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Chtěla bych upř́ımně poděkovat svému školiteli RNDr. Eduardu Kelemenovi, Ph.D. za
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Seznam zkratek
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Abstrakt

afa

Kontextuálńı paměť a zpracováńı kontextu jsou d̊uležité schopnosti mozku pro učeńı, adaptaci

a celkový život. Tato práce je zaměřena na porozuměńı, jaké jsou tyto schopnosti, jaké struk-

tury a procesy je zajǐsťuj́ı, a také na patologie s nimi spojené. Takový př́ıstup umožńı zhodnotit

význam kontextuálńı paměti, porozumět tomu, jak vzniká, měńı se, extrahuje a zapomı́ná, a

také určit, do jaké mı́ry budoućı objevy v této oblasti přispěj́ı k rozvoji léčby onemocněńı, u

kterých došlo ke změnám v kontextuálńım zpracováńı.
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Kĺıčová slova: kontextuálńı paměť, kontextuálńı zpracováńı, hipokampus, konsolidace

paměti, PTSD
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Abstract

afa

Contextual memory and context processing are important brain abilities for learning, adap-

tation, and overall life. This work aims to understand what these abilities are, what structures

and processes support them, and the pathologies associated with them. Such an approach will

allow evaluating the significance of contextual memory, understanding how it arises, changes,

is retrieved, and forgotten, and also identifying to what extent further discoveries in this field

will contribute to the development of treatments for disorders in which contextual processing

has undergone alterations.
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1 Úvod

afa Paměť je ned́ılná součást našeho života, která ve skutečnosti představuje dynamickou vlast-

nost neuron̊u a jejich vzájemných vazeb. Naše schopnost źıskávat, uchovávat a vyhledávat

informace je základńım rysem našeho kognitivńıho fungováńı. Paměť nám umožňuje učit se,

přizp̊usobovat naše chováńı a rozhodovat se.

Paměť lze rozdělit do několika kategoríı podle r̊uzných kritéríı. Z časového hlediska můžeme

rozlǐsit senzorickou, krátkodobou a dlouhodobou paměť. Dlouhodobá paměť je pak dále rozdělena

na explicitńı a implicitńı paměť. Explicitńı paměť nám pomáhá zapamatovávat si fakta a

události, proto ji lze nazvat také deklarativńı pamět́ı , která se děĺı na episodickou a sémantickou

paměť podle toho, co si pamatujeme. Mezi podtypy implicitńı paměti můžeme zařadit proce-

durálńı paměť, priming a daľśı.

Kontextová paměť zahrnuje nejen události a jejich prostorově-časový kontext, ale také fakta

a asociace. Na rozd́ıl od episodické a sémantické paměti se kontextová paměť v́ıce zaměřuje na

vztahy mezi hlavńım objektem vzpomı́nky a jeho okoĺım.

Taková paměť se pod́ıĺı nejen na prostorové navigaci, ale také na učeńı a adaptaci. Porozuměńı,

zda je situace známá či nikoliv, nám pomáhá vybrat vhodný model chováńı jak v př́ırodńım

prostřed́ı, tak ve společenském kontextu.

Důležitost této schopnosti rozlǐsováńı a poznáváńı kontextu nemůže být přeceňována. Zat́ımco

v experimentálńıch podmı́nkách můžeme jednoznačně určit, kdy a jak byl náš život ohrožen, ve

skutečném světě to bývá mnohem komplexněǰśı. Když je myš napadena dravým ptákem v poli,

co by měl hlodavec pochopit a zapamatovat si? Je celé pole nebezpečné, nebo jsou všechna

pole potenciálně ohrožuj́ıćı? Co zp̊usobilo, že se pták objevil? A mohlo to být ovlivněno časem

během dne?

Důležitá je také celistvost kontextu. Během ch̊uze se prostřed́ı kolem nás měńı, ale my si

stále uvědomujeme, že sledujeme stejnou trasu. Jaké události by nás měly donutit uvědomit

si, že jsme přešli do jiného kontextu? Kde lež́ı ta hranice mezi nepatrnými změnami známého

a něč́ım zcela novým nebo prostě jiným?

Hipokampus je kĺıčovou strukturou, která nám pomáhá tyto otázky řešit a také kóduje,

ukládá a vyvolává kontextuálńı paměť. Dı́ky jeho strukturálńım vlastnostem a vlastnostem

neuronových śıt́ı jsme schopni kontextuálně zpracovávat informace, které pak využ́ıváme k

usilováńı o ćıle a v kognitivńıch procesech, které pomáhaj́ı dosahovat tohoto ćıle.

V současné době se vedou spory ohledně vztah̊u mezi hipokampem a pamět́ı a jakou roli on

hraje v r̊uzných fáźıch existence vzpomı́nek.
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Poruchy na jakémkoliv z etap kontextuálńıho zpracováńı a v strukturách, kudy tato úroveň

procháźı, vedou k následk̊um, které snižuj́ı kvalitu života. Různá onemocněńı bráńı správnému

vyhodnoceńı situace, jej́ı bezpečnosti a hrozbě. Předsudky v̊uči informaćım, které jsou spojeny i

nespojeny s traumatickou událost́ı, nás vedou k nesprávným reakćım, což situaci pouze zhoršuje

a vyvolává pocity viny, studu a také bezohlednosti a sebepoškozováńı, např́ıklad u PTSD.

Lepš́ı porozuměńı tomu, jak a kde jsou vzpomı́nky a jejich kontextuálńı složka zakódovány,

rekonsolidovány a zapomenuty, pomůže vytvořit nové laboratorńı modely, což zvýš́ı účinnost

léčiv a terapie, které v současné době dosahuj́ı ńızkých výsledk̊u nebo jsou př́ılǐs individualizo-

vané.
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2 Kontext

afa

Co se rozumı́ pod kontextem? Kontext zahrnuje všechno, co se děje v určitý okamžik kolem

hlavńı události, kterou si zapamatujeme. Rozlǐsujeme prostorový, časový, sociálńı a kulturńı

kontext, který zahrnuje také stav organismu (hlad, ž́ızeň) a předchoźı zkušenosti. Většina

tohoto procesu je zakódována neuvědoměle (Nikolić, 2010). Kontext jsou složité, těžko defi-

novatelné stimuly s individuálńımi charakteristikami, pocházej́ıćı z r̊uzných zdroj̊u senzorické

informace, z nichž každý je vńımán subjektem jinak. Pro úspěšné učeńı je nezbytná inte-

grace všech těchto část́ı do jednotného zobrazeńı (Hirsh, 1974). Kontextuálńı paměť umožňuje

uchovávat a rozlǐsovat p̊uvod konkrétńıch vzpomı́nek. Následně s pomoćı kontextových signál̊u

je mnohem snazš́ı si vzpomenout na věci, které jsou s nimi spojeny.

Kontext tak představuje vyhledávaćı signál. To je potvrzeno mnoha studiemi zaměřenými

na pamatováńı v r̊uzných nebo stejných kontextech a testováńı za těchto samých podmı́nek

(Bilodeau and Schlosberg, 1951). Výsledky vždy ukazuj́ı na lepš́ı paměť při r̊uzných podmı́nkách,

neboť takové podmı́nky ”chráńı” vzpomı́nky před interferenćı jinou informaćı.

Dı́ky kontextuálńı paměti se uč́ıme a přizp̊usobujeme své chováńı, což je velmi d̊uležité pro

sociálńı interakce a přežit́ı. Např́ıklad ptáci účinně rozlǐsuj́ı r̊uzné zásobovaćı mı́sta, použ́ıvaj́ıce

r̊uzné typy kontextu (Feeney et al., 2009).

Jak měřit kontextuálńı paměť? Jak je vidět z výše zmı́něných experiment̊u, často se

testovaným osobám zadává, aby si zapamatovaly r̊uzné informace v r̊uzných nebo stejných

podmı́nkách, a následně se porovnávaj́ı źıskané výsledky. Dále se použ́ıvá Morrisovo vodńı

bludǐstě, úkoly na podmı́něnou strachovou reakci a virtuálńı realita (Foster et al., 2012).

Např́ıklad podle reakce těla je vidět, že nebezpečný kontext byl zapamatován, protože i

bez skutečného ohrožeńı zač́ıná reakce: zvyšuje se elektrická vodivost k̊uže jako tonická reakce

(Andreatta et al., 2017), posiluj́ı se obranné reakce (Houtekamer et al., 2020) a amygdala a

hipokampus jsou silněji aktivovány (Alvarez et al., 2008).

V experimentech ve virtuálńı realitě lidé poznamenali, že v nebezpečném kontextu očekávali

v́ıce aversivńı stimul, který se jim nav́ıc zdál bolestivěǰśı (Harvie et al., 2018). Podmı́něný

stimul, upozorňuj́ıćı na aversivńı podnět, byl také hodnocen negativněji v kontextu strachu

(Lemmens et al., 2021).

5



3 Reprezentace kontextuálńı informace v hipokampu

afa Kontextuálńı paměť nelze jednoznačně lokalizovat v jedné konkrétńı části mozku. Nicméně

hipokampus je považován za jednu z kĺıčových struktur spojených s formováńım a uchováváńım

kontextuálńı paměti, která interaguje s přilehlými oblastmi.

Nicméně hipokampus neńı d̊uležitý pouze pro tento typ paměti. U pacienta Henryho M.,

který trpěl epilepsíı, vedlo odstraněńı hipokampu spolu s přilehlými oblastmi k neočekávaným

reakćım a odhaleńı nových funkćı této oblasti mozku. Např́ıklad po operaci přestal vytvářet

nové deklarativńı vzpomı́nky spojené s hipokampem, avšak jeho rané vzpomı́nky z̊ustaly za-

chovány do jisté mı́ry (Preilowski, 2009). Kromě deklarativńı paměti a jej́ı konsolidace (Gais

and Born, 2004), hipokampus odpov́ıdá za prostorové kódováńı a navigaci pomoćı place cell

(O’Keefe and Dostrovsky, 1971a), časový kontext (Hsieh et al., 2014), emocionálńı reakce (Zhu

et al., 2019), adaptivńı chováńı a plánováńı (Wang et al., 2015).

V literatuře existuje mnoho studíı zaměřených na vztah mezi hipokampem a kontextem,

zejména v souvislosti s poruchami funkce hipokampu a jejich d̊usledky, včetně úkol̊u sou-

visej́ıćıch s podmı́něným strachem.

Jelikož formováńı podmı́něného strachu zahrnuje nejen hipokampus, ale také amygdalu,

byly provedeny studie porovnávaj́ıćı jejich role při poškozeńı obou oblast́ı mozku. V pr̊uběhu

experimentu byly vytvořeny dvě skupiny potkan̊u: jedna s poškozeným hipokampem a druhá

bez poškozeńı. Obě skupiny byly podrobeny strachovému podmiňováńı v̊uči určitému tónovému

signálu a kontextu. Při porovnáńı s kontrolńı skupinou potkani s poškozeným hipokampem

projevili sńıženou reakci na kontext, ale ne na tónový signál. Nicméně u obou skupin reakce

vymizela po poškozeńı amygdaly (Phillips and LeDoux, 1992). V jiném výzkumu byly u potkan̊u

vytvořeny reakce strachu na signál a kontext, ale tentokrát byl hipokampus poškozen v r̊uzných

časových intervalech od doby učeńı. Reakce zmizela, když byl hipokampus poškozen následuj́ıćı

den, ale lépe se udržovala, když byl interval deľśı. Reakce na tón se uchovala v každém př́ıpadě

(Kim and Fanselow, 1992). Reakce na jednoduché podněty, jako je tón, nezahrnuje hipokampus,

zat́ımco pro reakci na kontext je nutný. Poškozeńı dorsálńıho hipokampu před učeńım zabraňuje

dokonce i rozlǐseńı kontextu (Frankland et al., 1998).

Nejde jen o to, jak poškozený hipokampus kóduje, uchovává a vyvolává informace, ale také

o účinnosti učeńı. Kv̊uli poškozeńı potkani h̊uře kódovali strach v kontextu, ale s každým

opakováńım se zlepšovali. To znamená, že i kdyby se toto učeńı ujal jiný mozkový region,

nezvládal by to tak rychle jako hipokampus (Wiltgen et al., 2006).
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3.1 Uznáváńı a rozlǐsováńı kontextu

afa Důležité je nejen pro hipokampus kódovat kontext, ale také jeho schopnost ho rozpoznávat

nebo odlǐsovat od jiných. Např́ıklad David Smith a David Bulkin předpokládaj́ı, že hipokampus

je zvláště zapojen do kontextové paměti právě pro jasněǰśı rozlǐseńı kontextu (Smith and Bulkin,

2014). K tomu je nutné umět vytvářet jedinečné reprezentace a také eliminovat jejich vzájemné

ovlivňováńı. Pokud se snaž́ıme něco nového naučit v kontextu, který je již spojen s nějakou

událost́ı, stará reprezentace v hipokampu se bude neustále aktivovat a bránit učeńı, dokud se

nevytvoř́ı nová asociace (Eichenbaum et al., 1986).

Potkani byli vycvičeni na dvojićıch v̊uńı, přičemž jedna byla spojena s odměnou a druhá

ne. Poté byli rozděleni do dvou skupin: část potkan̊u byla vycvičena novým párem v̊uńı v

novém kontextu, zat́ımco druhá část z̊ustala ve starém kontextu. Polovina potkan̊u z každé

skupiny měla neaktivovaný hipokampus pomoćı muscimolu po dobu experimentu, zat́ımco

druhé polovině byl podán fyziologický roztok. Vůně, ke kterým byli potkani znovu vycvičeni,

byly kombinaćı dř́ıve známých v̊uńı a nových.

Kontrolńı skupina, která se učila v r̊uzných kontextech, udělala nejméně chyb prvńı (20 %) a

třet́ı den (10 %). Ostatńı tři skupiny ukázaly přibližně stejné výsledky a dělaly kolem 45 % chyb

prvńı den a 25% třet́ı den. To naznačuje, že silné rušeńı zp̊usobené stejným kontextem bránilo

učeńı natolik, že potkan̊um s aktivńım hipokampem se dařilo stejně špatně jako potkan̊um s

neaktivńım. Čtvrtý a pátý den experimentu přestali podávat muscimol a potkani, kteř́ı se učili

v r̊uzných kontextech, výrazně zlepšili své výsledky a téměř dosáhli stejných výsledk̊u jako

prvńı skupina. Zbývaj́ıćı dvě skupiny se také postupně zlepšovaly.

Źıskané výsledky ukazuj́ı, že hipokampus poskytuje významnou výhodu v úlohách, kde je

třeba se vyhnout rušeńı a kde lze využ́ıt kontextuálńıch nápověd. Je třeba poznamenat, že

poškozeńı hipokampu neomezilo základńı dovednosti pro splněńı této úlohy (paměť na v̊uně,

asociace s odměnou atd.), proto se zlepšeńı pozorovalo u všech potkan̊u. Poškozeńı hipokampu

neposkytlo výhodu v r̊uzných kontextech a taky nevýhodu v jednom kontextu. Pátý den

experimentu lze pozorovat, že zdrav́ı potkani, kteř́ı se učili v jednom kontextu, začali značně

zaostávat za těmi, kterým byl podán muscimol den předt́ım, a až do konce experimentu si

udržovali nepodstatně horš́ı výsledek (Butterly et al., 2012).

V hipokampu jsou kontexty reprezentovány koherentńımi skupinami/sestavami neuron̊u,

jejichž aktivita může vyvolávat vybavováńı odpov́ıdaj́ıćıch kontextuálńıch vzpomı́nek. Každý

takový kontext vyžaduje svou vlastńı skupinu buněk za účelem minimalizace možných rušivých

vliv̊u, i když se tyto kontexty lǐśı pouze jedńım kritickým parametrem (Smith and Bulkin,

2014). Jedńım z d̊ukaz̊u kódováńı kontextu v specifických souborech buněk hipokampu mo-
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hou být experimenty s reaktivaćı neuron̊u. V těchto experimentech byli potkani vyškoleni,

aby reagovali strachem na určitý typ kontextu, a poté byli umı́stěni do nového, neutrálńıho

prostřed́ı. Při optogenetické reaktivaci souboru neuron̊u z předchoźıho kontextu se projevila

podobná strachová reakce (Liu et al., 2012) (Ramirez et al., 2013).

V každém okamžiku v hipokampu je aktivńı pouze jedna reprezentace. Pokud je kon-

textuálńı informace nejednoznačná a signály soutěž́ı mezi sebou, v hipokampu se mohou stř́ıdat

dvě odlǐsné reprezentace takovým zp̊usobem, že v každém okamžiku je aktivńı pouze jedna

reprezentace. Např́ıklad výzkum Kelemena a Fentona odhalil, že hipokampus je schopen rychle

přecházet mezi dvěma reprezentacemi prostoru za účelem vyhnut́ı se oblasti s potenciálńım

rizikem: fixńı a pohyblivou část́ı arény (Kelemen and Fenton, 2010). Tyto přechody jsou

doprovázeny krátkodobou, v milisekundách trvaj́ıćı nestabilitou neuronové śıtě a obdob́ımi

”blikáńı”, kdy se dvě konkurenčńı mapy rychle stř́ıdaj́ı (Jezek et al., 2011).

3.2 Anatomie hipokampu

afa

Hipokampus u lid́ı se nacháźı v mediálńıch spánkových laloćıch hemisfér a je součást́ı lim-

bického systému mozku a hipokampálńı formace, do které patř́ı také gyrus dentatus, subikulum

a parahipokampálńı oblast (pre-, parasubiculum, entorinálńı k̊ura). Tyto dvě části jsou spojeny

komisurálńımi nervovými vlákny.

Samotný hipokampus se skládá ze tř́ı oblast́ı - Cornu Ammonis (CA1-CA3), které nejsou

vizuálně odděleny, ale lǐśı se architekturou vnitřńıch spoj̊u a propojeńımi s jinými oblastmi.

Hippocampus obsahuje neurony dvou typ̊u: pyramidálńı buňky (complex-spike cells), které

vytvářej́ı charakteristický vzor akčńıch potenciál̊u s intervaly menš́ımi než 10 ms mezi nimi, a

interneurony (théta buňky), jejichž aktivita se zvyšuje v théta rytmu.

Neuronová śı̌t synaptického přenosu v hipokampu je reprezentována tř́ısynaptickou śıt́ı.

Entorhinálńı k̊ura dodává informace do gyrus dentatus přes perforuj́ıćı dráhu, která je dále

předávána do oblasti CA3 pomoćı mechových vláken. Odtud je pomoćı Schafferových kolaterál

přenášena informace do oblasti CA1. Kromě toho oblast CA3 disponuje hustou śıt́ı excitačńıch

rekurentńıch kolaterálńıch spojeńı (Obr. 1) (Ishizuka et al., 1990).

3.2.1 Śı̌t atraktor̊u

afa Rekurentńı propojeńı poskytuje CA3 vlastnosti asociativńı atraktorové śıtě (Treves and

Rolls, 1994). Jedná se o dobrý vizuálńı model pro zpracováńı paměti. Tato śı̌t je schopna

uchovávat a vyvolávat vzpomı́nky a udržovat rovnováhu mezi dynamikou a stabilitou paměťových
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Obr. 1: Koronálńı sekce přes př́ıčnou osu hipokampu. Trisynaptická śı̌t je znázorněna černými
čarami. Červené čáry znač́ı jiné cesty z entorhinálńı k̊ury, včetně př́ımé cesty do CA3.
Rekurentńı śı̌t kolaterál CA3 je také vyobrazena červenou šipkou. EC = entorhinálńı k̊ura,
DG = gyrus dentatus, CA1-3 - Cornu Ammonis. Upraveno podle Knierim (2015)

stav̊u. Asociativńı atraktorová śı̌t je schopna časem přej́ıt do stabilńıho stavu. Tento stav je

charakterizován silným spojeńım mezi skupinou neuron̊u, které se aktivuj́ı společně, s ńızkou

energíı a vysokou rychlost́ı stř́ıdavých výboj̊u (Rolls et al., 2008).

Za pomoćı dodatečného vstupńıho systému asociačně modifikovatelných synapśı je asocia-

tivńı atraktorový systém schopen dát i nevýznamnému signálu takovou śılu, že poté pomoćı

kolaterálńıch spojeńı dokáže vyextrahovat celý vzorek. Počet těchto spojeńı muśı být stejně

velký jako počet současně uchovaných atraktor̊u (Treves and Rolls, 1994). Jinými slovy, aso-

ciativńı atraktorová śı̌t je schopna rozpoznat a dokončit vzory (angl.. pattern completion)

(Knierim and Neunuebel, 2016).

Separace vzor̊u (angl. pattern separation) je schopnost snižovat překryv mezi podobnými

vstupńımi daty a jejich konsolidaćı za účelem sńıžeńı pravděpodobnosti chyb při jejich extrakci

(Rolls and Treves, 1988). Separace vzor̊u umožňuje extrahovat uložené výstupńı vzory pouze

na základě částečných nebo poškozených vstupńıch vzor̊u (McNaughton and Morris, 1987).

Existuj́ı d̊ukazy, že gyrus dentatus se pod́ıĺı na separaci vzor̊u (Neunuebel et al., 2013) a CA1

na jejich dokončováńı (Lacy et al., 2011), ale principy jejich spolupráce ještě muśı být podrobněji

prozkoumány.

3.2.2 Organizace dorzo-ventrálńı části hippocampu

afa Podle verze Maurera (2021) by nestačila schopnost hipokampu pouze rozdělovat a spojovat

vzory. Muśı existovat nějaký práh, který umožňuje určit úroveň, do které změny nebudou

kritické. Ačkoliv by samo o sobě atraktorové uspořádáńı hipokampu mohlo toto umožnit,

podle autor̊u bude stejně d̊uležitá i dorzo-ventrálńı organizace hipokampu (Maurer and Nadel,
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2021).

Dorzo-ventrálńı struktura je anatomická organizace hipokampu podél jeho podélné osy. Lze

ji rozdělit na dvě oblasti: dorzálńı hipokampus, který se pod́ıĺı na úkolech prostorové paměti a

navigace, a ventrálńı hippocampus, který je spojen s emocionálńım a afektivńım zpracováńım,

včetně regulace stresových reakćı a emocionálńı paměti (Fanselow and Dong, 2010). Výzkum

ukazuje jednu vlastnost buněk podél této osy: velikost mı́stńıch poĺı se systematicky zvyšuje s

postupem od dorzálńıho k ventrálńımu hipokampu (Jung et al., 1994). Toto jev lze pozorovat

také u zrnité vrstvy grid cells v entorhinálńı k̊uře na vstupech do hipokampu (Brun et al.,

2008).

Podle autor̊u tedy ventrálńı hipokampus źıskává kontextovou informaci (Oleksiak et al.,

2021), kterou následně dorzálně předává tak, že každým přenosem se informace ”rozmazává”.

Např́ıklad pokud došlo v prostřed́ı k nepatrným změnám, řekněme 5 % neuron̊u změnilo svou

aktivitu, při přenosu do daľśı vrstvy dojde k rozmazáńı a změna postihne pouze 2,5 % neuron̊u,

ve druhé vrstvě 1,25 % a tak dále. Prudký přechod od jednoho vzoru k druhému může nastat v

libovolné části dorzálně-ventrálńıho hipokampu, ale tato změna bude záviset na p̊uvodńı přijaté

informaci a psychologicky bude zafixována, pokud dosáhne práhu změn ventrálńı oblasti.

Toto je jedna z hypotéz, jak můžeme vysvětlit přechod z jednoho kontextu do druhého

nebo naopak zachováńı stejného kontextu při změnách, a kde se nacháźı tato prahová hodnota

(Oleksiak et al., 2021).
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4 Konsolidace kontextuálńı paměti

afa Konsolidace paměti je proces stabilizace informace a přechodu vzpomı́nek do dlouhodobé

paměti. Nestabilńı a krátkodobé stopy paměti se přeměňuj́ı na trvalé a dlouhodobé změny

v neuronálńıch śıt́ıch mozku, což umožňuje uchováńı a reprodukci informace v budoucnosti

(Dudai, 2004).

Donald Hebb v roce 1949 představil teorii, která vysvětluje, jak se mohou neurony změnit

ve své aktivitě. Jeho hypotézu lze stručně shrnout takto: ”Synapse spojuj́ıćı dva neurony

je pośılena, pokud jsou obě nervové buňky aktivovány současně.” Hebbova hypotéza, ačkoli

byla p̊uvodně teoretická, byla později experimentálně potvrzena. V roce 1973 bylo při studiu

buněk gyrus dentatus objeveno, že vysokofrekvenčńı stimulace synapśı vede k dlouhodobému

ześıleńı spojeńı mezi pre-synaptickou a post-synaptickou membránou (Bliss and Lømo, 1973).

Tento jev byl pojmenován dlouhodobá potenciace (Long-term potentiation, LTP) a později

byl prokázán jeho vztah k uč́ıćım proces̊um (Whitlock et al., 2006). Souběžně s dlouhodobou

potenciaci byla také identifikována dlouhodobá depotenciace (Long-term depression, LTD),

která zp̊usobuje oslabeńı mezisynaptických spojeńı. Oba tyto jevy, LTP a LTD, jsou př́ıklady

synaptické plasticity, která hraje kĺıčovou roli v procesu konsolidace paměti.

Konsolidaci lze rozdělit na dva oddělené procesy - synaptickou nebo buněčnou konsolidaci,

která prob́ıhá během několika minut nebo hodin po učeńı, a systémovou konsolidaci, která může

trvat několik týdn̊u až měśıc̊u (Frey and Morris, 1997).

4.1 Synaptická konsolidace

afa Synaptická konsolidace paměti může být rozdělena na dvě fáze: časnou fázi, nezávislou na

syntéze protein̊u, a pozdńı fázi, závislou na této syntéze.

4.1.1 Časná fáze LTP

afa Dlouhodobá synaptická potenciace (LTP) zač́ıná otevřeńım NMDA receptor̊u, které umožňuj́ı

vstup vápńıkových iont̊u do buňky. Pro otevřeńı těchto receptor̊u je zapotřeb́ı depolarizace

membrány, aby se odstranil blokáda hořč́ıku NMDA receptor̊u. Opakované akčńı potenciály

muśı stimulovat AMPA receptory, aby dosáhly potřebné depolarizace. Umělá deaktivace NMDA

receptor̊u také blokuje synaptickou plasticitu, což vede k horš́ı paměti závislé na hipokampu

(Morris et al., 1986), zejména na prostorové (Tsien et al., 1996).

V d̊usledku aktivace proteinových signálńıch kaskád, spuštěných vstupem vápńıkových iont̊u,

přisṕıvá CaMKII (Calcium–calmodulin-dependent protein kinase II) ke zvýšeńı počtu AMPA
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receptor̊u, jejich pr̊uchodnosti a citlivosti, č́ımž posiluje synaptické spojeńı (Obr. 2) (Lisman

et al., 2012).

Obr. 2: Mechanismus LTP. Při stimulováńı synapse glutamát p̊usob́ı na receptory AMPA.
T́ımto zp̊usobem se zvyšuje depolarizace membrány a otev́ıraj́ı se receptory NMDA, které
propouštěj́ı vápenaté ionty dovnitř buňky. V d̊usledku toho CaMKII spoušt́ı r̊uzné kaskády a
procesy, které zvýš́ı śılu synaptického spojeńı. ER = endoplazmatické retikulum, VGCC
= napěťově ř́ızené vápńıkové kanály, NTs = neurotrofiny, AMPAr = aminokyselina-3-
hydroxy-5-methyl-4-isoxazolpropionátové receptory, NMDAr = N-methyl-D-aspartátový re-
ceptor, CaMKII = Ca2+/kalmodulin-závislá protein kináza II, Trk receptory = tyrosin-
kinázové receptory. (Billard and Potier, 2009)

Tyto procesy prob́ıhaj́ı v prvńıch hodinách po začátku konsolidace a zat́ım nejsou změny

př́ılǐs stabilńı. Pokud do 20 minut od indukce LTP podáme stimul depotenciaci, skládaj́ıćı se z

dlouhých ńızkofrekvenčńıch impuls̊u, dojde k jej́ı reverzi. Avšak po 100 minutách se LTP stává

odolněǰśım v̊uči depotenciaci (Fujii et al., 1991). To naznačuje, že došlo k buňkové konsolidaci,

která stabilizovala a pośılila změny v synapśıch.

4.1.2 Pozdńı fáze LTP

afa Pokud budou neurony nadále opakovaně stimulovány, začne proces formováńı dlouhodobé

paměti, do které jsou již zapojeny mechanismy nezávislé na předchoźıch, a docháźı k syntéze

nových protein̊u, nikoliv pouze k modifikaci starých (Baltaci et al., 2018). Při podáńı inhibitor̊u

proteosyntézy jsou blokovány dlouhodobé vzpomı́nky, zat́ımco krátkodobé z̊ustávaj́ı nedotčeny

(Schafe and LeDoux, 2000).

Při časté stimulaci pomoćı CAMKII docháźı ke změně genové exprese prostřednictv́ım

r̊uzných posl̊u a kaskád. Neuron se měńı na strukturálńı a morfologické úrovni, např́ıklad
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vznikem nových dendritických trn̊u (Basu and Lamprecht, 2018). Toto je jeden z viditelných a

závěrečných krok̊u synaptické konsolidace.

Také během procesu konsolidace se účastńı geny raného odpovědi (IEG). Tyto geny kóduj́ı

transkripčńı faktory a mohou být aktivovány bez proteinového signálu během několika minut

po zvýšeńı aktivity neuron̊u spojené s učeńım (Minatohara et al., 2016). Některé z IEG reguluj́ı

dlouhodobou potenciaci (LTP), a při jejich blokováńı se dlouhodobá paměť nevytvář́ı, na rozd́ıl

od krátkodobé paměti (Jones et al., 2001).

4.2 Systémová konsolidace

afa Částečná retrográdńı amnézie u Henryho M. a daľśıch pacient̊u s podobnou diagnózou

naznačuje, že dlouhodobá paměť by s časem měla být méně závislá na hipokampu a měla být

uložena v jiných částech mozku, což nazýváme systémovou konsolidaćı (Squire and Alvarez,

1995).

Systémovou konsolidaci lze pozorovat nejen u amnézie. Skupinu lid́ı požádali, aby si vzpomněli

na to, co se učili př́ımo před testem, a co se učili 8 týdn̊u před ńım. V prvńım př́ıpadě byla

aktivita mozku v pravém hipokampu vysoká, zat́ımco ve druhém ńızká. Opačné výsledky byly

źıskány z levé předńı spánkové k̊ury (Yamashita et al., 2009). To znamená, že s časem se role

hipokampu v uchováváńı a vybavováńı vzpomı́nek sńıžila, zat́ımco role neokortexu se zvýšila.

Nicméně neexistuje jednotný model systémové konsolidace, který by odpov́ıdal na tyto

otázky. Každý z nich je dobrý v jednom ohledu, ale špatný v jiném. Nejpopulárněǰśımi jsou

standardńı teorie systémové konsolidace (Squire, 1992) a teorie mnohačetných stop (multiple

trace theory) (Nadel and Moscovitch, 1997).

Standardńı teorie tvrd́ı, že po zakódováńı vzpomı́nek nejsou již závislé na hipokampu

(Squire, 1992). Teorie mnohačetných stop spoč́ıvá v tom, že vzpomı́nky bohaté na kontext

jsou vždy spojeny s hipokampem, zat́ımco ty v́ıce sémantické jsou od něj nezávislé (Nadel and

Moscovitch, 1997). Mnoho daľśıch model̊u systémové konsolidace se v této oblasti podobá druhé

teorii t́ım, že předpokládaj́ı, že hipokampus vždy bude hrát nějakou roli nejen při konsolidaci,

ale i při vybavováńı paměti, v r̊uzné mı́̌re bohaté na kontext (Obr. 3).
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Obr. 3: Předpokládané biologické procesy, které prob́ıhaj́ı během systémové konsolidace. Podle
jejich umı́stěńı ve sloupćıch lze určit, která z teoríı - standard theory (STC) nebo multiple trace
theory (MTT) - může tento proces zd̊uvodnit. Horizontálńı sloupce zobrazuj́ı počet citovaných
experiment̊u a jejich barva označuje kategorii těchto experiment̊u: modrá - monitoring, kde
byly pozorovány genetické nebo fyziologické změny v mozku; červená - manipulace, kde byl
zkoumán vliv manipulaćı na chováńı; fialová - monitoring a manipulace, kde byl zkoumán vliv
manipulaćı a pozorováńı genetických nebo fyziologických změn v mozku. (Takehara-Nishiuchi,
2021)

4.3 Spánek

afa Jediné, co neńı zpochybněno, je d̊uležitost role spánku v procesu formováńı paměti. Kvalita

spánku ovlivňuje, jak dobře si pamatujeme informace a souvislosti s nimi. Lidé po nedostatečném

spánku maj́ı problémy s propojeńım informaćı s kontextem, jako jsou slova, jejich významy a

to, kdo je pronesl (Kurinec et al., 2021). Výzkumy, včetně studie od Helma a jeho koleg̊u z

roku 2011, potvrzuj́ı významný vliv spánku na paměť (van der Helm et al., 2011). Krátkodobý

denńı spánek může mı́t opačný účinek. V studii účastńıci lépe zvládli všechny tři typy úkol̊u

spojených s deklarativńı pamět́ı po 45 minutách spánku (Tucker and Fishbein, 2008).

4.3.1 Architektura spánku

Spánek lze rozdělit na dva typy podle elektrofyziologických znak̊u, funkćı, svalového tonusu a

pohybu oč́ı: REM spánek (rapid eye movement sleep) a non-REM (NREM – non-rapid eye

movement sleep). Tyto fáze se stř́ıdaj́ı po celou dobu spánku, přičemž v prvńıch hodinách

trvá NREM déle a bĺıže k probuzeńı převládá REM (Obr. 4). Tyto stavy byly objeveny d́ıky
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elektroencefalografii (EEG) (Dement and Kleitman, 1957).

Obr. 4: A) Architektura spánku. Pomalá vlna spánku (SWS = slow-wave sleep) je zobrazena
jako nejhlubš́ı třet́ı fáze. B) Jsou zde zachyceny neokortikálńı pomalé oscilace, talamokortikálńı
vřetena a ripples v hipokampu, které jsou charakteristické pro NREM spánek (non rapid eye
movement sleep), stejně jako theta rytmus v REM spánku (rapid eye movement sleep). (Klinz-
ing et al., 2019)

NREM spánek je dále rozdělen na 4 fáze podle hloubky spánku: maj́ı mı́rně odlǐsný

frekvenčńı obraz a s každou fáźı je stále obt́ıžněǰśı náhle přerušit spánek. Tvoř́ı 75-80% celého

cyklu a je charakterizován vysokonapěťovými ńızkofrekvenčńımi oscilacemi, absenćı pohybu oč́ı

a neochablými svaly. Rozlǐsuje se 4. fáze - pomalovlnný spánek (SWS), který přicháźı v prvńıch

hodinách uśınáńı a je charakterizován synchronizaćı ńızkofrekvenčńıch vln mezi hipokampem,

thalamem a neokortexem (Carskadon and Dement, 2005). NREM spánek ovlivňuje deklarativńı

paměť (Plihal and Born, 1997).

Pro REM spánek, který ovlivňuje procedurálńı paměť , jsou typické nesynchronizované

ńızkonapěťové oscilace s r̊uznou frekvenćı, jako jsou théta a alfa, atonie sval̊u a aktivńı pohyby

oč́ı. Neuronálńı aktivita během této fáze spánku je podobná aktivitě ve stavu bděńı (Plihal

and Born, 1997). REM zab́ırá přibližně 20-25% celého cyklu spánku (Carskadon and Dement,

2005).

Právě synchronizace pomalých oscilaćı neokortexu, thalamu a ”ripples” v hipokampu v SWS

je považována za kĺıčovou pro konsolidaci paměti.

Tyto prvky ovlivňuj́ı jeden druhý: pomalé oscilace reaktivuj́ı neurony v hipokampu prostřed-

nictv́ım regulace thalamických vřetének, které pak sdružuj́ı “ripples“ v hipokampu. Právě tato

synchronizovaná práce napomáhá distribuci vzpomı́nek z hipokampu do jiných oblast́ı (Sirota
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et al., 2003).

Tyto frekvence jsou spojeny s procesy prob́ıhaj́ıćımi v r̊uzných oblastech mozku. Např́ıklad

thalamická vřeténka jsou ześılena během konsolidace deklarativńı paměti a po celkovém učeńı

(Schabus et al., 2004). Ukázalo se, že potlačeńı ”ripples” oscilaćı během spánku po učeńı může

nepř́ıznivě ovlivnit konsolidaci paměti (Girardeau et al., 2009). Na druhé straně, prodloužené

vlny spánku očekávatelně přisṕıvaj́ı ke zlepšeńı paměti (Fernández-Ruiz et al., 2019).

4.4 Reaktivace

afa V systémové konsolidaci je také d̊uležitý jev v hipokampu nazývaný reaktivace, která

je vyvolána ”ripples” (Nádasdy et al., 1999). Jedná se o proces, během kterého docháźı k

opakováńı aktivačńı sekvence neuron̊u podobné té, která nastává během nějaké aktivity, ale

v rychleǰśım tempu (Lee and Wilson, 2002). Reaktivace je d̊uležitá také pro přerozděleńı

vzpomı́nek (O’Keefe and Dostrovsky, 1971b), navigaci (Nadel and O’Keefe, 1978) a učeńı (Carr

et al., 2011). Tento jev můžeme pozorovat během spánku nebo bděńı v momentech odpočinku

(Kudrimoti et al., 1999). Reaktivace neuron̊u během tohoto procesu může prob́ıhat jak v

př́ımém pořad́ı, např́ıklad odrážet nějakou trasu v experimentálńıch podmı́nkách (Davidson

et al., 2009), tak i v opačném (Diba and Buzsáki, 2007).
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5 Patologie

afa V normálńıch fyziologických podmı́nkách všechny zmı́něné procesy funguj́ı souhlasně: op-

timálńı množstv́ı neurotransmiter̊u, normálńı aktivita receptor̊u, zdravý spánek, nepoškozený

mozek, ńızká úroveň stresu a sladěná aktivita neuron̊u. Nicméně každý z těchto prvk̊u může

vyj́ıt z rovnováhy, což může vést k porušeńı zpracováńı kontextu a daľśıch proces̊u souvisej́ıćıch

s kontextuálńı pamět́ı. Problémy s konsolidaćı paměti v hipokampu a jej́ım uchováńım, stejně

jako s funkcionalitou atraktoru a hipokampu, mohou vést k r̊uzným patologickým projev̊um,

jako jsou paranoidńı přesvědčeńı a nutkavé myšlenky (Maren et al., 2013).

5.1 Posttraumatická stresová porucha

afa Posttraumatická stresová porucha (Post-traumatic stress disorder, PTSD) je duševńı porucha

spojená s poruchou zpracováńı kontextuálńı informace a vzpomı́nek na traumatizuj́ıćı události

mimo kontext jejich vzniku.

Podle DSM-5 symptomy tohoto syndromu lze rozdělit do čtyř skupin: intruzivńı myšlenky,

vyhýbáńı se, změny ve vzrušeńı a reaktivitě, negativńı změny v poznáńı a náladě. To zahrnuje

náhlé a nápadné myšlenky a sny, vyhýbáńı se všemu, co může být i vzdáleně spojeno s trau-

matem, fyzické projevy ve formě nevhodných tělesných reakćı včetně sn̊u, bezhlavé chováńı a

daľśı.

Standardńımi laboratorńımi modely PTSD jsou: model podmiňováńı strachu signálem a

šokem (Mahan and Ressler, 2012), model nevyhnutelného aversivńıho stimulu (Dijken et al.,

1992), model s přidáńım stresu pro zvýšeńı pravděpodobnosti vzniku PTSD (Rau et al., 2005),

model chronického stresu (Liberzon et al., 1997), model nejv́ıce přibĺıžený realitě, např́ıklad s

pachy predátor̊u (Zoladz et al., 2008); model podvodńıho traumatu (Richter-Levin et al., 2019);

model paralyzace (Armario et al., 2008).

V laboratorńıch modelech a źıskaných výsledćıch je však třeba zohlednit faktory rozvoje

PTSD, např́ıklad genetické a environmentálńı faktory (Afifi et al., 2010), nebo zkušenosti s

traumatickými událostmi v dětstv́ı (Yehuda et al., 2001). Rovněž rozd́ıly ve vývoji mohou být

zp̊usobeny pohlav́ım (Cohen and Yehuda, 2011) a daľśımi individuálńımi vlastnostmi, jako je

citlivost receptor̊u (Somvanshi et al., 2020). Z těchto kritéríı může PTSD vzniknout ne u všech

za stejných podmı́nek.

PTSD lze zkoumat z r̊uzných perspektiv, včetně psychopatologie, která se u ńı projevuje,

a také z hlediska mozkových drah, buněčných a molekulárńıch proces̊u, které jej vyvolávaj́ı.

Je možné, že nejde o jedno komplexńı onemocněńı, ale sṕı̌se o syndrom s podkategoriemi
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(Stein et al., 2016). Proto by zv́ı̌rećı modely měly zohledňovat nejen podmiňováńı a vyhaśınáńı

strachu.

Liberzon a Abelson přicházej́ı s vlastńım modelem - modelem nedokonalé zpracováńı kon-

textu. Tento model je založen na narušené regulaci emočńıch reakćı v souvislosti s nesprávným

zpracováńım kontextu v śıti hipokampus-prefrontálńı k̊ura-thalamus. Problémy s kontextuálńım

zpracováńım mohou vést k tendenci dokončit vzorec pouze na základě náznaku, který má jen

slabou spojitost s traumatem, nebo k problémům s odděleńım vzorc̊u, protože vznikaj́ı obt́ıže

s vńımáńım kontextových rozd́ıl̊u (Liberzon and Abelson, 2016). Stává se obt́ıžným rozlǐsit

hrozbu od bezpeč́ı, což podporuje generalizaci strachu (Lange et al., 2017).

Mediálńı prefrontálńı k̊ura je úzce propojena s hipokampem, a pomoćı théta oscilaćı vážou

časový a prostorový kontext k událostem, aby modelovaly plnohodnotnou situaci (Jin and

Maren, 2015). Poruchy tohoto systému zvyšuj́ı bdělost a reakci na zdánlivé hrozby a zp̊usobuj́ı

nápadné myšlenky při narušeném vázáńı traumatu k mı́stu a času (Liberzon and Abelson,

2016).

Hipokampus a jeho přilehlé oblasti se také pod́ıĺı na extinkci strachu (Knight et al., 2004),

který záviśı na kontextu, a problémy s t́ımto procesem jsou jednou z př́ıčin PTSD.

S takovýmto deficitepm kontextového zpracováńı a problémy s hipokampem pacienti, i při

bdělosti charakteristické pro PTSD, nereaguj́ı na opakované podáváńı kontextu, ve kterém došlo

k extinkci strachové odpovědi, a nemohou projevit aktualizovanou reakci na strach (Shvil et al.,

2014). Současně byla pozorována sńıžená aktivita hipokampu a prefrontálńı k̊ury (Garfinkel

et al., 2014). Kromě čteńı kontextu, podmı́něńı a extinkci strachu mohou poruchy ve spojeńı

mezi hipokampem a prefrontálńı k̊urou vyvolávat nesprávné emočńı reakce, protože tyto oblasti

také kóduj́ı emocionálńı kontext (Euston et al., 2012).

Tato konkrétńı model nedokonalého zpracováńı kontextu PTSD umožňuje zohlednit neu-

robiologické charakteristiky onemocněńı, jako např́ıklad glukokortikoidńı receptory (Kaouane

et al., 2012), a porozumět tomu, na co přesně maj́ı vliv faktory rizika vývoje PTSD. Např́ıklad

genetická predispozice může ovlivňovat molekulárńı procesy v této hipokampálně-prefrontálńı-

thalamické śıti, což později ovlivńı vývoj PTSD: metylace genu povede ke sńıžeńı objemu

hipokampu (Dannlowski et al., 2014), což bude faktorem rizika pro rozvoj PTSD v tomto

konkrétńım př́ıkladu (Kitayama et al., 2005). Existuje mnoho daľśıch zp̊usob̊u, jak ovlivnit

hipokampus a jeho spojeńı s ostatńımi oblastmi.

Pro léčbu PTSD jsou použ́ıvány kognitivně behaviorálńı terapie, kognitivńı terapie a terapie

expozićı (Mello et al., 2013).Je třeba v́ıce studovat r̊uzné modely tohoto onemocněńı a snažit

se zobecnit individuálńı př́ıstup, který zahrnuje citlivost receptor̊u, faktory rizika a samotné
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podtypy syndromu (Liberzon and Abelson, 2016).

5.1.1 Rekonsolidace

afa Pro léčbu posttraumatické stresové poruchy (PTSD) je také použ́ıvána terapie známá jako

rekonsolidace (Schwabe et al., 2014). Při vybavováńı paměti se paměťová stopa stává nestabilńı,

podobně jako během jej́ıho kódováńı, a proto je nezbytná rekonsolidace pro opětovné uložeńı

vzpomı́nek. Tento časový interval lze využ́ıt k modifikaci paměti, což je v terapii PTSD d̊uležité

pro změnu emočńıho významu traumatických událost́ı (Monfils and Holmes, 2018). Tuto terapii

lze doplňovat farmakologicky (Pitman, 2015), pomoćı psychologické terapie (Adams and Allan,

2018) a kognitivńıch úkol̊u (Iyadurai et al., 2017).

V terapii rekonsolidace lze zaměřit pozornost na modifikaci vzpomı́nek a blokováńı opětovného

kódováńı, stejně jako na oslabeńı strachu. Např́ıklad terapie dlouhodobou expozićı spojenou

s oslabeńım, kdy pacient opakovaně vybavuje traumatické události za dohledu lékaře (Mueller

and Cahill, 2010). Podporu pro terapii dlouhodobou expozićı lze poskytnout pomoćı lék̊u,

které buď posiluj́ı oslabeńı strachu (de Kleine et al., 2015), nebo blokuj́ı rekonsolidaci (Pitman

et al., 2002). Lze také pośılit konsolidaci nových neutralizovaných vzpomı́nek, např́ıklad ve snu

(van der Heijden et al., 2022).

Existuje riziko negativńıho ovlivněńı nových vzpomı́nek nebo pośıleńı traumatizuj́ıćıch vzpomı́nek

(Mamiya et al., 2009), proto je třeba být s touto terapíı opatrný, včas ji ukončit a změnit

př́ıstup. Důležité je si uvědomit, že při oslabeńı strachu nezmiźı předchoźı asociace, pouze vzni-

knou nové, které ukazuj́ı, že na určitý spouštěč neńı třeba reagovat. Ale hlavńım problémem je,

že naučeńı nereagovat na spouštěč prob́ıhá v jedné situaci, ale v jiné situaci již nemuśı fungovat

(Bouton, 1988).

Druhým zaměřeńım terapie rekonsolidace může být aktivńı zapomı́náńı. Neurogeneze v

hipokampu je považována za součást léčby, protože podporuje zapomı́náńı pomoćı přestavby,

která narušuje vzpomı́nky v této oblasti mozku (Frankland and Josselyn, 2016). Zat́ım byly

źıskány pouze kontroverzńı výsledky (Boldrini et al., 2018), i když podáńı léku memantinu nebo

cvičeńı zesilovalo neurogenezi, což podporovalo zapomı́náńı (Ishikawa et al., 2016).

5.2 Schizofrenie

afa U schizofrenie může být pozorována problém se zpracováńım kontextu (Kang et al., 2019),

ale tento problém neńı tak zřejmý a jeho sledováńı může být obt́ıžné kv̊uli možným rozd́ıl̊um v

paradigmatech (Choung et al., 2022). Nicméně u tohoto onemocněńı se pozoruje sńıžeńı objemu

hipokampu, asymetrie mezi pravým a levým hipokampem a také oslabená konektivita mezi
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ńım a jinými oblastmi mozku. Lidé trṕıćı vizuálńımi a sluchovými halucinacemi měli např́ıklad

plošš́ı levý hipokampus než lidé pouze se sluchovými halucinacemi a zdravou kontrolńı skupinu

(Cachia et al., 2020), a závažnost pozitivńıch symptomů může být spojena s vnitřńı deformaćı

hipokampu (Johnson et al., 2013).

Také u pacient̊u trṕıćıch schizofreníı lze pozorovat hyperaktivitu hipokampu na elektrofyzi-

ologické a metabolické úrovni (Tregellas et al., 2014). Tento jev v oblasti CA1 je spojován s

projevy tř́ı typ̊u schizofrenńıch symptomů (Schobel et al., 2009). Tato hyperaktivita může být

zp̊usobena interneurony. Při transplantaci prekurzor̊u interneuron̊u u myš́ıch model̊u schizofre-

nie došlo ke sńıžeńı metabolické hyperaktivity hipokampu a zlepšeńı kontextuálně závislého

učeńı a paměti (Gilani et al., 2014).

Při narušené funkci NMDA a GABA v hipokampu u schizofrenie mohou být atraktorové śıtě

méně stabilńı. S problémy NMDA klesá aktivita neuron̊u, což zp̊usobuje negativńı symptomy a

slabé asociace, zejména v oblastech spojených s odměnou, motivaćı a emocemi. Poruchy GABA

zase v́ıce ovlivňuj́ı stabilitu, což může vést k přechodu do atraktoru dokonce i pod vlivem šumu,

což je nezbytné pro projevy pozitivńıch symptomů schizofrenie (Rolls, 2021).
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6 Závěr

afa V této práci byly zkoumány pojmy kontextuálńı paměti a zpracováńı a zd̊urazněna jejich

d̊uležitost. Tato vlastnost mozku je zajǐstěna hipokampem, který vytvář́ı kontextuálńı reprezen-

tace, rozlǐsuje jedny podmı́nky od druhých a rozpoznává známou situaci i při jej́ı změně. K

tomu hipokampus využ́ıvá pattern separation a pattern completion, které jsou založeny na vlast-

nostech asociativńı atraktorové śıtě v této části mozku. Tyto procesy jsou také podporovány

dorzoventrálńı strukturou hipokampu.

Před použit́ım vzpomı́nek je třeba je zakódovat a uložit, což se děje během proces̊u kon-

solidace paměti na buňkové i systémové úrovni. Synaptická konsolidace je potřebná pro stabi-

lizaci paměti, zat́ımco systémová konsolidace pro přenos vzpomı́nek do jiných oblast́ı mozku a

sńıžeńı jejich závislosti na hipokampu. Dosud nebyla předložena jednotná hypotéza vysvětluj́ıćı,

jak přesně docháźı k těmto proces̊um a jak ovlivňuj́ı spojeńı hipokampu s novými a starými

vzpomı́nkami a daľśımi otázkami. Důležitou roli hraje spánek, během kterého docháźı ke syn-

chronizaci mozkových vln a přehráváńı aktivity v hipokampu.

Při porušeńı funkce hipokampu se objevuj́ı r̊uzné patologie, které nějakým zp̊usobem ovlivňuj́ı

kontextuálńı zpracováńı. Nejvýstižněǰśım onemocněńım je PTSD, při kterém docháźı ke sńıžeńı

objemu hipokampu a daľśım změnám, stejně jako př́ıznak̊um souvisej́ıćım s nesprávným kódováńım

kontextu, nadměrnou reakćı na slabě spojené stimuly s traumatickou událost́ı a problémům s vy-

haśınáńım strachu. Lepš́ı porozuměńı podtyp̊u tohoto onemocněńı a proces̊u lež́ıćıch v základu

kontextuálńıho zpracováńı může zvýšit jak účinnost léčby, tak jej́ı individuálńı př́ıstup.
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Nikolić, D. (2010). The brain is a context machine. Review of psychology, 17(1):33–38.
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