 
Goldmana i wsp. [192] wynika to z niedojrzałości systemu sprzężenia zwrotnego 
hamującego oś stresową. Okres dojrzewania cechuje podwyższona wrażli-
wość/wzmożona reakcja na bodźce emocjonalne i motywacyjne, przy jednocze-
snym braku efektywnej regulacji procesów emocjonalnych i poznawczych [83, 
550, 558, 559]. To z kolei wiąże się z dysproporcją pomiędzy dojrzałością struk-
turalną i funkcjonalną struktur podkorowych krytycznych dla powstawania emo-
cji i związanego z nimi behawioru (m.in. ciało migdałowate, jądro półleżące), w 
porównaniu do obszaru pełniącego funkcje kontrolne (kora przedczołowa) [83, 
550, 558, 559]. Relatywnie większa dojrzałość struktur podkorowych w porów-
naniu z wciąż niedojrzałym układem korowym skutkuje silnym pobudzeniem 
systemu podkorowego przy jednoczesnej słabej jego kontroli [83, 550, 558, 
559]. 

Przejściową „nadaktywność” neuronów pod wpływem bodźca awersyjnego 
obserwowano również w rozwoju struktur związanych z mózgowym układem 
stresowym, takich jak wzgórze [276] i jądro półleżące [322]. 

Dorosłość i starzenie 
Ukształtowany w okresie dojrzewania schemat odpowiedzi ciała migdałowa-

tego na zastosowany bodziec awersyjny obowiązuje po P90, aczkolwiek z wie-
kiem zmniejsza się poziom komórek c-Fos-ir, szczególnie w BAOT, CoA i 
MeV, tak, że w P360 różnica pomiędzy badanymi jądrami przestaje być zna-
mienna. U szczurów dwuletnich liczba neuronów c-Fos-ir jest porównywalna do 
obserwowanej u zwierząt kontrolnych.  

Zmniejszenie liczebności komórek c-Fos w ciele migdałowatym szczurów 
starych (dwuletnich) w porównaniu z młodymi (czteromiesięcznymi) po OF i 
immobilizacji, obserwowali Boguszewski i Zagrodzka [46]. Ich zdaniem może 
to być spowodowane zmniejszoną reaktywnością neuronów w następstwie sta-
rzenia się tkanki nerwowej, bądź zmianą przebiegu krzywej aktywacji c-Fos w 
zależności od czasu, który upłynął od zadziałania bodźca. Tą ostatnią teorię zba-
dali Meyza i wsp. [378]. W jądrach ciała migdałowatego: środkowym, podstaw-
no-bocznym, przyśrodkowym i korowym, poziom c-Fos po unieruchomieniu był 
u zwierząt młodych wyższy niż u starych, zróżnicowany (wyższy w Me i Co niż 
w Ce i BL) i ulegał zmianom w zależności od czasu, który upłynął od zadziała-
nia bodźca. U zwierząt starych schemat odpowiedzi ujednolicił się – we wszyst-
kich jądrach odnotowano podobny (Me i Co „utraciły przewagę”), stały, poziom 
komórek c-Fos, porównywalny do obserwowanego u zwierząt kontrolnych 
[378]. Jednocześnie Meyza i wsp. [378] wykazali, że poziom c-Fos w PVN u 
szczurów starych był istotnie wyższy niż u młodych. 

Proces starzenia jest związany ze spadkiem umiejętności radzenia sobie ze 
stresem będącym konsekwencją deficytu funkcji fizjologicznych, motorycznych 
i poznawczych [421, 426]. W podeszłym wieku wzrasta wrażliwość na stres. 
Starzenie wpływa na działanie osi PPN – podnosi bądź obniża stopień jej akty-



98 Beata Ludkiewicz 

wacji [45, 211, 378, 426, 492, 560]. Jest to przypuszczalnie związane z deficy-
tem kontroli przez ośrodkowy układ stresowy, w tym przez ciało migdałowate 
[426], którego reaktywność, co wynika również z moich badań, na starość za-
sadniczo się zmienia. Związane z wiekiem rozregulowanie ośrodkowego syste-
mu kontrolującego reakcję stresową [99, 621], objawia się również obniżeniem 
zdolności do „zahamowania” osi PPN [189, 426]. Stanowi to przyczynę uszko-
dzeń mózgu związanych z nadmiernym poziomem glikokortykoidów oraz pro-
dukcją wolnych rodników [98, 561].  

Z drugiej strony, w procesie starzenia obserwuje się aktywację układów włą-
czonych w odpowiedź stresową nawet pod nieobecność stresora [177, 243]. 
Równolegle aktywowane są układy przyjemnościowe np. zwiększa się neuro-
transmisja serotoninergiczna [209]. Zdaniem Frolkis [177] jest to mechanizm 
adaptacyjny związany z wiekiem, polegający na utrzymywaniu „stanu gotowo-
ści”, w celu łatwiejszego przystosowania się do zmieniających się warunków 
środowiskowych; ma to kompensować ograniczoną zdolność starych osobników 
do radzenia sobie ze stresem. W przeciwieństwie do mnie i innych autorów 
[137, 400, 516], podwyższony poziom aktywacji neuronów w ciele migdałowa-
tym i hipokampie starych szczurów nie poddanych działaniu stresora, obserwo-
wali Meyza i wsp. [378]. Zdaniem Pardon [421] z wiekiem zwiększa się wiel-
kość i nasilenie reakcji stresowej, ale jednocześnie potrzeba nieco silniejszego 
bodźca aby ją wywołać.  

Towarzyszące starzeniu zmniejszenie zdolności adaptacyjnych może się 
wiązać z mniejszą wydolnością zmian plastycznych. Godzinne unieruchomienie, 
powoduje u młodych szczurów wzrost gęstości kolców dendrytycznych w 
grzbietowej części jądra przyśrodkowego ciała migdałowatego, a u zwierząt 
starych (dwuletnich) nie wywołuje żadnych zmian [327]. Jako że c-Fos jest 
czynnikiem transkrypcyjnym dla genów, które kodują białka zaangażowane w 
procesy plastyczności [278], powyższe dane korelują z obserwowanym przeze 
mnie w jądrach ciała migdałowatego, nasilającym się z wiekiem spadkiem gę-
stości komórek c-Fos-ir, m.in. w MeD. 

Zależne od wieku zmniejszenie ekspresji c-fos mRNA odnotowano również 
w korze przedczołowej przyśrodkowej, prążkowiu i bocznej przegrodzie po 
teście otwartego pola [400] oraz w ciele migdałowatym i korze mózgu po draż-
nieniu prądem [124]. Może to odzwierciedlać zarówno zmniejszenie aktywności 
neuronów jak i związane ze starzeniem zmiany w procesach regulujących eks-
presję genów [574, 595]. 

5.2.2 Zaangażowanie i rola jąder ciała migdałowatego 
 
Na podstawie gęstości komórek c-Fos-ir mogę stwierdzić, że spośród bada-

nych jąder ciała migdałowatego największą aktywność w odpowiedzi na OF 
wykazują jądra: przyśrodkowe – część brzuszna (od P4 do P360), korowe 
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przednie (od P7 do P360) i łożyskowe dodatkowego pasma węchowego (od P14 
do P360).  

 
Większość badań na temat organizacji czynnościowej ciała migdałowatego 

dotyczy zespołu podstawno-bocznego i jądra środkowego. Rola jądra przyśrod-
kowego, a zwłaszcza jąder korowych i BAOT wciąż pozostaje słabiej poznana. 

Jądro przyśrodkowe i jądro środkowe  
Ciało migdałowate bierze udział w kształtowaniu fizjologicznej i behawio-

ralnej reakcji organizmu na bodźce istotne emocjonalnie [122], a aktywacja osi 
PPN jest jedną z najbardziej charakterystycznych cech tej odpowiedzi. Przez 
długi okres zakładano, że to jądro środkowe, jako główne miejsce wyjścia in-
formacji z ciała migdałowatego, jest zaangażowane w ten proces. Obecnie uwa-
ża się, że rola poszczególnych jąder ciała migdałowatego zależy od typu streso-
ra. 

Uzyskane przeze mnie wyniki świadczą o istotnym zaangażowaniu jądra 
przyśrodkowego i niskiej aktywacji jądra środkowego ciała migdałowatego w 
odpowiedź na bodźce awersyjne zawierające komponentę psychologiczną. Dane 
te są zgodne z badaniami innych autorów [111, 121, 122, 153, 309, 483, 575, 
602]. Jądro środkowe jest selektywnie włączone w odpowiedź na stresor reak-
tywny [121, 217, 576, 622]. Zdaniem Knapskiej i wsp. [278] Ce wpływa na 
generację fazowej odpowiedzi behawioralnej, w której układ współczulny domi-
nuje nad przywspółczulnym. Ten typ strategii behawioralnej występuje w sytu-
acji związanej z obroną życia [278]. 

 
Jądro przyśrodkowe stanowi miejsce docelowe projekcji z dodatkowej 

opuszki węchowej (związanej z układem feromonalnym) i należy do układu 
węchowego dodatkowego [565]. Poprzez połączenia z jądrami korowymi przed-
nim i tylnym bocznym otrzymuje również informacje z głównej opuszki wę-
chowej – jest więc miejscem, w którym dochodzi do scalenia informacji z 
dwóch ważnych układów czuciowych szczura: feromonalnego i węchowego 
[62]. Jądro przyśrodkowe jest przez to niezwykle istotne w opracowaniu bodź-
ców napływających z otoczenia, zwłaszcza nowych i potencjalnie niebezpiecz-
nych; reguluje zachowania socjalne, reprodukcyjne i obronne [40, 97, 138, 165, 
252, 431, 593]. Jądro przyśrodkowe jest też miejscem zmian plastycznych zwią-
zanych z opracowaniem/przechowywaniem informacji o nowych emocjonalnych 
aspektach środowiska [1, 278, 398, 603]; obserwowano w nim immunoekspresję 
nerwowej cząsteczki adhezyjnej z dołączonymi resztami kwasu polisialowego 
(polysialylated form of neural cell adhesion molecule; PSA-NCAM), która w 
mózgowiu dojrzałego szczura jest obecna tylko w rejonach, które ulegają zmia-
nom plastycznym [398]. 

 



100 Beata Ludkiewicz 

Elektryczna stymulacja jądra przyśrodkowego ciała migdałowatego skutkuje 
aktywacją osi PPN [148], natomiast jego uszkodzenie hamuje aktywację neuro-
nów jądra przykomorowego podwzgórza produkujących CRH po ekspozycji na 
stresor psychologiczny [122]. Niewielka liczba neuronów Me posiada bezpo-
średnie połączenia z PVN [77, 451]. Dodatkowo, Me może modulować oś po-
średnio, głównie przez BST [122, 142, 451] i jądra podwzgórza posiadające 
połączenia z PVN [122, 221, 451]. Wpływ jądra przyśrodkowego na oś jest po-
budzający, a zdaniem Swanson i Petrovich [565] większość neuronów projek-
cyjnych Me jest GABAergiczna, więc prawdopodobnie aktywują one PVN na 
drodze rozhamowania (połączenia GABA-GABA). Uszkodzenie jądra przyśrod-
kowego ciała migdałowatego prowadzi ponadto do osłabienia aktywacji jądra 
nadwzrokowego podwzgórza i komórek PVN produkujących oksytocynę (u 
gryzoni, pobudzenie tych obszarów zwykle towarzyszy aktywacji osi PPN) 
[122].   

Neurony c-Fos-ir obserwowane przeze mnie w jądrze przyśrodkowym po 
OF mogą należeć do opisanej powyżej puli komórek, które bezpośrednio lub 
pośrednio wpływają na działanie osi PPN.  

 
Na podstawie uzyskanych wyników, mogę stwierdzić, że po OF gęstość neu-

ronów c-Fos w części brzusznej jądra przyśrodkowego była wyższa niż w części 
grzbietowej. 

MeD jest obszarem włączonym w układ kierujący zachowaniami reproduk-
cyjnymi (gody, kopulacja, zachowania rodzicielskie) [77]. Posiada połączenia 
hamujące (często poprzez BST) z adekwatnymi obszarami podwzgórza [76, 77, 
79, 221, 428]. Z kolei MeV posiada połączenia zarówno z rejonami podwzgórza 
odpowiadającymi za reprodukcję, jak i obszarami włączonymi w układ obronny 
[76, 77, 180, 428]; są to połączenia o charakterze pobudzającym [180, 428]. 
Neurony MeV pod wpływem bodźca awersyjnego aktywują ośrodki podwzgórza 
związane z zachowaniami obronnymi i równolegle hamują (na zasadzie pobu-
dzenia hamowania) obszary związane z reprodukcją [180, 428]. Prawdopodob-
nie ma to na celu dostosowanie zachowań rozrodczych do aktualnie panujących 
warunków. Część neuronów c-Fos-ir części brzusznej jądra przyśrodkowego 
aktywowanych po OF (nowe, nieznane, niesprzyjające otoczenie) może być 
włączonych w opisany powyżej mechanizm.  

 
Ważną rolę w regulacji funkcji endokrynnych, autonomicznych i behawio-

ralnych sprawują komórki noradrenergiczne pnia mózgowia [123, 133, 507, 
569]. W stresie następuje pobudzenie neuronów noradrenergicznych brzuszno-
bocznej części opuszki i jądra pasma samotnego [85, 504]. Stresor fizyczny  
aktywuje układ noradrenergiczny bez udziału kresomózgowia. W odpowiedzi na 
stresor psychologiczny, dochodzi do pobudzenia komórek noradrenergicznych 
przez ciało migdałowate. Odpowiadają za to neurony jądra przyśrodkowego 
[122, 123]. Bezpośrednie połączenia hamujące z noradrenergicznymi obszarami 
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opuszki ma jądro środkowe [247, 433, 434]. W związku z tym, według Dayas i 
Day [123], w reakcji stresowej komórki Ce są raczej wyciszane niż aktywowane, 
co może tłumaczyć ich niską c-Fos-immunoreaktywność obserwowaną przeze 
mnie po OF. 

 
Reakcję stresową cechują zmiany w układzie krążenia. Zdaniem Kubo i wsp. 

[294], komórki c-Fos-ir jądra przyśrodkowego ciała migdałowatego, mogą od-
grywać rolę w mechanizmie prowadzącym do wzrostu ciśnienia krwi pod wpły-
wem stresora psychologicznego. Anatomicznie, może się to odbywać poprzez 
PVN, o którym wiadomo, że ma bezpośrednie połączenia z ośrodkami autono-
micznymi pnia mózgowia i rdzenia kręgowego [496, 503, 506, 564, 566, 567]. 
Wpływ PVN na zmiany w układzie krążenia (w tym wzrost ciśnienia krwi) po-
twierdzają badania czynnościowe [248, 335, 446]. Część neuronów c-Fos-ir 
jądra przyśrodkowego aktywowanych po OF może być włączonych w opisany 
powyżej mechanizm.  

 
Ponieważ jądro przyśrodkowe jest miejscem zmian plastycznych [278, 398, 

603], neurony c-Fos-ir aktywowane po OF mogą być też włączone w tworze-
nie/przechowywanie awersyjnej pamięci chemosensorycznej związanej nowym 
doświadczeniem, jakim jest ekspozycja w nieznanym i nieprzyjaznym otocze-
niu. 

Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego 
Jądro łożyskowe dodatkowego pasma węchowego, podobnie jak jądro przy-

środkowe, stanowi główne miejsce docelowe projekcji z dodatkowej opuszki 
węchowej i należy do układu węchowego dodatkowego [65, 525, 565]. Dane na 
temat jego roli, szczególnie u samców są skąpe i fragmentaryczne. BAOT jest 
włączony w kontrolę zachowań rodzicielskich [131, 244]; prawdopodobnie ha-
muje ich ekspresję [131, 244]. U gryzoni, to bodźce węchowe, jako główne źró-
dło informacji o otoczeniu, odgrywają kluczową rolę w kształtowaniu relacji 
socjalnych, a zwłaszcza rodzicielskich [167-169, 334]. BAOT silniej hamuje 
zachowania rodzicielskie u samców, co ma cechować męski behawior seksualny 
[109]. Struktura neurochemiczna jądra łożyskowego dodatkowego pasma wę-
chowego jest prawie nieznana, aczkolwiek wykazano tam obecność elementów 
GABA-immunoreaktywnych [476]. Głównym miejscem docelowym projekcji z 
BAOT jest część przyśrodkowa pola przedwzrokowego [136] – obszar ściśle 
związany z regulacją zachowań reprodukcyjnych samców. Nie znalazłam da-
nych na temat roli BAOT w reakcji stresowej. Wysoka aktywacja komórek  
BAOT u samców obserwowana przeze mnie po OF jest prawdopodobnie zwią-
zana z regulacją zachowań seksualnych/rozrodczych w niekorzystnych warun-
kach. BAOT może wywierać wpływ (prawdopodobnie hamujący) na aktywność 
neuronów pola przedwzrokowego przyśrodkowego, a pośrednio poprzez ich 
połączenia z PVN [231] wpływać również na oś stresową. Należy zaznaczyć, że 
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wysoką aktywację komórek BAOT obserwowałam od P14 – w tym okresie jądro 
łożyskowe dodatkowego pasma węchowego samców osiąga dojrzałość morfolo-
giczną [104]. 

Jądra korowe 
Jądra korowe: przednie i tylne boczne ciała migdałowatego otrzymują za-

sadniczą projekcję (węchową) z głównej opuszki węchowej i należą do układu 
węchowego głównego [278, 508, 565]. Otrzymują również informację ze struk-
tur układu węchowego dodatkowego [77, 321, 414] oraz z kory mózgu (przed-
czołowej, wyspowej, śródwęchowej, zespołu hipokampa) [237, 347, 360, 363, 
364, 414, 533, 535]. CoA otrzymuje ponadto połączenia z jądra przyramiennego 
(głównie informacje trzewne) [37]. Informacja wychodząca z CoPL, bezpośred-
nio lub pośrednio, dociera do przyśrodkowej części podwzgórza - zarówno do 
rejonów związanych z behawiorem rozrodczym (bezpośrednio), jak i do obsza-
rów kontrolujących zachowania obronne i przyjmowanie pokarmu (pośrednio) 
[565]. CoA wysyła połączenia do bocznego rejonu podwzgórza, związanego z 
kontrolą układu autonomicznego [565]. Oba jądra pośrednio wpływają na jądro 
półleżące i prążkowie [351, 565]. Jądro korowe tylne przyśrodkowe, należy do 
układu węchowego dodatkowego (feromonalnego) i pośrednio wpływa na 
wszystkie rejony przyśrodkowej części podwzgórza oraz bezpośrednio na jądro 
półleżące [565]. Dane na temat roli jąder korowych ciała migdałowatego są bar-
dzo ograniczone. Swanson i Petrovich [565], określili je mianem „chemosenso-
rycznej kory asocjacyjnej”. Ekspresję c-Fos w jądrach korowych odnotowano w 
kontekście zachowań etologicznie istotnych, takich jak gody czy zachowania 
rodzicielskie [274, 278] oraz po działaniu bodźców awersyjnych: unieruchomie-
niu [95, 111], immobilizacji [241], drażnieniu prądem [147] i wymuszonym 
pływaniu [111, 146]. Jądra korowe owcy są zaangażowane w procesy pamięci 
węchowej [263, 264]. Według Savonenko i wsp. [501] w warunkowaniu defen-
sywnym, ekspresja c-Fos w jądrach korowych koreluje negatywnie z groomin-
giem (grooming; akty mycia pyszczka i czyszczenia całego ciała [608]). Dane na 
temat roli jąder korowych w ostrym stresie psychologicznym są znikome. Wyda-
je się, że jądra korowe tylne, poprzez opisany powyżej wpływ na podwzgórze 
przyśrodkowe, mogą mieć udział w kontroli pobierania pokarmu i zachowań 
reprodukcyjnych w nieprzyjaznym i nieprzewidywalnym środowisku jakie two-
rzy OF. Duża gęstość neuronów c-Fos po OF cechowała jądro korowe przednie. 
Przypuszczalnie, poprzez połączenia z podwzgórzem bocznym i jądrem przyra-
miennym, CoA może być włączone w aktywację/kontrolę układu autonomicz-
nego. W jądrach korowych szczura obserwowano immunoekspresję PSA-
NCAM, która w dorosłym mózgowiu jest obecna tylko w rejonach, które ulegają 
zmianom plastycznym [398]. Nie można więc wykluczyć, że neurony c-Fos-ir 
aktywowane po OF, uczestniczą w opracowaniem/przechowywaniem informacji 
chemosensorycznych o nowych emocjonalnych aspektach środowiska. 
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Zespół podstawno-boczny 
Jądro podstawno-boczne, a zwłaszcza jądro boczne ciała migdałowatego 

wykazywały względnie niski poziom neuronów c-Fos-ir po teście otwartego 
pola. Równie niewielkie pobudzenia komórek zespołu podstawno-bocznego 
obserwowano po unieruchomieniu [122]. Uszkodzenie BLC nie wpływa na 
uwalnianie adrenokortykotropiny, kortykosteronu lub CRH po stymulacji wzro-
kowej i węchowej, teście nowości, unieruchomieniu czy podaniu eteru [164, 
523].  

Ciało migdałowate odgrywa istotną rolę w ocenie sytuacji w stanie niepew-
ności i wzmożonej czujności [117, 485, 609]. Herry i wsp. [223] (cytowane za 
[207]), sugerują, że ciało migdałowate jest detektorem bodźców czuciowych, 
które cechuje nieprzewidywalność. Aby zinterpretować określony, nieprzewi-
dywalny bodziec trzeba otrzymać informacje różnej modalności zarówno o nim 
samym, jak i towarzyszących mu warunkach i co więcej porównać je z informa-
cjami już znanymi. Rejonem ciała migdałowatego, w którym może zachodzić 
ten proces jest zespół podstawno-boczny, o którym wiadomo, że otrzymuje in-
formacje praktycznie ze wszystkich rejonów kory mózgu i jest włączony w pro-
cesy pamięciowe [64, 336, 347, 440, 489, 577].   

Hale i wsp. [207] badali aktywację neuronów zespołu podstawno-bocznego 
ciała migdałowatego szczura po teście otwartego pola. Podobnie jak w moich 
badaniach, liczba neuronów c-Fos-ir była niska, z wyjątkiem przedniej części 
jądra podstawno-bocznego gdzie było ich więcej. Rejon ten otrzymuje informa-
cje m.in. z kory czołowej i wysyła połączenia do jądra półleżącego i prążkowia, 
które wpływają na behawior ruchowy [565]. Jest to obszar włączony w neuro-
nalny układ strachu i generowanie zachowania w sytuacjach związanych z nie-
pewnością i nieprzewidywalnością, w których istnieje konflikt „zbliżyć się czy 
unikać”, jak to ma miejsce w teście otwartego pola [207]. Reasumując, ekspresja 
c-Fos w zespole podstawno-bocznym po OF nie ma na celu oceny awersyjności 
bodźca, a raczej może być związana z oszacowaniem sytuacji w nowych warun-
kach, które cechuje nieprzewidywalność. Ocena i wybrana w jej następstwie 
strategia behawioralna jest prawdopodobnie uwarunkowana indywidualnymi 
cechami zwierzęcia (np. czynnikami genetycznymi czy ogólną aktywnością 
motoryczną) [219], jego aktualnym stanem i wcześniejszymi doświadczeniami 
[260, 371]. 

5.3 Aktywacja neuronów ciała migdałowatego  
zawierających białka wiążące wapń i syntazę  
tlenku azotu po teście otwartego pola  

Jakkolwiek wiadomo, że ostry stres aktywuje komórki ciała migdałowatego, 
to charakterystyka neurochemiczna aktywowanych populacji jest mało poznana.  
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5.3.1 Aktywacja neuronów zawierających białka wiążące wapń  
 
Białka wiążące wapń: parwalbumina, kalbindyna D-28k i kalretynina, bufo-

rując poziom jonów wapnia, wpływają na zdolność neuronu do podtrzymania 
pobudzenia [178, 511] oraz na procesy plastyczności synaptycznej [200, 521, 
522].  

Wzrost poziomu jonów Ca2+ w komórce jest jednym z czynników, które ma-
ją wpływ na ekspresję genu c-fos [581]. 

 

Aktywacja neuronów zawierających kalbindynę D-28k i parwalbuminę 
Na podstawie uzyskanych wyników, mogę stwierdzić, że w grupach wieko-

wych P0–P360, jądra ciała migdałowatego nie różnią się zasadniczo pomiędzy 
sobą pod względem gęstości i stopnia podwójnego wybarwienia komórek c-
Fos/PV oraz c-Fos/CB. Nieco upraszczając można stwierdzić, że w większości 
grup wiekowych neurony c-Fos/CB stanowiły najczęściej ok. 10-20% wszyst-
kich komórek c-Fos-ir aktywowanych w poszczególnych jądrach, natomiast 
neurony c-Fos/PV w L i BL stanowiły najczęściej do 10% obserwowanych tam 
komórek c-Fos-ir. W oparciu o cechy morfologiczne można przypuszczać, że 
większość z nich (przynajmniej w BLC i jądrach korowych) to interneurony 
GABAergiczne [265, 353, 356, 383]. Wydaje się, że w odpowiedzi na test 
otwartego pola w jądrach ciała migdałowatego pobudzana jest pewna, względnie 
stała liczba interneuronów, które prawdopodobnie kontrolują aktywność neuro-
nów projekcyjnych.   

 
Dane na temat wewnętrznej sieci hamującej ciała migdałowatego, zwłaszcza 

w części korowo-przyśrodkowej, wciąż wymagają uzupełnienia.  
W korze mózgu i hipokampie interneurony GABAergiczne charakteryzują 

się zróżnicowaniem morfologicznym, biochemicznym, molekularnym i synap-
tycznym [174, 332, 344, 543, 551]. Ich rolę determinują właściwości elektrofi-
zjologiczne i topografia zakończeń. Interneurony tworzące synapsy na perika-
rionach komórek docelowych regulują ich wyładowania poprzez wpływ na ge-
nerację sodowo-zależnych potencjałów czynnościowych [101, 381], natomiast 
te, które tworzą synapsy bardziej dystalnie mogą modulować plastyczność sy-
naptyczną [381].   

Wewnętrzna sieć hamująca ciała migdałowatego działa ona dwóch pozio-
mach: wewnątrzjądrowym i międzyjądrowym [265, 383, 546, 554]. Ostatnio 
pojawiło się nieco więcej informacji na temat GABAergicznej sieci hamującej w 
BL, zwłaszcza w kontekście neuronów zawierających PV [463, 618, 619]. 

Populacja komórek parwalbuminowych w jądrze podstawno-bocznym jest 
zróżnicowana zarówno pod względem charakterystyki elektrofizjologicznej jak i 
topografii połączeń synaptycznych [463, 619, 620]. Część z nich tworzy synapsy 
na perikarionach komórek projekcyjnych, (interneurony hamowania perisoma-
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tycznego, kontrolujące „wyjście informacji” [173]) i preferencyjnie na interneu-
ronach tego samego typu. Zapewnia to szybkie, GABA-zależne skrócenie okresu 
depolaryzacji. Według Woodruff i Sah [620], opisane powyżej neurony harmo-
nizują aktywność sieci neuronalnej w obrębie BL (na zasadzie hamowania 
zwrotnego; feedback inhibition) oraz koordynują wyjście informacji z tego rejo-
nu na zasadzie hamowania wstępującego (feedforward inhibition). Pojedynczy 
neuron PV może synchronizować potencjały czynnościowe o częstotliwości 
gamma (zależnej od stymulacji) i/lub theta (niezależnej od stymulacji) na 1000-
2000 komórkach, na których tworzy synapsy [56, 101, 543]. Inna subpopulacja 
neuronów zawierających PV jądra podstawno-bocznego tworzy synapsy głównie 
na dystalnych dendrytach komórek projekcyjnych, co sytuuje je w dogodnej 
pozycji do modulacji (na zasadzie hamowania wstępującego) przepływu trans-
misji pobudzającej [620]. W oparciu o cechy elektrofizjologiczne tych neuronów 
[448], Woodruff i Sah [620] postulują ich rolę w modulacji i bramkowaniu zja-
wiska długotrwałego wzmocnienia transmisji synaptycznej w BL.  

Reznikov i wsp. [468] badając immunoekspresję c-Fos w neuronach zawie-
rających PV, CB i CR w przedniej części jądra podstawno-bocznego ośmiotygo-
dniowych szczurów po dwugodzinnym unieruchomieniu, obserwowali aktywa-
cję grupy neuronów PV-ir oraz CB-ir. Włókna komórek zawierające PV w 
przedniej części BL kończą się na sąsiednich komórkach piramidowych [359, 
393] i innych komórkach zawierających PV [394]. Neurony c-Fos/PV, obser-
wowane przez mnie oraz Reznikov i wsp. [468] w jądrze podstawno-bocznym, 
mogą więc modulować działanie sieci neuronalnej ciała migdałowatego poprzez 
wpływ na transmisję hamującą i pobudzającą [468]; wpływają na synchronizację 
wyładowań okolicznych komórek projekcyjnych [393, 394, 463]. W zespole 
podstawno-bocznym, 66% neuronów zawierających kalbindynę produkuje rów-
nież parwalbuminę [362], więc ich aktywacja pod wpływem bodźca awersyjne-
go przypuszczalnie skutkuje podobnie jak aktywacja komórek parwalbumino-
wych [468]. W jądrze postawno-bocznym obserwowałam zakończenia CB-ir na 
perikarionach komórek CB–/c-Fos+ o morfologii piramidowych neuronów pro-
jekcyjnych. W przedniej części BL występują ponadto interneurony zawierające 
kalbindynę oraz somatostatynę; nie zawierają PV [361]. Neurony somatostaty-
nowe tworząc synapsy na dystalnych dendrytach komórek projekcyjnych [392, 
395], wpływają na procesy plastyczności synaptycznej [468]. Komórki  
c-Fos/CB, obserwowane przeze mnie w BLC, mogą należeć do obu subpopulacji 
neuronów kalbindynowych. 

Gęstość neuronów c-Fos/PV oraz c-Fos/CB w przedniej części BL po unie-
ruchomieniu [468] była nieco większa niż obserwowana przeze mnie w BL 
szczurów w podobnym wieku po OF. Ponadto Reznikov i wsp. [468], w przeci-
wieństwie do mnie, nie stwierdzili obecności komórek c-Fos/CR. Powyższe 
różnice mogą wynikać z zastosowania różnych bodźców awersyjnych oraz inne-
go rejonu badań (Reznikov i wsp. badali tylko przednią część jądra podstawno-
bocznego).  
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W części środkowo-przyśrodkowej ciała migdałowatego zarówno interneu-
rony jak i neurony projekcyjne mogą być hamujące (GABAergiczne) [112, 116, 
434, 565]. W dostępnym piśmiennictwie, nie znalazłam danych na temat obec-
ności w tym rejonie neuronów projekcyjnych zawierających kalbindynę – praw-
dopodobnie większość z obserwowanych przeze mnie w Ce, Me i BAOT komó-
rek c-Fos/CB to interneurony; w różnych grupach wiekowych stanowią one 
najczęściej do ok. 20% wszystkich neuronów c-Fos-ir obserwowanych w tych 
jądrach. W prążkowiu, z którym Me i Ce wykazują wiele podobieństw anato-
micznych, elektrofizjologicznych i histochemicznych [563, 565], kalbindyna 
występuje w interneuronach (nie kolokalizuje z PV i CR) [261]. 

Aktywacja neuronów zawierających kalretyninę 
W oparciu o uzyskane wyniki mogę stwierdzić, że istotną rolę, w zróżnico-

waniu jąder ciała migdałowatego pod względem stopnia ich zaangażowania w 
odpowiedź na OF odgrywają neurony zawierające kalretyninę. Pobudzenie po-
pulacji komórek CR-ir w jądrze łożyskowym dodatkowego pasma węchowego 
może decydować o wyraźnie większej aktywacji tego jądra pod wpływem zasto-
sowanego stresora; w okresie P14-P360 neurony c-Fos/CR stanowią ok. 70-80% 
wszystkich neuronów c-Fos-ir. Aktywacja komórek CR-ir w pozostałych jądrach 
ciała migdałowatego jest niższa.  

 
W dostępnym piśmiennictwie nie znalazłam danych na temat występowania 

neuronów zawierających kalretyninę w jądrze łożyskowym dodatkowego pasma 
węchowego. Nie można wykluczyć, że podobnie jak w jądrze przyśrodkowym 
(BAOT jest czasami uważany za ektopową część Me [565]), wśród neuronów 
zawierających CR mogą być komórki projekcyjne. 

 
Neurony jądra przyśrodkowego posiadają bezpośrednie połączenia z PVN 

[77, 451]; ok. 75% neuronów Me wysyłających projekcje do brzuszno-
przyśrodkowej części podwzgórza zawiera kalretyninę [293] - morfologia tych 
neuronów jest nieznana, aczkolwiek nie można wykluczyć, że neurony c-Fos/CR 
obserwowane przeze mnie w Me po OF należą do tej grupy. 

 
Morfologia neuronów c-Fos/CR obserwowanych przeze mnie w BLA i ją-

drach korowych wskazuje, że są to interneurony. Ich gęstość w różnych grupach 
wiekowych była względnie niska. 

24% neuronów CR-ir zespołu podstawno-bocznego szczura jest jednocze-
śnie GABA-ir [265]. Interneurony kalretyninowe, stanowiące 25-30% wszyst-
kich komórek GABAergicznych BLC, [362, 395] kolokalizują z cholecystokini-
ną oraz wazoaktywnym peptydem jelitowym; nie wykazano współwystępowania 
CR z PV i CB [265, 339, 362, 395]. W przedniej części jądra podstawno-
bocznego interneurony zawierające VIP (licznie kolokalizujące z CR [339, 
361]), tworzą synapsy głównie na kolcach dendrytycznych i dystalnych dendry-
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tach komórek projekcyjnych, do których dochodzą również projekcje pobudza-
jące z kory i wzgórza [64, 160, 302]. Impuls hamujący z interneuronów GABA-
ergicznych zawierających VIP może utrudniać generację postsynaptycznych 
potencjałów pobudzających (EPSPs) i neutralizować impuls pobudzający pro-
wadzony przez włókna aferentne – przypuszczalnie wpływa na atenuację pla-
styczności synaptycznej [462]. Komórki zawierające VIP (i CR) unerwiają rów-
nież inne interneurony, w tym szczególnie licznie te, które zawierają CB [395, 
553], czego efektem jest rozhamowanie. Inhibicja interneuronów unerwiających 
perikariony komórek projekcyjnych zasadniczo podnosi poziom wyładować tych 
ostatnich, podczas gdy inhibicja interneuronów unerwiających dystalne dendryty 
komórek projekcyjnych, może skutkować zwiększaniem długotrwałego wzmoc-
nienia impulsu pobudzającego z kory i wzgórza [330]. 

5.3.2 Aktywacja neuronów zawierających syntazę tlenku azotu  
Pomijając nieliczne odmienne wyniki [314, 458], większość badań wykaza-

ła, że iniekcja inhibitorów NOS wywołuje efekt przeciwlękowy [149, 157, 161, 
599, 613]. W rejonach związanych z reakcjami obronnymi (m.in. PVN, Me, 
BST, istota szara okołowodociągowa, jądro grzbietowe szwu, jądro przedsutecz-
kowate grzbietowe podwzgórza), tlenek azotu pełni rolę modulacyjną, głównie 
na drodze interakcji m.in. z transmisją glutaminergiczną i GABAergiczną [90, 
597]. Według Guimaraes i wsp. [197], bodziec awersyjny uaktywnia transmisję 
glutaminergiczną, która aktywuje neurony NOS-ir w PAG. Powstały NO modu-
luje sekrecję i „wyłapywanie” glutaminianu, GABA czy innych neurotransmite-
rów [524, 571]. Tlenek azotu swobodnie dyfunduje i wpływa na sąsiednie neu-
rony w promieniu 100 µm [520]. Niski poziom NO w tkance hamuje aktywność 
neuronów pobudzających i hamujących – podwyższenie poziomu NO prowadzi 
do ich stymulacji [449]. Zdaniem Krukoff i Khalili [292] uniwersalny mecha-
nizm molekularny wpływu NO na różne typy neuronów, polega na jego roli w 
produkcji wtórnego przekaźnika – cyklicznego GMP [21, 60]. 

 
W oparciu o uzyskane wyniki mogę stwierdzić, że istotną rolę, w zróżnico-

waniu jąder ciała migdałowatego pod względem stopnia ich zaangażowania w 
odpowiedź na OF odgrywają neurony zawierające syntazę tlenku azotu. Pobu-
dzenie populacji komórek zawierających NOS w jądrze przyśrodkowym oraz w 
jądrze łożyskowym dodatkowego pasma węchowego decyduje o wyraźnie więk-
szej aktywacji tych jąder pod wpływem zastosowanego stresora. W MeV ko-
mórki c-Fos/NOS stanowią od ok. 50-70% (P7-P270) do ok. 30% (P360) 
wszystkich neuronów c-Fos-ir. W BAOT komórki c-Fos/NOS stanowią od ok. 
70-80% (P14-P270) do ok. 30% (P360) wszystkich neuronów c-Fos-ir. Aktywa-
cja komórek NOS-ir w pozostałych jądrach ciała migdałowatego jest niższa.  

 
Pobudzenie neuronów produkujących NO w jądrze przyśrodkowym ciała 

migdałowatego obserwowano w odpowiedzi na unieruchomienie oraz nowe 
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otoczenie [292]. Unieruchomienie podnosi w Me poziom NOS mRNA i białka 
NADPH-d [128, 272]. Iniekcja inhibitorów NOS do jądra przyśrodkowego 
szczura wywołuje efekt przeciwlękowy [170]. 

16% neuronów produkujących NO jądra przyśrodkowego wysyła projekcje 
do PVN (stanowi to 42% wszystkich neuronów Me, które wysyłają połączenia 
do PVN) [572]; według Tanaki i wsp. [572] wiele z nich lokalizuje się w MeV. 
Wpływają więc na działanie jądra przykomorowego podwzgórza. Pomijając 
nieliczne niejednoznaczne wyniki [190, 342], większość doniesień potwierdza 
hipotezę, że NO wpływa na aktywację osi PPN pod wpływem stresora [4, 128, 
129, 472, 473]. Jądro przyśrodkowe ciała migdałowatego wpływa również na 
aktywację komórek jądra nadwzrokowego podwzgórza (SO) [122]. W PVN i SO 
tlenek azotu jest włączony w uwalnianie oksytocyny, wazopresyny oraz neuro-
sekrecję argininy-wazopresyny i CRH (działają synergistycznie zwiększając 
uwalnianie ACTH) [195, 409, 413, 625].  

Tlenek azotu jest włączony w kontrolę odpowiedzi autonomicznej [312, 
567]. Unieruchomienie podnosi poziom NOS mRNA i białka NADPH-d w 
strukturach regulujących aktywność autonomiczną: m.in. w Me, PVN, SO [75, 
272, 292], które bezpośrednio lub pośrednio łączą się z jądrem pasma samotne-
go, brzuszno-boczną opuszką oraz jądrem grzbietowym nerwu błędnego [122, 
123, 312, 566]. Ok. 25% neuronów PVN wysyłających projekcję do brzuszno-
bocznej opuszki i jądra grzbietowego nerwu błędnego zawiera NOS [312]. Zda-
niem Li i wsp. [312] tlenek azotu zwiększa uwalnianie GABA z zakończeń sy-
naptycznych. Interakcja NO–GABA w neuronach PVN, które unerwiają rdzeń 
przedłużony jest głównym mechanizmem NO-zależnej ośrodkowej regulacji 
odpowiedzi autonomicznej [312].  

Neurony c-Fos/NOS obserwowane przeze mnie w jądrze przyśrodkowym 
(głównie w jego brzusznej części), mogą należeć do puli neuronów, które po-
przez wpływ na PVN i SO, biorą udział w kontroli odpowiedzi endokrynnej i 
autonomicznej na test otwartego pola. 

 
Jądro przyśrodkowe jest miejscem zmian plastycznych związanych z opra-

cowaniem/przechowywaniem informacji o nowych emocjonalnych aspektach 
środowiska [278, 398, 603]. Ponieważ, w jądrze przyśrodkowym indukcja LTP 
jest NO-zależna [603], tlenek azotu, a co za tym idzie aktywne komórki  
c-Fos/NOS mogą być włączone w tworzenie/przechowywanie awersyjnej pa-
mięci węchowej. 

 
Jądro przyśrodkowe, jako część układu lemieszowo-nosowego [525] po-

średniczy we wrodzonej identyfikacji bodźców awersyjnych [529]. Wzajemne 
oddziaływania bodźców chemosensorycznych i układu hormonalnego jest nie-
zbędne do ekspresji zachowań seksualnych oraz w szeroko rozumianej motywa-
cji seksualnej, zależnej m.in. od stanu zwierzęcia i sytuacji, w jakiej aktualnie 
się znajduje. W ośrodkowym układzie chemosensorycznym, NO działa prefe-
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rencyjnie m.in. w kontroli zachowań rozrodczych/rodzicielskich [204]. Beha-
wior seksualny (gody, kopulacja) jest nadzorowany przez wiele układów pobu-
dzających i hamujących. NO, który wpływa na sekrecję neurotransmiterów [524, 
571] spełnia tu rolę uniwersalnego modulatora [103, 204]. Jądro przyśrodkowe 
jest kluczowe w przekazywaniu sygnałów chemosensorycznych do pola przed-
wzrokowego i rejonów podwzgórza, które kontrolują zachowania seksualne i 
reprodukcję [8]. We wszystkich tych rejonach występują neurony zawierające 
NOS i receptory androgenowe – potencjalnie więc NO może wpływać na efekt 
jaki w tych komórkach wywołują androgeny [310, 617]. W strukturach związa-
nych z behawiorem reprodukcyjnym samców występują skupiska gęsto upako-
wanych neuronów NOS-ir [235, 373, 460] – podobne obserwowałam w brzusz-
nej części Me.  

W kontekście rozpowszechnienia i znaczenia NO, a co zatem idzie komórek 
NOS-ir w układzie kontrolującym zachowania związane z reprodukcją, wydaje 
się możliwe, że wśród neuronów c-Fos/NOS obserwowanych przeze mnie 
zwłaszcza w MeV, są te, które w nowym, niesprzyjającym otoczeniu, jakie stwa-
rza OF, aktywują ośrodki podwzgórza związane z zachowaniami obronnymi i 
równolegle hamują obszary związane z reprodukcją [97, 180]. 

 
W dostępnej mi literaturze nie znalazłam danych na temat roli komórek 

NOS-ir jądra łożyskowego dodatkowego pasma węchowego w reakcji stresowej. 
Podobnie jak w innych obszarach związanych z kontrolą zachowań rozrod-
czych/rodzicielskich [235, 373, 460], w BAOT występują liczne, ściśle upako-
wane komórki NOS-ir. Wysoka aktywacja komórek NOS-ir u samców obser-
wowana przeze mnie po OF jest prawdopodobnie związana z regulacją zacho-
wań seksualnych/rozrodczych/rodzicielskich w niekorzystnych warunkach. Neu-
rony produkujące NO jądra łożyskowego dodatkowego pasma węchowego mogą 
wywierać wpływ na aktywność neuronów pola przedwzrokowego przyśrodko-
wego związanego z regulacją zachowań reprodukcyjnych samców [141]. 

 
Pobudzenie komórek NOS-ir zespołu podstawno-bocznego, jądra środkowe-

go i jąder korowych tylnych po teście otwartego pola zasadniczo jest bardzo 
niskie. Nieco wyższą aktywność neuronów NOS-ir obserwowałam po OF w 
jądrze korowym przednim. CoA jest włączone w transmisję bodźców węcho-
wych z głównej opuszki węchowej, ale rola jego neuronów NOS-ir, szczególnie 
w kontekście stresu nie jest znana. Jednakże, wiadomo, że NO pośredniczy w 
tworzeniu/przechowywaniu pamięci węchowej [266], a w jądrze korowym 
przednim obserwowano immunoekspresję PSA-NCAM, co świadczy o zacho-
dzących tam zmianach plastycznych [398]. 

 
Z wiekiem, aktywność neuronów obserwowana po OF zaczyna się zmniej-

szać, zwłaszcza w Me i BAOT, tak, że u szczurów dwuletnich komórki c-Fos 
występują incydentalnie. Jednocześnie w większości jąder następuje opisane 
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wcześniej wyraźne zmniejszenie NOS-immunoreaktywności ciał komórkowych, 
co prawdopodobnie wiąże się z obniżeniem poziomu nNOS, a co za tym idzie 
zmniejszeniem produkcji NO w tych jądrach. Prowadzi to do upośledzenia funk-
cji ciała migdałowatego zależnych od tlenku azotu [251]. Supresja NO prowadzi 
do anksjogenezy podczas stresu [524, 571]. Boguszewski i Zagrodzka [45] wy-
kazali, że stare szczury wykazują znacznie wyższy poziom lęku w teście otwar-
tego pola i teście „hole board” niż zwierzęta młode. Proces starzenia zmienia 
reaktywność osi PPN [45, 211, 378, 426]. Jest to przypuszczalnie związane z 
deficytem kontroli przez ośrodkowy układ stresowy, w tym przez ciało migda-
łowate. Biorąc pod uwagę, ze NO aktywuje oś poprzez między innymi ciało 
migdałowate [526], zmniejszenie w nim poziomu NOS i aktywacji komórek 
NOS-ir może partycypować w powyższym efekcie [251].  

Zmniejszenie gęstości neuronów c-Fos i wyraźne obniżenie NOS-
immunoreaktywności w ciele migdałowatym może mieć również istotny wpływ 
na obserwowane w starzeniu osłabienie funkcji węchowych (NO pośredniczy w 
pamięci węchowej [266]). Pociąga to za sobą deficyt funkcji poznawczych [212] 
niezbędnych w rozpoznaniu i ocenie bodźca awersyjnego.  

 
 
 
Zestawiając wszystkie dane dotyczące procentu komórek podwójnie wy-

barwionych CR-, CB-, PV-, NOS-/c-Fos mogę stwierdzić, że okresie P0–P360, 
jądra ciała migdałowatego szczura wykazują określone „preferencje” w akty-
wowaniu badanych populacji komórkowych pod wpływem zastosowanego 
bodźca. W BAOT są to neurony zawierające NOS i CR, w MeV – NOS, w MeD 
i CoPM – NOS i CB, w CoA – NOS (ale również CR i CB), w L – CB, w BL – 
CB i CR, w Ce – CB, CoPL – CB i PV. W oparciu o przedstawione wcześniej 
informacje (w tym dane kolokalizacyjne), można założyć, że pod wpływem OF 
w większości jąder pobudzana jest pula interneuronów (głównie CB-ir, które 
najczęściej stanowią ok. 10-20% wszystkich komórek c-Fos). W jądrach najbar-
dziej aktywnych po OF – w BAOT i MeV pobudzane są głównie komórki NOS- 
i CR-ir; wiele z nich może być neuronami projekcyjnymi. O wysokiej aktywacji 
CoA decyduje inna niż badane populacja komórek (prawdopodobnie projekcyj-
ne neurony glutaminergiczne).  

Podsumowując, w jądrach ciała migdałowatego po teście otwartego pola 
pobudzana jest względnie stała, porównywalna pula interneuronów, które praw-
dopodobnie kontrolują aktywność neuronów projekcyjnych. O zróżnicowaniu 
jąder ciała migdałowatego po OF decyduje aktywacja komórek projekcyjnych, 
co prawdopodobnie skutkuje (poprzez uaktywnienie określonych szlaków neuro- 
nalnych), charakterystycznymi dla tego rodzaju stresu implikacjami czynno-
ściowymi. 
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6 PODSUMOWANIE WYNIKÓW I WNIOSKI 
 

1. Rozwój postnatalny szczura charakteryzuje się zróżnicowaniem dynamiki 
i charakteru zmian ilościowych i jakościowych populacji neuronów ciała 
migdałowatego zawierających białka wiążące wapń i syntazę tlenku azo-
tu. Przemawia to za zróżnicowaniem ontogenetyczno-czynnościowym 
jąder tej struktury. 

 
2. Ciało migdałowate dorosłego szczura jest względnie homogenne pod 

względem rozmieszczenia komórek CR-ir i CB-ir i heterogenne pod 
względem występowania komórek PV-ir. Parwalbumina występuje głów-
nie w filogenetycznie młodszym zespole podstawno-bocznym, który  
jednocześnie jest prawie pozbawiony komórek NOS-ir. 

 
3. Proces starzenia nie wiąże się z wyraźnymi zmianami ilościowymi w ba-

danych populacjach komórkowych. Zmiany jakościowe (zmniejszenie 
immunobarwliwości) obserwuje się w populacjach neuronów NOS-ir. Jest 
to prawdopodobnie związane z obniżeniem poziomu nNOS, co może 
prowadzić do upośledzenia NO-zależnych funkcji ciała migdałowatego. 

 
4. Jądra ciała migdałowatego cechuje podobny schemat zmian pobudzenia 

pod wpływem awersyjnego bodźca psychologicznego (test otwartego po-
la) w zależności od wieku. Okres P0-P7 charakteryzuje niski poziom ak-
tywności; w okresie P14-P90 następuje wyraźne zwiększenie pobudzenia, 
po czym, po P90 aktywacja jąder ciała migdałowatego stopniowo, ale sys-
tematyczne się zmniejsza. Zmiany te wydają się być skorelowane z inny-
mi procesami swoistymi dla rozwoju, dojrzewania, dorosłości i starzenia 
mózgowia szczura. 

 
5. Najwyższy poziom aktywacji w odpowiedzi na OF wykazują jądra: przy-

środkowe, łożyskowe dodatkowego pasma węchowego i korowe przednie. 
Wśród badanych populacji komórkowych, największe zaangażowanie w 
odpowiedzi na OF wykazują neurony NOS-ir jądra przyśrodkowego oraz 
NOS- i CR-ir jądra łożyskowego dodatkowego pasma węchowego. O wy-
sokiej aktywności CoA decyduje inna niż badane populacja komórkowa. 
Można przypuszczać, że neurony NOS-ir w BAOT i MeV odgrywają klu-
czową rolę w regulacji zachowań rozrodczych, aktywacji układu autono-
micznego i osi PPN oraz w tworzeniu/przechowywaniu awersyjnej pa-
mięci chemosensorycznej w nieznanym i nieprzyjaznym środowisku.  
 

6. Ciało migdałowate wykazuje określony schemat w aktywowaniu bada-
nych populacji neuronalnych w odpowiedzi na test otwartego pola. Po OF 
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w jądrach ciała migdałowatego pobudzana jest względnie stała, porów-
nywalna pula interneuronów (głównie CB-ir), które kontrolują aktywność 
neuronów projekcyjnych. O zróżnicowaniu aktywacji jąder ciała migda-
łowatego decyduje pobudzenie komórek projekcyjnych (m.in. NOS- i CR-
ir), co skutkuje charakterystycznymi dla tego rodzaju stresu implikacjami 
czynnościowymi. 
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8 STRESZCZENIE 
Ciało migdałowate stanowi grupę jąder położoną w płacie skroniowym kre-

somózgowia. O ile fakt znaczącej roli ciała migdałowatego w ośrodkowej kon-
troli reakcji stresowej jest powszechnie uznawany, to mechanizmy jego działa-
nia, szczególnie w kontekście rozwoju, dojrzewania i starzenia oraz zróżnicowa-
nia czynnościowego jego jąder wciąż pozostawiają wiele pytań. Słabo poznana 
jest również natura immunocytochemiczna komórek zaangażowanych w odpo-
wiedź na określony stresor.  

Celem pracy był ogólny opis morfologii i występowania komórek zawierają-
cych białka wiążące wapń i syntazę tlenku azotu w ciele migdałowatym oraz 
analiza aktywacji jąder tej struktury w odpowiedzi na awersyjny bodziec psy-
chologiczny w rozwoju postnatalnym, dojrzewaniu i starzeniu mózgowia szczu-
ra. 

Materiał badawczy obejmował samce szczurów rasy Wistar w wieku od P0 
do P720. Grupę eksperymentalną stanowiły zwierzęta poddane jednorazowej 
ekspozycji na psychologiczny bodziec awersyjny (test otwartego pola; OF). 
Następnie metodą podwójnego barwienia immunocytochemicznego oceniono u 
nich (i u szczurów z opowiadajacej im grupy kontrolnej) występowanie w ko-
mórkach ciała migdałowatego białka c-Fos (marker aktywności neuronów) oraz 
podwójne wybarwienie białka c-Fos i odpowiednio kalretyniny (CR), kalbindy-
ny (CB), parwalbuminy (PV) oraz syntazy tlenku azotu (NOS). Pozostałe zwie-
rzęta z grup kontrolnych użyto do immunocytochemicznej analizy występowa-
nia i morfologii komórek zawierających białka wiązace wapń (CR, CB, PV) oraz 
NOS w jądrach ciała migdałowatego. Uzyskane wyniki analizowano jakościo-
wo, półilościowo oraz ilościowo (przy użyciu obiektywnych metod morfome-
trycznych).  

Stwierdzono, że: 
− Rozwój postnatalny szczura charakteryzuje się zróżnicowaniem dynamiki i 

charakteru zmian ilościowych i jakościowych populacji neuronów ciała mig-
dałowatego zawierających CaBPs i NOS. W procesie starzenia zachodzą 
zmiany jakościowe w populacjach neuronów NOS-ir.  

− Badane jądra ciała migdałowatego cechuje podobny schemat zmian pobu-
dzenia pod wpływem bodźca awersyjnego (OF) w zależności od wieku. 
Okres P0-P7 charakteryzuje relatywnie niski poziom aktywności; w okresie 
P14-P90 następuje wyraźne zwiększenie pobudzenia, po czym od P90 akty-
wacja jąder ciała migdałowatego stopniowo, ale systematyczne się zmniejsza.  

− Najwyższy poziom aktywacji w odpowiedzi na OF wykazują jądra: przy-
środkowe, łożyskowe dodatkowego pasma węchowego i korowe przednie. 
Wśród badanych populacji komórkowych, znacząco większe zaangażowanie 
wykazują komórki NOS-ir jądra przyśrodkowego oraz NOS- i CR-ir jądra ło-
żyskowego dodatkowego pasma węchowego.  
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− Jądra ciała migdałowatego wykazują określone „preferencje” w aktywowaniu 
badanych populacji neuronalnych w odpowiedzi na OF. W większości jąder 
(zwłaszcza tych wykazujących słabsze zaangażowanie) preferencyjnie pobu-
dzana jest pula komórek CB-ir. W jądrach: BAOT, Me i CoA, (najbardziej 
aktywnych) pobudzane są głównie komórki NOS- i CR-ir. 

 
Wyniki przedstawione w niniejszej pracy porównano z danymi uzyskanymi 

przez innych autorów. 
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9 Summary 
The amygdaloid body constitutes a group of nuclei placed in the temporal 

lobe of telencephalon. While the fact of the significant function of the amygda-
loid body in the central control of stress reaction is widely recognized, the 
mechanisms of its functioning, particularly in the context of development, matu-
ration, and ageing, as well as functional diversification of its nuclei still leaves 
many questions unanswered. The immunocytochemical nature of cells engaged 
in reacting to a given stressor is also hardly known.  

The aim of this study is a general description of morphology and occurrence 
of cells containing calcium binding proteins, as well as nitric oxide synthase in 
the amygdaloid body and the analysis of nuclei activation of this structure in 
response to an aversive psychological stimulus in postnatal development, matu-
ration and ageing of the rat’s encephalon.  

Wistar male rats aged from P0 to P720 were used in this study. Experimental 
group were animals which underwent a single exposition to a psychological 
aversive stimulus (open field test; OF). Subsequently, by the use of the double 
staining immunocytochemical technique, they (and the respective animals from 
the control group) were evaluated for the occurrence of c-Fos proteins (neuronal 
activity marker) in the amygdaloid body cells, as well as double staining of c-
Fos protein and respectively carletinin (CR), calbindin (CB), parvalbumin (PV) 
and the neuronal form of nitric oxide synthase (NOS). The remaining control 
animals were used for immunocytochemical analysis of morphology and occur-
rence of cells containing calcium binding proteins (CR, CB, PV) as well as NOS 
in the nuclei of the amygdaloid body. The achieved results underwent qualita-
tive, semi-quantitative and quantitative analysis (by the use of objective mor-
phometric methods). 

It was determined that: 
− The rat’s postnatal development is characterized by diversification in dynam-

ics and character of qualitative and quantitative changes of the neuron popu-
lation in the amygdaloid body containing CaBPs and NOS. In the process of 
ageing, qualitative changes appear in the NOS-ir neuron populations.  

− Studied nuclei of the amygdaloid body are characterized by a similar chart of 
stimulation change under the influence of an aversive stimulus (OF) depend-
ing on age. The P0-P7 period is characterized by a relatively low level of ac-
tivity; in the P14-P90 period there is a visible increase in activation, and then 
from P90 the activation of the nuclei of the amygdaloid body decreases grad-
ually, yet systematically.  

− The highest level of activation in response to OF is demonstrated by the me-
dial nucleus, bed nucleus of the accessory olfactory tract and anterior cortical 
nucleus. Among the tested populations of cells, the NOS-ir cells of the me-
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dial nucleus and NOS- and CR-ir of the lateral olfactory tract nucleus show 
significantly higher involvement.  

− The nuclei of the amygdaloid body show certain “preferences” in activating 
the tested neuron populations in response to OF. In most of the nuclei (espe-
cially those showing lower involvement) the compartment of CB-ir cells is 
preferentially stimulated. In the nuclei: BAOT, Me and CoA (the most ac-
tive) the NOS- and CR-ir cells are predominantly activated.  
 
The results presented in the article were compared with data obtained by  

other authors. 


