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Abstrakt

Halucinécia je klinicky zdvazna kvalitativna porucha vnimania, ktordh mozno charakterizovat’
ako vnem bez prislusného fyzického stimulu. Vizudlne halucinicie patria medzi najvaznejSie
symptomy v rade psychiatrickych ochoreni ako schizofrénia, Parkinsonova choroba ¢i
demencia s Lewyho telieskami, moZu sa vSak vyskytnit' aj pri drogovej intoxikacii ¢i
v normalnych fyziologickych stavoch. Na zaklade principov spracovania obrazu vizualnou
drdhou a vys$ich thalamokortikdlnych obvodov je v tejto praci zhrnutych niekolko sticasnych
vysvetleni fenoménu vizualnych halucinacii. Aj ked’ moznych pri€in vzniku moze byt mnoho,
medzi najpodstatnejSie z hladiska neurobioldgie patria poruchy inhibi¢nych procesov
v kortikalnych oblastiach vizualnej asociacie, 1ézie v jadrach mozgového kmena a teda
nespravne fungovanie retikularneho aktivaéného systému, neurochemicka dysreguldcia na
thalamickom zmyslovom rozhrani ¢i dysfunkcia rekurentného mechanizmu top-down
a bottom-up. Exsituje niekol’ko teoretickych modelov zhriujicich spomenuté aberacie (Deficit
vnimania a pozornosti, Bayesovsky heruizmus), ktoré poskytuji komplexnejsi prehlad
problematiky vzniku vizualnych halucinacii. Dalsi vyskum a prienik jednotlivych modelov by

mohli poskytnit’ nové moznosti diagnostiky a liecby vizudlnych halucinacii.
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Abstract

Hallucination is a clinically significant qualitative disorder of perception that can be
characterized as a sensation without a proper physical stimulus. Visual hallucinations are
among the most serious symptoms in a range of psychiatric disorders such as schizophrenia,
Parkinson's disease, or Lewy body dementia, but can also occur during drug intoxication or
under normal physiological conditions. Based on visual image processing principles and higher
thalamocortical circuits, several recent explanations of the visual hallucinations phenomenon
are summarized in this thesis. Although there may be many possible causes, the most important
are neurobiological disorders of the inhibition processes in the cortical areas of visual
association, lesions in the brain stem cores and thus the malfunctioning of the reticular
activation system, neurochemical dysregulation on the thalamic sensory interface, or
dysfunction of the recurrent top Down and bottom-up mechanism. There are several theoretical
models summarizing the mentioned aberrations (Perception and Attention Deficit, Bayesian
Heruism), which provide a more comprehensive overview of the issue of visual hallucinations.
Further research and unification of individual models could provide new possibilities for

diagnosis and treatment of visual hallucinations.
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1. Uvod

Zaujem o halucindcie nie je ani zd’aleka novy. Halucinacie mali vzdy obrovsky osobny,
kultirny ¢i ndbozensky vyznam. Mnoho kultar ich, spolu so snami, povazuje za zvlaStny vyssi
stav vedomia a snazi sa ich aktivne navodzovat pomocou duchovnych cvi¢eni, meditaciou,
drogami ¢i separdciou. Zapadna kultura ich dlhi dobu vnimala skor negativne ako znak
Sialenstva a Carodejnictva. Za poslednych niekol'ko storoci sa pohl'ad na halucinacie vel'mi
progresivne menil. Na halucinacie sa zacalo hladiet aj ako na vyznamny diagnosticky
prostriedok a zacali sa podrobne skumat’.

V roku 1838 franctzsky psychiater J.E. Esquirol ako prvy poskytol jasny vyznam terminu
halucinacie: ,,Clovek trpiaci halucinaciami méa dokladné presvedéenie o vnimani pocitu, kedy
neexterny objekt, vyvolavajuci tento pocit posobi na jeho zmysly.* Equirol odlisil halucinécie
od snivania pocas spanku, ktoré je Casto spojené s amnéziou a tiez od iluzii, ktoré su len
nepresnym vnimanim podnetov prichddzajacich z vonkajSich zdrojov, t.j. nepresnym
vnimanim vonkajSieho objektu.

Je velky problém definovat' a vymedzit' koncepciu halucinacii uz od jej samotného
objavenia a to preto ze patri do heterogénnej skupiny symptémov, ktoré sa mozu vyskytovat
pri Sirokom spektre psychiatrickych poruch, intoxikacii, ale aj pri normalnych fyziologickych
stavoch. Taktiez neexistuje ziadna priCina, ktord nevyhnutne spdsobuje halucinacie. To
opodstatituje vyjadrenie Alonsa Fernandeza (1968) ze ,,Skutoc¢nost’, Ze psychické javy ako
halucindcie nemaju vnutorni jednotu, vedie k nemozZnosti priradit’ im vSeobecne platni
definiciu®.

Napriek tomu, ze frekvencia vyskytu vizudlnych halucinécii naprie¢ poruchami variruje,
fenomenologia je konzistentnejSia, o naznacuje, ze Skala faktorov spojenych so
vznikom vizualnymi halucinaciami sa zbieha v spolo¢nom cielovom systéme. Ciel'om tejto
bakalarskej prace je podat’ uceleny sthrn informacii tykajici sa vizualnych halucinécii, od ich

mozného vyskytu v I'udskej populécii az po neurobiologické hypotézy ich vzniku.



2. Fenomenologia a vyskyt vizualnych halucinacii

Vicsine l'udi na svete sa aspon raz v zivote stalo, ze videli l'udi, zvierata alebo objekty,
ktoré vsak nezodpovedali objektivnej realite. 90% halucinacii sa vyskytuje na hranici spanku,
alebo pri ochoreniach ako je demencia, delirium, o¢né ochorenia, schizofrénia ¢i pri drogove;j
intoxikacii. ZvySok sa vyskytuje pri zriedkavejSich poruchach (Collerton, D., Perry, E.,
McKeith, 2005). V tejto kapitole st zhrnuté najbeznejsie a najpravdepodobnejsie javy suvisiace

s vizudlnymi halucinaciami.

2.1. Hypnagogické a hypnopompické halucinacie

Tento typ halucinacii je charakterizovany ako Ziva percepcna skusenost’, ktord je spajana
hlavne s poruchami spanku, ale vyskytuje sa €asto aj u inak zdravych jedincov. Objavuje sa pri
prechode zbdelosti do spanku (hypnagogické) a pri prechode zo spanku do bdelosti
(hypnopompické) (Ohayon, Priest, Caulet, & Guilleminault, 1996). M6Zu trvat’ od niekol’kych
sekind po niekol’ko minut. Jedinec si zvyc€ajne plne uvedomuje povahu objektov. Vizudlne
vyjavy typicky pozostavaji z kaleidoskopicky meniacich sa vzorov, ¢i svetelnych zableskov
(Tanaka, Hayashi, & Hori, 1997). Hypnopompické halucinacie si zvycajne pokraCovanim
snovych sekvencii po€as prvych sekund alebo mintt bdelosti (Cheyne, Rueffer, & Newby-
Clark, 1999). Tieto typy halucinécii sa objavuji najcastejSie u pacientov s poruchami spanku

(Ohayon et al., 1996).

2.2. Pedunkularna halucindza

Pedunkularne halucinacie sa tykaji mozgovej Struktury nazyvanej pedunculus
cerebellaris, ktora spaja mozocek s mozgovym kmeifiom aje suCastou vizudlnej drahy
(Cihdk,et al., 2013). Zvycajne sa objavuji vecer, ale nie pocas ospalosti a trvaju niekol’ko
minut. Halucinacie st vel'mi realistické, ¢asto zahfiaju I'udi a prostredie, ktoré je postihnutym
zndme. Obsah halucinacii nie je nikdy vynimocne bizarny, preto pacienti tazko rozliSuju
halucinécie od reality (Benke,2006).

Tento druh halucinécii sa vyskytuje pri mnozstve r6znych patolégii bdze mozgu ako st
infekcia stredného mozgu, thalamické lézie, lokalne subarachnoidilne krvacanie, atd’.
(Mocellin, Walterfang, Velakoulis, 2006), ale aj pri diagnézach ako Parkinsonova choroba.
(Meco, Bonifati, Cusimano, Fabrizio, & Vanacore, 2006) a Lewy body demencia (Uchiyama

et al., 2012).

2.3. Parkinsonova choroba a demencia s Lewyho telieskami
Pacienti s Parkinsonovou chorobou a demenciou s Lewyho telieskami mozu prezivat

halucinacie fenomenologicky podobné pedunkuldrnej halucindéze (Barnes,et al., 2001). Tieto
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halucinacie sa zvycajne objavuji vo vecernych hodinach v ktorejkol'vek casti zorného pol'a a st
zriedkavo polymodalne. Prepuknutiu halucinacii zvycajne predchadzaju iluzie, ¢ize skreslené
vnimanie skuto¢nosti. Typicky trvaju niekol’ko minut, priCom je subjekt v normalnom bdelom
stave alebo stave ospalosti. Parkinsonova choroba je spojena s degradaciou substancia nigra
pars compacta, ale nedavne dokazy naznacuju, ze degradacia zahtna aj stredné rafealne jadra,
noradrenergné Casti locus coeruleus, cholinergné neurdny v parabrachialnej oblasti

a pedunkulopontné tegmentalne jadra (Manford & Andermann, 1998).

2.4. Schizofrénia

Schizofrénia patri medzi psychozy, ktoré st Casto sprevadzané jednoduchymi aj
komplexnymi vizudlnymi halucindciami. Jednoduché halucinacie, tiez oznaCované ako
elementarne, maji podobu objektov bez Struktury — fosfeny (zéblesky svetiel, farieb) alebo
geometrickych objektov — fotopsie (Llorca et al., 2016). Komplexné vizualne halucindcie maji
sklon byt jasné, Zivé obrazy alebo scény. Pacienti tiez hldsia vizie boha, diabla, svitych, vil, ¢i
miniatarnych l'udi, ktori vykonavaju nezvy€ajné cCinnosti. Frekvencia sa znacne 1iSi od
zriedkavych po Casté a trvaji sekundy az minaty (Dudley et al., 2012). Vizualne halucinacie
v schizofrénii st pravdepodobne spdsobené poruchami normalnych inhibi¢nych procesov na
kortikdlnom vstupe do oblasti vizualnej asociacie ¢i léziami v mozgovom kmeni a teda

poruchou v retikularnom aktivacnom systéme (Teeple, Caplan, & Stern, 2009).

2.5. Migréna

Migréna je bolestivé, chronické ochorenie, ktoré postihuje cievy mozgu (Lipton, Bigal,
2006). Migréna je Casto sprevadzana percepcnymi poruchami ako je aura. ZvycCajne sa
vyskytuji pred zachvatom migrény, ale mézu sa objavit v akomkol'vek Stadiu. Aura sa
prejavuje mnohymi spdsobmi, najtypickejSie ako bod blikajiiceho svetla v centre alebo v
blizkosti centra zorného pola. Dali pacienti tento symptom opisuju ako jeden alebo viac
trblietavych oblikov. Obluk sa moze postupne zvicSovat, stat’ sa zrejmej$im a moze mat’ formu
cik-cak vzoru. Trva dlhSie ako 5 minut, ale nie dlhSie ako 1 hodinu (Ellis, Cordingley, Girardin,
Ritchie, & Johnston, 2017). Vizudlne aury mozu byt jednoduché aj komplexné. Jednoduché
vizualne symptomy st vacSinou spdsobené abnormalnou aktivitou v primarnej vizualnej kore.
Komplexné vizudlne aury moZu zahriiovat’ 'udi, scény ¢i objekty a st vysledkom stimulacie
temporo-okcipitdlneho spojenia alebo bazalnej temporarnej kory (Foldvary-Schaefer &

Unnwongse, 2010).

10



2.6. Delirium tremens
Jednou z najznamejSich foriem vizudlnych halucindcii je delirtum tremens. Je to
abstinen¢ny prejav, ktory je spdsobeny vysadenim alkoholu. Pacienti najcastejSie halucinujua

macky, psy, hady prip. mySi a hmyz (Mehta, et al., 2004).

2.7. Halucinacie navodené senzorickou deprivaciou

Pocas dlhodobej vizualnej deprivacie sa mézu u zdravych jedincov vyskytnut' zrakové
halucindcie ako su jednoduché alebo komplexné halucinacie. Jednoduché (elementarne) sa
skladaja zo Skvin jasného svetla, vSeobecne oznaCovaného ako fosfeny. Naproti tomu
komplexné halucinacie pozostavaji z ucelenych obrazov, ako su tvare, I'udia ¢i celé krajiny

(Mason & Brady, 2009).

2.8. Syndrom Charlesa Bonneta

Syndrém Charlesa Bonneta je typom vizudlnych halucindcii, ktoré postihuji pacientov
zvyCajne starSich jedincov s Ciastocnym alebo tazkym poskodenim zraku. Charakteristickym
prejavom tohoto typu halucinacii je, Ze halucinované objekty a postavy st zvyc€ajne mensie ako
normalne. NajCastejSie su halucinované tvare a karikatar (Lang, et al., 2007). Odobratie
vizualneho vstupu moéze sposobit’ halucindcie abnormalnym uvolnenim v oblasti centralneho
spracovania, avSak uroven, pri ktorej k uvolneniu dochddza nie je jasnd. Vyznamna prevaha
star§ich pacientov poukazuje na moznost, ze syndrom Charlesa Bonneta suvisi
s degenerativnymi zmenami centrdlnej nervovej sustavy suvisiacimi s vekom (Lalla &

Primeau, 1993).

2.9. Epilepsia

Vizualne halucinéacie pri epilepsii sa kvalitativne odliSuji v zavislosti na oblasti mozgu,
kde dochadza k zachvatom. Halucinacie pocas zachvatu okcipitalneho laloku st typicky jasne
sfarbené geometrické tvary, ktoré sa moézu pohybovat’ po zornom poli, ¢i tvorit’ sustredné
kruhy. VSeobecne pretrvavaji od niekol’kych sekind po niekolko mintt. Zachvaty
temporalnych lalokov moZzu sposobit’ komplexné vizudlne halucinicie I'udi, zvierat, ¢i celych
scén, ako aj deformdcie vizudlneho vnimania. Halucindcie sa mozu zdat' ako reédlne alebo
nerealne, pokial' ide o velkost moZzu aj nemusia byt skreslené. Pozoruhodnym typom
heautoskopia, halucinicia zrkadlového obrazu seba samého (Panayiotopoulos, 1999).
Komplexné halucinécie sa avSak u pacientov s fokdlnou epilepsiou temporalneho, parietdlneho

a okcipitalneho laloku vyskytuji pomerne zriedkavo (Bien et al., 2000).
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2.10. Drogami navodené halucinacie

Zrakové halucinicie, vnemové anomalie a subjektivne zmeny vedomia mézu sposobit’ aj
rozne druhy drog ako halucinogény ¢i rozne druhy stimulantov.
Medzi klasické halucinogény zaradujeme psychedelikd, disociacné drogy a delirogény
(Hollister, 1964). Medzi prototypové psychedelika sa vSeobecne zarad’uju latky ako dietylamid
kyseliny lysergovej (LSD) a psylocibin, produkovany mnohymi druhmi hib Psilocybe spp.
(Griffiths et al, 2011). Ich psychedelick¢ tuc¢inky su sprostredkované agonismom
k serotoninovému receptoru 5-HT2a. K psychoaktivnym u¢inkom LSD tieZ prispieva
agonizmus dopaminergnych receptorov, a D2 receptorom (Nichols, 2016). Disocia¢né drogy
ako ketamin, fencyklidin, oxid dusny posobia blokovanim NMDA receptorov. Delirogény, ako
uz ich nazov napoveda, uuzivatelov vyvolavaji delirtum, charakterizované extrémnym
zmitkom a neschopnostou kontrolovat’ svoje ¢iny. Delirogény dosahujii svojho tuc¢inku
blokovanim muskarinovych acetylcholinovych receptorov, su teda anticholinergné. Mnohé
z tychto zlt€enin sa prirodzene nachddzaji v rastlinach z cel'ade Solanaceae, ako Lulkovec
zlomocny (Atropa belladona), Muskatovy orieSok (Myristica fragrans) atiez v hube
Muchotravke ¢ervenej (Amanita muscaria). Daliim rozdielom je, Ze psychedelika navodzuju
tzv. pseudohalucinacie, halucinacie pri ktorych si je uzivatel vedomy toho, Ze si drogami
navodené, kdezto pri delirogénoch je ich skutocnosti presvedceny (Volgin, et al.,, 2018).
Stimulanty prejavuju svoje UcCinky prostrednictvom viacerych farmakologickych ciest,
z ktorych najvyznamnejSie je zvySovanie koncentracie neurotransmiterov dopaminu
a noradrenalinu a to bud’ podporou ich uvolfiovania (amfetamin, MDMA), alebo blokovanim
spatného vychytavania (kokain, metylfenidat) (Ashok, Mizuno, Volkow, & Howes, 2017).
Typickymi vizualnymi, drogami indukovanymi, halucindciami st r6zne vylepSenia zraku ako
zosilnenie jasu farieb, lepSia ostrost’ obrazu, difrakcia svetlych bodov v zornom poli na
spektrum farieb, tendencie rozpoznavat’ vzory (zvy&ajne tvare) v neuréitych stimuloch. Dal§im
prejavom intoxikacie su r6zne druhy vizudlneho skreslenia ako rekurzia, ktord cCiastocne alebo
uplne meni vzhl'ad vonkajSieho prostredia opakovanim Specifickych tisekov samych seba, ¢oho
vysledkom je vyskyt fraktdlovych vzorov. Dalej to mozu byt skiisenosti so zmenou textiiry
a vSeobecne Struktiry objektov, ktoré sa postupne javia ako pokrivené, roztavené, tekuté.
Vsetky tieto vysSie spomenuté halucinicie nazyvame aj externé, pretoze sa zobrazuju
v externom dobre zndmom prostredi. V ostrom kontraste s nimi st tzv. interné halucinécie,
ktoré st prejavom silnej intoxikacie halucinogénmi. Zobrazuju sa vyhradne so zavretymi ocami
a zahffiaju komplexné vizualne halucindcie ako kontakt s autondmnymi entitami, Siroka skalu

imaginarnych krajin a plnohodnotnych 3D scenérii (1).
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2.11. Halucinacie u zdravych jedincov

Anomalne skusenosti, ako su tzv. benigne halucinacie sa mézu vyskytnut’ aj u cloveka
dobrého dusevného a fyzického zdravia, dokonca aj v nepritomnosti prechodného spustacicho
faktora ako je Uinava, intoxikacia a senzorickd deprivacia (Krékvik et al., 2015). Takymito
anomalnymi zazitkami su akési ,,prizraky*, kedy subjekt vnima osoby, zvierata ¢i veci, ktoré
ale nie su fyzicky pritomné (Bennet,2018).

Dal§im anomalnym zazitkom mozu byt lucidne sny. Lucidnym snom nazyvame stav, kedy
si je snivajuci vedomy, Ze spi a sniva. Snivajiici moze ziskat’ ¢iasto¢nu kontrolu nad postavami
¢i prostredim (Kahan & LaBerge, 1994). Dal§im anomalnym zaZzitkom moze byt spankova
paralyza. Spankova paralyza sa typicky prejavuje pocitom, Ze postihnuty po prebudeni nie je
schopny pohybovat’ sa alebo hovorit’ (American Psychiatric Association, 2013). Pocas epizddy
moéze Clovek vyrazne halucinovat, ¢o je sprevadzané intenzivhymi emociami ako strach
a panika. Spankova paralyza mdze zahfiat’ hypnagogické halucinécie, typicky nadprirodzené
stvorenie, ktoré sa snazi udusit’ postihnutého alebo tienistd postava, ktora sa zakrada do izby,
zatial' ¢o postihnuty je paralyzovany (Cheyne, 2002). Spankova paralyza patri do kategorie
poruch spanku, ktoré vyplyvaji z dysfunkéného prekryvania spanku a bdenia, teda porusenia
pravidelnych spankovych schém.

3. Vizualny systém

Pre lepsie pochopenie fenomenolodgie vizualnych halucinécii je nutné poznat’ ako funguje
vizualny systém a vyssie spracovanie obrazu u ¢loveka. Vizualny systém je sucast’ou centralnej
nervovej sustavy, ktora umoziuje organizmom spracovavat’ vizualne podnety na zrak a zaroven
zodpovedd za niekolko funkcii, ktoré nie su zavislé na obrazovej odozve. Detekuje a
interpretuje informacie zo spektra viditeI'ného svetla, aby vytvorila reprezentaciu okolitého
prostredia. Vizudlny systém vykonava niekol’ko komplexnych tiloh, vratane prijimania svetla a
vytvarania monokularnych reprezentacii, tvorenie jadrového binokuldrneho vnimania z dvojice
dvojrozmernych projekcii, identifikdcia a kategorizacia vizudlnych objektov, hodnotenie
vzdialenosti medzi objektami a vedenie pohybu tela vo vztahu k pozorovanym objektom.
Psychologicky proces vizualnej informacie je znamy ako vizudlne vnimanie, ktorého
nedostatok sa nazyva slepota. Zrakové funkcie, ktoré nie su zavislé na zrakovom vnimani

zahrnuju zrenicovy reflex a ur€ovanie biologickych hodin. (Maurer & Lewis, 2017)

3.1. Oko

Vnimanie svetla je zaloZené na citlivosti zrakovych pigmentov (napr. rodopsin) na svetlo.

Svetlom sa zrakové pigmenty rozkladaji, ¢im sa zahdji retazec chemickych reakcii, ktoré vedi
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k prevedeniu signalu na elektricky potencial, ktory prenasa informaciu do zrakovych centier
mozgu. Fotoreceptory l'udského oka su citlivé na viny v rozsahu 400-760 nm. Absolutny prah
citlivosti je 107" I, ¢o odpoveda energii jediného foténu (Silbernagl, Despopoulos, 2016)
Svetlo vstupujiice do oka sa prechodom cez rohovku lame a putuje d’alej do zrenice, ktora je
kontrolovana duhovkou. Svetlo je dalej ldmané SoSovkou. Rohovka a SoSovka posobia
spolo¢ne ako zlozena SoSovka premietaju prevrateny obraz na sietnicu.

Sietnica pozostava z velkého poctu fotoreceptorovych buniek (tyCinky a Capiky), ktoré
obsahuji konkrétne proteinové molekuly nazyvané opsiny. Opsin absorbuje foton a prenasa
signal do bunky prostrednictvom signalnej transdukcnej drahy, ¢o vedie k hyperpolarizacii
receptora (Silbernagl, Despopoulos, 2016).

Tyc€inky a Capiky sa liSia svojou funkciou. TyCinky sa nachadzaju predovSetkym na
periférii sietnice a sit zodpovedné za videnie pri nizkych hladinach svetla. Capiky sa nachadzaju
primarne v centre (alebo vo fovei) sietnice. Existuju tri typy ¢apikov, ktoré sa lisSia vinovymi
dizkami svetla, ktoré absorbuju. Zvyg&ajne sa nazyvaji kratke alebo modré, stredné alebo zelené,
a dlhé alebo ¢ervené. Capiky sa primarne pouZzivajii na rozli§enie farieb a inych vlastnosti
viditeI'ného sveta pri normalnych trovniach svetla. V sietnici tvoria fotoreceptory synapsiu
priamo s bipolarnymi bunkami, tie st synapticky spojené bunkami najvzdialenejSej vrstvy
sietnice, s tzv. gangliovymi bunkami, ktoré¢ vedu akény potencial az do mozgu. Vyznamnu
ulohu na vizualnom spracovani zohravaji komunikacné vzorce medzi jednotlivymi neurénmi
v sietnici. Svetlo absorbuje priblizne 130 milidnov fotoreceptorov, ale iba priblizne 1,2 miliona
axonov gangliovych buniek prendsa informacie zo sietnice do mozgu. Spracovanie na sietnici
zahfia tvorbu center-sorround receptivnych poli! bipolarnych a gangliovych buniek v sietnici,
ako aj konvergenciu a divergenciu od fotoreceptora k bipolarnej bunke. Okrem toho, aj iné
neurdny v sietnici, najmé horizontalne a amakrinné bunky, prenasaji informéacie lateralne ( od
neurénu k inému neurénu na tej istej vrstve sietnice), ¢o vedie k zlozitejSim receptivnym
poliam, ktoré¢ mézu byt’ bud’ citlivé na farbu a indiferentné k pohybu alebo citlivé na pohyb

a indiferentné k farbe.

! Center-sorrouund receptivne polia st ¢asti plochy sietnice, ktord moze pri stimulacii vyvolat’ neuronélnu
odozvu. Neuronalna odozva byt definovana ako pocet akénych potencidlov generovanych neurénom (Lindeberg,
2013)
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Obr.1 Schematické znazornenie l'udskej zrakovej drahy. (prevzaté a upravené z (2))

3.2. Opticky nerv

Rozne populacie gangliovych buniek posielajii informacie o obraze do mozgu pozdiz
optického nervu. Priblizne 90% ax6nov zrakového nervu ide do lateralneho genikularneho jadra
v thalame. Tieto axony patria gangliovym bunkdm M, P a K v sietnici (obr.2). Magnocelularne
(M) bunky (maji velké ,,center-surround” recepéné polia), ktoré su citlivé na hibku, malo
citlivé na farbu a rychlo sa prispésobuju podnetu, preto reagujii na vel'ké objekty a pohyb.
Parvocelularne (P) bunky maju malé recepéné polia, selektivne reaguju na vinova dizku, preto
su citlivé na farbu, detaily a tvar. Koniocelularne (K) bunky maji vel'mi vel'ké recepéné polia,
ktoré st citlivé na farbu a indiferentné k tvaru a hibke. Toto paralelné spracovanie je dolezité
pre rekonStrukciu vizudlneho sveta, kde kazdy druh informdcii prejde Specifickii cestu
k vnimaniu. Dalsia populacia buniek posiela informacie nadriadenému colliculus superior
v strednom mozgu, ktory poméha pri kontrole pohybu oc¢i (sakad), ako aj inym motorickym
reakcidm (Zaidi et al., 2007).

Poslednou populaciou gangliovych buniek st bunky obsahujiuce melanopsin, zodpovedny

za fotosenzitivitu. Tie posielaji informacie prostrednictvom retinohypothalamického traktu do
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miesta zvaného protectum, ktoré ma na starosti pupilarny reflex a do niekolkych dalSich
Struktur podiel’ajucich sa na kontrole cirkadiannych rytmov a spanku, ako su suprachiazmatické
jadro ( biologické hodiny) a ventrolateralne preoptické jadro ( oblast’ zapojend do regulacie
spanku). Nedavno objavena uloha fotoreceptivnych gangliovych buniek spociva v tom, ze
sprostredkuju nevedomé videnie, teda posobia ako primarne vizudlne detektory intenzity jasu

(Janota, 2008).

3.3. Opticka chiazma

Optické nervy zoboch o¢i sa krizia v mieste zvanom chiasma opticum na baze
hypothalamu. V tomto bode sa informacie z oboch o¢i kombinuji a nasledne sa rozdel'uju
podla zorného pola. Zodpovedajice polovice zorného pola (prava a l'avd) sa spracovavaja
v l'avej a pravej polovici mozgu. To znamena, Ze prava strana primarnej vizualnej kory sa
zaobera 'avou polovicou zorného pol'a z oboch oc€i a podobne I'ava strana primarnej vizualnej
kory sa zaoberd pravou polovicou zorného pola. Mald oblast’ v strede zorného pola je

spracovavand oboma polovicami mozgu (Larsson, 2013).

3.4. Opticky trakt
Informéacie z pravej Casti zorné¢ho pol'a putuju l'avou stranou optického traktu v mozgu.
Naopak informacie z l'avej Casti zorného pola putuji pravou stranou optického traktu. Oba

trakty koncia v lateralnych genikularnych jadrach (LGN) v thalame (Larsson, 2013).

3.5. Lateralne genikularne jadro

Laterdlne genukularne jadro (LGN) je jadro zmyslovej drahy v thalame v mozgu (obr.1).
U l'udi a inych primatov sa LGN sklad4d zo Sietich vrstiev. Vrstvy 1, 4 a 6 zodpovedaju
informaciam zo skrizenych vldkien kontralaterdlnej bazalnej Casti retiny. Vrstvy 2, 3 a5
zodpovedajll informacidm z neskrizenych vlakien ipsilaterdlnej temporalnej Castiretiny (obr.2).
Prva vrstva obsahuje M-bunky, ktoré koreSponduju s M-bunkami zrakového nervu
kontralateralneho oka a reaguju na hibku a pohyb objektu. Vrstvy $tyri a Sest LGN sa tieZ
pripajaju k opacnému oku, ale k P-bunkam optického nervu a reaguji na hrany a zmenu farby.
Naproti tomu vrstvy dva, tri a pat’ LGN sa pripdjaju k M-bunkdm a P-bunkdm zrakového nervu
na rovnakej strane mozgu ako je prislusné LGN. Medzi Siestimi vrstvami LGN sa nachadzaju
aj menSie bunky, ktoré prijimaji informécie z K-buniek v sietnici. Neurény LGN potom
prenaSaju vizualny obraz na primarnu vizualnu koru V1, ktord sa nachddza v zadnej Casti

mozgu v okcipitalnom laloku (Tovée, 2008).
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Obr.2 Prepojenie lateralneho genikulatneho jadra (LGN) s kérovymi oblastami V1. (Prevzaté
a upravené z Kandel, et al.,2012)

3.6. Geniculostriatalna draha

Geniculostriatalna draha st axony neurénov z lateralneho genikularneho jadra do vrstvy 4
primarnej vizualnej kory. P-bunky LGN nesu signal do V1 vrstvy 4C B. Neurony M prenasaju
signal na V1 vrstvu 4C a (obr.2). Signal z K buniek v laterdlnom genikularnom jadre prenasaji
vel'ké neurdny nazyvané ,,blobs“ do druhej a tretej vrstvy V1.
Existuje priama zavislost medzi polohou objektu v zornom poli oka, vSetkymi drdhami
optického traktu aZz po oblast’ V1 (az do V4, o je primdrna zrakova oblast’, tu sa zrakovéa drdha
deli na ventralnu a dorzalnu drahu).
3.7. Zrakova kora
vizualneho obrazu. LeZi v zadnej casti mozgu nad mozoCkom. Region, ktory dostava
informécie priamo z LGN a retiny, sa nazyva primarna zrakova kora (tiez V1 a striatum)
a spracovava zakladné informacie a spdja ich do jednoduchych obrazov. Primarne korové
centrum V1 vykonava detekciu okrajov pozorovaného objektu a napomdaha pochopeniu
priestorovej organizacie. Vizudlna informécia pokracuje kortikélnou hierarchiou, ktora zahfna
oblasti V2, V3, V4 a V5. Tieto sekundarne oblasti, spolo¢ne nazyvané extrastriatalna vizualna

kora, spracuva Siroku Skalu vizualnych podnetov. Neurdny oblasti V1 a V2 selektivne reaguju
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na akési linedrne segmenty - pasma Specifickych orientacii a ich kombinacie. Predpoklada sa,
ze tiez detekuju hrany a rohy objektov a spracuvajii zakladné informacie o farbe a pohybe.
Signal pokracuje smerom k obidvom oblastiam V2 (priamo a cez pulnivar) spit’ na V1, kde sa
dalej spracovavaji. Pulnivar je zodpovedny za pohyby oka a vizudlnu pozornost. V2 ma
rovnak funkciu ako V1, ale tieZ spracovéva iluzérne kontury, uréuje hibku porovnanim 'avého
a pravého pulzu (2D obrazy) a rozliSenie v popredi. V2 sa pripaja na V1 — V5. (Ischebeck et
al., 2007). V3 pomaha spracovavat ,,celkovy pohyb*, ¢ize smer a rychlost’ objektov. V3 sa
pripaja na V1, V2 aspodny temporalny kortex. V4 dostava signdl z V1, V2, V3, z LGN
a pulnivar (Benevento & Standage, 1983). Vystupy z V5 zahfnaja oblasti V4 a okolita
motoricki koru zodpovedni za pohyb oc¢i (frontalne zorné pole a lateralnu intraparietalnu
oblast’). Funkcia V5 je obdobna ostatnym oblastiam zrakovej kory V, avSak integruje pohyb
lokédlnych objektov do globdlneho pohybu na zloZitej urovni. V6 pracuje v spojeni s V5 na
analyze pohybu. V5 analyzuje samocinny pohyb, zatial ¢o V6 analyzuje pohyb objektov
vzhl'adom na pozadie. Signdl z V6 priamo vstupuje do oblasti V1, doplneny o signal z oblasti
V5. V6 obsahuje topografickit mapu zorného pol'a (Hirsch & Gilbert, 1991).

Spodny temporalny gyrus rozoznava zlozité tvary, objekty a tvare a v spojeni
s hippokampom sa podiela na tvorbe novych spomienok (Kanaseki & Sprague, 1974).
Pretek¢nt oblast’ tvori sedem unikatnych jadier. Predné, zadné a medidlne pretekcné jadra
inhibuji bolest, hraju ulohu pri regulacii spanku a napomahaji reflexu akomodacii oka.
Edinger-Westphal jadro zmieriiuje dilatdciu zorniciek a pretoZze poskytuje parasympatické
vlakna pomaha v konvergencii oci a pravy SoSovky. Jadra optického traktu sa podiel’aju na
plynulom pohybe o¢i a akomodacnom reflexe (Reiner, Karten, Gamlin, & Erichsen, 1983).
Suprachiazmatické jadro je oblast hypothamalu, ktord reguluje produkciu melatoninu
(nepriamo) na zdklade intenzity svetla (Welsh, Logothetis, Meister, & Reppert, 1995).

Extrastriatové korové oblasti st organizované do dvoch oddelenych systémov, ktoré vedu
informacie do dvoch asociaénych oblasti (Mishkin & Ungerleider, 1982). Ventralna draha (,,Co
to je*) vedie k percepcii. V2 a V3 su selektivne pre orientdciu. V4 vnima farbu a orientaciu.
Inferoteporalna kora je zodpovednd za vizudlnu pamét’ a poznavanie objektov. Dorzélna draha
(,,Kde to je*) vedie k akcii (obr.3). V5 vnima pohyb pozorovaného objektu, kontroluje pohyby
o¢i a ruk. Parietalny kortex integruje vizualne a somatosenzorické vnemy. Stale vSak existuje
vela diskusii o Specializacii tychto dvoch drdh, pretoze su v skutoCnosti silne prepojené.
Existuje tzv. default mode network, Co je siet’ regidnov v mozgu, ktoré st aktivne, ked je
jedinec bdely a v pokoji. Vizualne systém default mode mozno monitorovat’ v pokojovom stave

fMRI. Fox, et al. (2005) zistili, Ze l'udsky mozog je vnutorne organizovany do dynamickych
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antikorelatnych funkcnych sieti, v ktorych vizualny systém prepina z pokojového stavu do

stavu pozorrnosti.

Vi
Okcipitalny
lalok

Rozpoznavanie objektov

Obr.3 Priebeh dorzalnej (zelend) a ventralnej (fialova) drahy, ktoré vychadzaji z rovnakej oblasti.

(prevzaté, upravené z (3))
4, Thalamo-kortikalny systém

Llinas a Pare v roce 1991 navrhli, Ze vedomé vnimanie je vlastnost’ vnutornej aktivity
thalamo-kortikdlnych obvodov, ktoré pozostavaju zo Specifickych thalamovych jadier
a kortikalnych pyramidovych buniek. Bdenie a snivanie si podla nich rovnocenné formy
externalizovaného zéazitku premietaného na subjektivny vnem. Hlavny rozdiel medzi
normalnym vnimanim pocas bdelosti a snivanim pocas spanku spociva v schopnosti
senzorického podnetu modulovat’ vnutornti aktivitu thalamokortikalnych obvodov. To
znamena, ze obsah snovych obrazov nie je podmieneny vonkaj$im senzorickym vstupom, ale
spontannou aktivitou systému.

Thalamokortikalne projekéné neurdny Specifickych a neSpecifickych jadier thalamu tvoria
neuronové obvody s inhibiénymi neurénmi v prilahlych retikuldrnych jadrach thalamu
a interneurénmi a pyramidovymi bunkami v mozgovej kore. Thalamické prenosové bunky
v §pecifickych thalamickych obvodoch posielaji axony do kortikdlnych interneurénov
v kortikalnej vrstve IV. Kortikalne pyramidové bunky v kortikalnej vrstve VI su glutanergné

a maju priamy excitatny vplyv na thalamické prenosové bunky, ako aj nepriamy inhibicny
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vplyv, sprostredkovany retikularnymi thalamickymi jadrami (obr.4). Retikularne jadra, ktoré sa
nachadzaji na vonkajSom obvode thalamu, sa skladaji z GABAnergnych inhibi¢nych
neur6nov a prijimaju kolateralne zakoncenia z oboch kortikotalamickych a talamokortikalnych
projekcii a posielaji svoje axony do d’alsich thalamickych jadier topograficky organizovanym
sposobom (Petterson, Rhodes, 2006).

Talamické a kortikdlne neurény v thalamokortikdlnych obvodoch maji rezonan¢nu
amplitidu okolo 40 Hz (gamma oscilacia) (Steriade, et al. 1991). Synchronizacia gamma
oscilacii je zavisld na od fazovej synaptickej inhibicie prostrednictvom GABA receptorov.
Synapticky uvol'nend GABA mdze tieZ aktivovat’ extrasynaptické GABA receptory a tymto
spdsobom tonicky prispievat’ k modulacii dynamiky siete (Mann, Mody, 2010).

V Ciastocne depolarizovanom stave, typickom pre tonicky rezim, mdéze membranovy
potencial tychto neurénov vykazovat’ podprahové oscilacie okolo 40 Hz, ktoré ich predisponuju
k paleniu akénych potencidlov rovnakej frekvencie ako odpoved’ na synapticky vstup (Steriade,
Dossi, Pare, & Oakson, 2006). Rytmické vyboje méZu navodit’ oscilaénua aktivitu pripojenych
neurdnov, s rezonanciou vyskytujicou sa na frekvencii synaptického vstupu, teda okolo 40 Hz.
Neurony v neSpecifickych thalamokortikélnych jadrach maju mimoriadne silnt vzrusSivost’ na
gamma frekvenciach (Leznik et al., 2001). Casova synchronizacia vybojov $pecifickych aj
neSpecifickych thalamokortikdlnych neurénov a kortikdlnych pyramidovych buniek generuje
akéné potencialy spat’ k thalamu. Specifické thalamokortikélne projekcie prenasaju aspekty
senzorickych informacii, zatial' ¢o neSpecifické viazu distribuované zmyslové reprezentacie
a tvoria spolu jednotny vedomy zazitok. Synchronizovana aktivita, v lokalnych populaciach
vzajomne prepojenych thalamickych a kortikalnych neurénov, generuje gamma oscilacie.
Neokortikdlne oscilacie st podobné ako pri bdelom stave, tak aj pri snivani a halucinaciach
pokial’ ide o distribtciu, fazovy posun a amplitudu, avSak pocas snivania a halucinécii systém

nereaguje na modulaciu vonkajSou senzorickou stimuléciou (Llinas & Ribary, 1993).

4.1. Elektrofyziologicka charakteristika

Neurény v thamalokortikdlnych  obvodoch mo6ézu byt v jednom zdvoch
elektrofyziologickych rezimov. V tonickom rezime, v ktorom st bunky c¢iastocne
depolarizované a reaguji na aferentnt stimulaciu aktivaciou jednotlivych akénych potencidlov
alebo vo fazickom reZime v ktorom su bunky hyperpolarizované a reaguju salvy akénych
potencidlov, pricom senzorické informacie nie st ucinne prenasané (McCornick, 1990).
V bdelom stave st prenosové thalamické neurdny prevazne v tonickom reZime, fazicky rezim

prevlada v stave nepozornosti, ospalosti a pocas spanku (Steriade et al., 1991).
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Ak su thalamické prenosové neurdony alebo neurdny retikularnych jadier
hyperpolarizované, excitatné postsynaptické potencidly v tychto bunkach mézu aktivovat
nizkoprahové vapnikové kandly. Aktivacia tychto vapnikovych kandlov vedie k velkému
depolarizacnému potencialu, ¢im dosiahne membranovy potencial prahovi hodnotu pre vznik
akénych potencialov. To vedie k otvoreniu d’alSich vapnikovych kandlov, az kym nie je v bunke
dost’ vapnika pre spustenie draslikového prudu, ktory bunku hyperpolarizuje a bunka je
pripravena na d’alsi cyklus. V stave Ciastocnej depolarizacie sa nizkoprahové vapnikové kanaly
inaktivuji. Neurony sa hyperpolarizuji prostrednictvom inhibiénych postsynaptickych
potencialov. Aktivacia GABAR receptorov na thalamickych prenosovych neurénoch pomocou
GABA uvolnenych =z presynaptickych zakonceni interneuréonov alebo retikularnych
thalamickych neurénov spusta pomaly, predizeny influx draslika, a teda prediZeny inhibi¢ny
postsynapticky potencial. To hyperpolarizuje neurdny a deaktivuje vapnikové kanaly, ¢o vedie

k vzniku rytmickych, synchronizovanych, salv akénych potencialov (Wallenstein, 1994).

gpeCiﬁCké ) Nespecificke
thalamokortikalne Vi I thalamokortikalne
obvody rstva obvody
Interneurdn
v Vo vistve VI ( Pyramidové bunky
Pyramidové bunky vo vistve Va VI
vo vrstve VI ()
Thalamo-
Kortikofugélne kortikalne
(kortikothala}nické) projekcie
projekcie
27T 7= Glutamat
Thalamicke
Aferentné pt')el;‘l\?os ((i); © Intralelunifl éf“e
senzorické pl’O_]elSCI'le Projekcie z cholinergnych
projekcie neurony centier mozgového kmena

Obr.4 Zjednodusena schéma thalamokortikalnych obvodov ( RTJ —retikularne thalamické jadro).
Prevzaté a upravené z (Behrendt, 2006)
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4.2. Retikularne thalamické jadra

Retikularne thalamické jadro pozostava vyluéne z GABAnergnych neurdnov, ktoré
vytvaraju synaptické spojenia primarne s thalamokortikdlnymi bunkami a v mensej miere
s inhibi¢nymi interneurdnmi v Specifickych thalamickych jadrach (Wang et al., 2001). Tonicka
aktivita retikuldrnych neurénov pocas bdelosti potlaca spontannu aktivitu buniek na pozadi,
ul’ah¢uje synchronizaciu oscilaénych thalamickych vstupov s korou, ¢im sa ,,zvySuje prenos‘
zmyslovych informacii. Retikularne thalamické jadrd pomdha pri organizacii aktivity
v prenosovych thalamickych jadrach podla charakteru senzorického vstupu a poziadaviek
pozornosti. Obsahuje topografické mapy zmyslového priestoru a podiel’a sa na spracovani

vzostupnych zmyslovych informacii (Hartings et al., 2000).

4.3. Modulacia pozornosti

Endogénna aktivita z prefrontdlneho kortexu a limbického systému odrdZza mieru
pozornosti a aktudlne ciele spravania, moduluje kortikdlnu aktivitu v primarnych
a sekundarnych senzorickych oblastiach prostrednictvom kortikokortikalnych spojeni na vel'ka
vzdialenost. Aktivaciou kortikokortikdlnych projekcii do kortikalnych zmyslovych oblasti
anepriamo aktivaciou kortikofugalnych projekcii do thalamu moéZze prefrontadlny kortex
nastavit’ senzorické systémy tak, aby reagovali na prezentaciu o¢akavanych vysledkov (Brunia,
2003). Prostrednictvom kortikofugdlnych (kortikothalamickych) projekcii moézu pyramidoveé
bunky, aktivne v30-40 Hz rytme, spustat asynchronizovat rychle oscilacie
v thalamokortikalnych sietach (Destexhe, Contreras, & Steriade, 2000). Ak st thalamické
prenosové bunky v tonickom rezime, excitaény ucinok kortikofugalneho vstupu thalamickych
prenosovych buniek moze byt podobny ako u aferentného senzorického vstupu, o umoziuje
kortikothalamicky vstup doplnit’ alebo predpovedat’ aferentny senzoricky vstup (Alain
Destexhe, 2000). Je mozné, ze silny kortikofugalny vstup (odraZajuci faktory pozornosti)
v kombindcii so zvySenou spontdnnou aktivitou pocas vzrusenia indukuji rychle rytmické
vyboje v prenosovych bunkéch napriek chybajucemu senzorickému vstupu. Kortikothalamicka
excitacia prenosovych buniek je vyvazend inhibicnymi vstupmi z thalamického retikularneho
jadra, ktoré méZu prepnut’ svoj rezim z tonického na fazicky. Retikularne thalamické jadro je
jedno z mala thalamickych jadier, ktoré dostava podstatnu cholinergnll inervaciu z bazalneho
predného mozgu (Heckers, Geula, & Mesulam, 1992). Stru¢ne povedané, gamma oscilacie,
ktoré su ulahené cholinergnou aktivdciou, maju tendenciu sa synchronizovat
v thalamokortikdInych sietach, ¢im vytvéaraji koherentné stibory, ktoré moézu byt zékladom

vnimaného zazitku. Halucinacie sa mézu objavit’ vzdy vtedy, ked’ senzoricky vstup nedokéze

22



primerane ovplyvnit vnitorni thalamokortikdlnu aktivitu, takze faktory pozornosti urcuji
obsah vnemovej pozornosti spdsobom, ktory nie je obmedzeny zmyslovymi vstupmi (Behrendt,

2006).

5. Vizualne halucinacie z pohPadu neurotransmiterov

Neurochemické dysregulacia na thalamickom zmyslovom rozhrani obmedzuje modulaény
vplyv z vonkajSieho prostredia na vnutorné fyziologické procesy a poskytuje mozné
vysvetlenie mechanizmu vzniku halucinécii. Systém neurotransmiterov, ktoré¢ maju modulacny
vplyv na thalamickt aktivitu, zahfiia acetylcholin z pedunculopontnych a laterodorsalnych
tegmentalnych jadier, noradrenalin z locus coeruleus, serotonin z rafealnich jader a histamin
z tuberomamilarneho jadra. Pocas bdelosti, regulacné systémy mozgového kmena ulahcuji
alebo inhibujii oscilaéné a rezonancné schopnosti thalamickych neurénov a moduluji ich
citlivost na aferentny senzoricky vstup. Acentylcholin zvySuje spontanne a senzoricky
vyvolany vznik akénych potencidlov v thalamickych prenosovych bunkach, to indukuje trvala
depolarizaciu tychto buniek, ktoré su charakterizované podprahovymi oscildciami
membranového potencialu, co umoziuje tonické spustanie akénych potencidlov v rytme 40 Hz,
a to vedie k gamma rezonancii v thalamokortikalnych sietach (Francesconi & Singer, 1988).
Acetylcholin aktivuje thalamické prenosové bunky aktivaciou muskarinovych receptorov.
Nielen aktivacia muskarinovych receptorov, ale aj alphal-adrenoreceptorov, HI-
histaminergnych receptorov, SHT>-receptorov a metabotropnych glutamatovych receptorov sa
G¢astni na podpore predizenej depolarizicie membranového potencialu. Aktivacia akejkol'vek
kombinacie tychto receptorov sposobi, ze membranovy potencial sa priblizi prahovej hodnote

a teda podporuje tonicky rezim pélenia akénych potencidlov (Mccormick & Bal, 1997).

5.1. Cholinergna modulicia thalamokortikalnej aktivity

Acetylcholin  uvolfiovany v thalame z laterodorzdlneho tegmentidlneho  jadra
a pedunkulopontinu v mozgovom kmeni zvySuje zmyslovo vyvolani vybojovi aktivitu
thalamickych prenosovych buniek (Williams, Comisarow, Day, Fibiger, & Reiner, 1994), ako
aj ich spontannu aktivitu. (McCormick,1988) Tieto ucinky st sprostredkované aktivaciou M2
muskarinovych receptorov na lokalnych GABAergnych inhibi¢nych neurdénoch a neurénoch
thalamického retukularneho jadra (Francesconi & Singer, 1988; Carden & Bickford, 1999).
Aktivacia metalotropnych M receptorov vedie k zniZzeniu vylevu GABA na thalamické
prenosové bunky a tym prispieva k ich inhibicii (Rowell, Volk, Li, & Bickford, 2003). Neurony

v retikularnom thalamickom jadre st charakterizované najméd vysokymi koncentraciami
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nikotinovych cholinergnych receptorov, konkrétne s alpha-7 podjednotkou, ktoré st excitacne
ionotropné, ¢o umoznuje rychlu reakciu (Quik, et al., 2000). Cholinergna aktivéacia
GABAergnych zakonéeni z retikularneho thalamického jadra moéze byt zodpovedna za
inhibiciu Specifickych thalamickych prenosovych buniek (Murphy, et al., 1994). Zatial' ¢o
aktivacia nikotinovych receptorov na GABAergnych zvysuje uvoliiovanie GABA fazicky, ¢o
sposobi fazick inhibiciu thalamickych prenosovych buniek (Léna & Changeux, 1997),
aktivacia muskarinovych M receptorov na tychto bunkdch by znizila uvoliiovanie GABA
tonicky, ¢o by sposobilo tonicku disinhibiciu thalamickych prenosovych buniek. Retikularne
jadra dostavaji husty cholinergny vstup a aktivacia jeho nikotinovych a muskarinovych
cholinergnych receptorov tak moze zvysit' u€innost’ a Specifickost’ thalamickej senzorickej
aktivity v stavoch vzrusenia a zvySenej pozornosti (Heckers et al., 1992).

Modulécia kortikalnej aktivity acetylcholinom uvolfiovanym v kore z jadra basalis zvySuje
excitabilitu kortikdlnych neurénov a ul'ahcuje thalamokortikalnu ( viac ako intrakortikalnu )
synaptickli transmisiu (Hsieh, Cruikshank, & Metherate, 2000). Kortikdlne neurdny,
v pritomnosti acetylcholinu, znizuji variabilitu svojej odozvy a vykazuju zvySenu rezistenciu
pocas muskarinovej depolarizacie, ¢o méze byt zakladom schopnosti acetylcholinu zvySovat
pomer signalu k Sumu kortikdlnej neurénovej aktivity. Aktivacia muskarinového receptora
v mozgovej kore sa teda podiel'a na obmedzeni obsahu vedomia a prevencii od irelevantnych
nevedomych vnuatornych a zmyslovych informécii. To je v sulade s pozorovanim, Zze

antagonisty muskarinového receptora mozu indukovat’ halucinécie (Perry, et al.,1998).

5.2. Dysfunkcia nikotinovych receptorov

Nikotinové cholinergné receptory s podjednotkov alpha-7 st koncentrované
v retikuldrnych thalamickych jadrach (Quik, M., Polonskaya, Y., Gillespie, A, 2000). Aktivacia
nikotinovych receptorov na zakonceniach z retikuldrnych thalamickych neurénov normélne
zvySuje uvolnovanie GABA na thalamické prenosové bunky, ¢o zlepSuje pomer signalu k Sumu
nervovej aktivity v Specifickych thalamickych jadrach pocas vzruSenia (Léna & Changeux,
1997). Rychla desenzibilizacia alebo zniZena expresia alpha-7 nikotinovych receptorov na
retikularnych thalamickych neurdnoch vedie k mensej stimul-Specifickej inhibicii a zvySeniu
nadhodnej aktivity v Specifickych thalamickych jadrach. U pacientov so schizofréniou st
vnatorné kortikdlne gamma rytmy menej modifikovatel'né vonkajSim senzorickym vstupom,
¢o sa prejavuje zniZenou vnimavostou. ZvySend ndhodnd aktivita na pozadi (Sum)
v §pecifickych thalamickych jadrach nielen maskuje zmeny v senzorickom vstupe, ale aj

(najmi v stavoch vysokého vzrusenia ) umoziiovala zapojenie thalamickych prenosovych
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bunieck  mechanizmami  kortikdlnej  pozornosti do  koherentne  aktivovanych
thalamokortikdlnych zostdv v rozpore s vzorom aferentného zmyslového vstupu. Takze
nielenze by Sum tlmil vplyv senzorického vstupu na thalamokortikalne rezonancie, ale zvysuje
predispoziciu pre halucinacie (Behrendt, 2006). Stadie post-mortem mozgového tkaniva od
pacientov s demenciou Lewy body ukézali selektivne znizenie presynaptickej cholinergne;j
aktivity v retikularnych thalamickych jadrach, ktoré st spojené s vizudlnymi halucindciami
a kolisanim vigility (Perry et al., 1998) arozsiahlu stratu alpha-7 nikotinovych receptorov
v retikuldrnych thalamickych jadrach a to aj u pacientov so schizofréniou a Alzheimerovou
chorobou. Strata postsynaptickych nikotinovych receptorov na thalamickych retikularnych
neuréonoch obmedzuje uvolfiovanie GABA ztychto buniek aru$i tak synchroniziciu
thalamickej aktivity, ¢o vedie k deficitom zmyslového spracovania a halucinaciam (Court, et

al., 2001).

5.3. Dopaminova hyperaktivita

Dopamin uvol'neny zo substantia nigra pars compacta alebo systematicky podavanych
dopaminergnych drog aktivuje dopaminové receptory D2 a D4 umiestené na neurénoch
retikularnych thalamickych jadier (Rivera et al., 1998). Receptory D2 a D4 st metabotropné
receptory a ich aktivécia na retikularnych thalamickych jadrach moze potlacit’ syntézu GABA
dekarboxylazou kyseliny glutamovej, ateda =znizit mnozstvo GABA uvolnenej na
thalamokortikdlne bunky po aktivacii nikotinového receptora. Preto by dopaminergna
hyperaktivita viedla k nadmernej disinhibicii v Specifickych thalamickych jadrach
a poskodeniu gamma synchronizacie (Light et al., 1999). Dopaminergna hyperaktivita méze
narusit’ funkciu retikuldrnych thalamickych jadier tiez tym, Ze brani neurénom v prechode do
rezimu ndrazovej aktivity v reakcii na urcité vzory senzorickej stimulacie (Krause, Hoffmann,
& Hajos, 2003). Dopaminergné projekcie zo substantia nigra a ventralnej tegmentélnej oblasti
poskytuju inhibi¢ny vstup pre striatum a pallidum, zatial' ¢o glutamatergicky vstup z kortexu
do striata je excitacny. GABAergné neurdny v striate, ktoré nepriamo sa premietajii na
thalamus, maji inhibicny vplyv na thalamokortikdlne neurdény, ¢im chrania kortex pred
,»,zmyslovym pretazenim®. Hyperaktivita dopaminergnych drah (napr. endogénne alebo po
poziti amfetaminu) alebo hypoaktivita glutamatergickych drah (modelované napr. ketaminom
— blokdda NMDA receptorov) na striatum by tento ochranny mechanizmus ohrozili, ¢im by sa
otvoril thalamicky ,,filter*, ¢o by viedlo k fenomenologickému stavu, akym je napr. psychdza

(Vollenweider, Geyer, 2001; Gargiulo, Siemann, & Delius, 1998).
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5.4. Blokada NMDA receptorov

Blokadou NMDA receptorov psychotogénnymi drogami (napr. ketamin) alebo
hypofunkciou receptora NMDA dochddza k nadmernému uvolfiovaniu glutamatu v mozgovej
kore s nadmernou stimulaciou kortikalnych neuréonov (Newcomer et al., 1999). Tieto ucinky
blokovania NMDA receptorov a implikacie hypofunkcie NMDA receptorov pri schizofrénii st
sprostredkované inaktivaciou inhibi¢nych neurénov a naslednou disinhibiciou excitacnych
ciest. Olney, et al. (1999) predpokladali, Ze takdto ianktivacia, modze ovplyvnit' nielen
GABAergné inhibicné neurdny, ale aj serotonergné a noradrenergné neurdny, ktoré su
normalne tonicky aktivované glutamatom prostrednictvom NMDA receptorov, aby sa
zachovala inhibicia glutamatergickych a cholinergnych excitaénych ciest. Podl'a Olneyho a kol.
(1999), blokada alebo poskodenie NMDA receptorov ma za nasledok komplexny disinhibi¢ny
syndrom, pri ktorom su hlavné excitatné drahy uvolnené z inhibicie, ¢o spdsobuje, ze
hyperstimuluji kortikalne neurény, ¢oho désledkom moézu byt’ kognitivne poruchy, poruchy
spravania aj halucindcie. Na zladenie tejto hypotézy s dopaminovou hypotézou schizofrénie,
Olney et al. (1999) postulovali, Ze pri schizofrénii primarna dopaminergna hyperaktivita so
zvysenou aktivaciou D2 receptorov sposobuje nadmernu inhibiciu uvol'novania glutamatu, ¢im
robi NMDA receptorovy systém hypofunkény a spdsobuje vznik psychotickych symptomov.
Okrem toho, pri schizofrénii méze primarna porucha spoc¢ivat v GABAergnom systéme, ktory
zabranil ucinnej regulacii inhibi¢ného tonusu glutamatom prostrednictvom aktivacie NMDA
receptorov. To znamena, ze samotny NMDA receptorovy systém by fungoval normalne, ale
GABAergny deficit by sa prejavil disinhibi¢ny syndrom podobny syndrému pozorovanému
v primarnej hypofunkcii NMDA receptora (Olney et al., 1999). Psychopatologiu pri
schizofrénii mdze sekundarne sposobit’ znizena thalamicka expresia NMDA receptorov.
Patologické aktivacia thalamokortikalnych obvodov spdsobenych blokddou NMDA receptorov
v retikuldrnych thalamickych jadrach by znamenala zvySenu glutamatergnu transimisiu nielen
v kore, ale aj v thalame. To, Ze glutamatove (reuptake) transportéry spatného vychytavania st
nadmerne exprimované v thalame pacientov so scizofréniou, méZe byt povazované za dokaz
vyssieho synaptického uvolfiovania glutamatu pri schizofrénii (Smith, et al., 2001).
5.5. Serotonergné mechanizmy

Receptory SHT2a st umiestené na kortikalnych pyramidovych bunkéch a na zakonceniach
thalamokortikdlnych ~ neurénov  projektujucich  z neSpecifickych  strednych  linii
a intralaminarnych thalamickych jadier na dendrity kortikdlnych pyramidovych buniek
(Nichols, 2004). Aktivacia presynaptickych 5-HT2a receptorov na glutamatergickych thalamo-
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kortikalnych zakonceniach ul'ah¢uje uvoliovanie glutamatu na pyramidové bunky (Marek, et
al.,, 2001). Aktivacia kortikalnych 5-HT2a receptorov pyramidovych neurénov zvysuju
excita¢nu trakciu na thalamokortikalnych prenosovych bunkach, ktoré v spojeni s dysfunkciou
retikularnych ~ thalamickych  jadier mézu  prispievat  k patologickej  aktivacii
thalamokortikalnych okruhov — mézu sa prejavit ako neobmedzené vnimanie (Nichols, 2004).
Mechanizmus uc¢inku niektorych halucinogénnych drog (predovsetkym tzv. klasickych
psychedelik) méze zahfiiat’ aktivaciu 5-HT»a receptorov na zakonceniach thalamokortikdlnych
neurénov. (Scruggs, et al.,, 2000) To potencuje thalamokortikalnu gamma rezonanciu medzi
thalamokortikdlnymi a pyramidovymi neuronmi. Okrem aktivacie 5-HT2a receptorov na
zakonCeniach thalamokortikdlnych neurénoch, moézu halucinogény potlacit’ aktivitu
serotonergnych neuréonov na dorzadlnom raphe. (Martin-Ruiz et al, 2001) Manford
a Andermann (1998) navrhli, Ze 1ézie na vzostupnych serotonergnych drahach spdsobuju
disinhibiciu thalamokortikalnych prenosovych buniek v dorzalnom laterdlnom genikuldtnom
jadre a znizuj vernost’ retinogénneho senzorického vstupu.

Pedunkularna halucin6za je zvyCajne spdsobena ohraniCenymi Iéziami najCastejsie
v mozgovom kmeni blizko urovne rafedlnych jadier, kde mdézu poskodzovat’ serotonergné
dradhy. (Manford & Andermann, 1998) Podobne, bludy a halucinacie u pacientov
s Alzheimerovou chorobou boli spojené so stratou neurénov v dorzalnom rafedlnom jadre.
(Forstl, et al., 1994) Podobne ako pri dopaminergnych projekcidch, serotonergné projekcie
z rafedlnych jadier poskytuji inhibi¢ny vstup pre striatum a pallidum, ktoré maju nepriamy
inhibi¢ny vplyv na thalamicku aktivitu. Vollenweider a Geyer (2001) d’alej tvrdia, ze zvySenie
serotonergnej aktivacie (napr. psilocybinom, LSD) znizuje inhibi¢ny vplyv striata na thalamus
a tak otvara thalamicky ,.filter* a spdsobuje senzorické pretazenie kéry. Halucinogénny uc¢inok
agonistov receptora 5SHT»a vznikd zich spolo¢nej schopnosti naru$it’ thalamokortikdlne

filtrovanie zmyslovych a internych informacii.

6. Vizualne halucinacie z pohl’adu neurozobrazovacich $tadii

V poslednych dvoch desatro¢iach umoznil rozvoj neurozobrazovacich technik
vyskumnikom zistit, ¢o sa deje v mozgu pocas halucinécii.

V roku 2003 Braun et al. metaanalyzou pripadovych §tudii 1ézii navodenych halucinacii
zistili, Ze 1ézia je takmer vzdy lokalizovanad v mieste priebehu senzorickej drahy a navrhli, Ze
pri¢inou halucinacii je kompenzativna hyperaktivacia susediaceho mozgového tkaniva.

Predpokladd sa, ze poskodenie tkaniva, v ktorom prevladaji inhibicné neurény nad
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excitatnymi. Tieto inhibi¢né neurény by za normdlnych okolnosti zodpovedali za tlmenie
mozgovych obvodov obsahujucich komplexné senzorické reprezentacie.

Lokalizovat’ zmeny mozgovej aktivity, spojené s vyskytom vizudlnych halucinacii, mozno
pomocou funkénych zobrazovacich studii merajicich zmeny v prietoku krvi a metabolizmu
tkaniva (fMRI? a PET?). Stadii skimajtcich priamy vztah medzi aktivitou mozgu a vyskytom
halucinacii behom skenovania, pre metodologicku naro¢nost, bohuzial’, nie je mnoho.
ZvySena aktivacia pocas vizudlnych halucinacii bola pozorovand v zrakovych oblastiach
(linguélny, fusiformny a okcipitalny gyrus), v hornej a strednej temporalnej kore (Silbersweig,
et al, 1995) a tiez bola pozorovand aktivita v extrastriatovej zrakovej kore (ventralny
okcipitalny lalok). Autori naznacuju, Ze aktivita v hlbokych mozgovych Struktirach mdze
generovat’ nebo modulovat’ halucinécie, zatial’ Co kortikdlna aktivita méZe ovplyvnit’ Specificky
percepény obsah halucinacii. (Silbersweig, et al.,1995) Studia (ffytche et al., 1998) zahriiujica
8 pacientov so syndromom Charlesa Bonneta, ktori mali komplexné vizudlne halucinacie
farieb, tvari, textir a objektov, ukazala, ze okrem aktivacie vizudlnej kory, obsah halucindcii
odréaza funk¢nu Specializéciu aktivovanych regionov. U pacientov, ktori halucinovali vo farbe,
bola zistena aktivita v centre farieb V4, zatial ¢o u jedného pacienta, ktory mal ¢ierno-biele
halucinécie, bola zistena aktivita mimo tohto regionu. Funk¢na Stadia neuroanatomickych
korelacii vizualnych halucinacii u pacientov s defektom v l'avom zornom poli, ktori utrpeli
bilateralny infarkt oka, bola pocas vizudlnej stimuldcie pozorované bilateralna aktivacia
Vv fissura calcarina ataktiez medialne v l'avom a pravom okcipitalnom kortexe, v blizkosti
infarktovych oblasti. (De Haan, Nys, Van Zandvoort, & Ramsey, 2007) Studia, zaoberajica sa
funkciou vizudlneho kortexu u pacientov s Parkinsonovou chorobou ukazala, Ze v suvislosti so
zrakovymi halucindciami bola zaznamenana zvySend aktivita vo vizudlnej asociacnej kore
a deficity v primarnej zrakovej kore. To sved¢i o tom, Ze vyskyt halucindcii je spojeny
s abnormalitami prave v tychto oblastiach. (Holroyd & Wooten, 2006).

Poznatky neurozobrazovacich §tadii poukazuju na siet’ mozgovych oblasti a ich prispevky
k prezitkom vizualnych halucinacii. Ukazuje sa, Ze zdkladny charakter halucinacii odpoveda uz
znadmej neurobioldgii spracovania obrazu — oblast’ V1 zodpovedd za nizkouroviové aspekty

vnemu, ako je napriklad orientacia linii (Tootell et al., 1998), zatial’ co sekundarna senzoricka

2 fMRI - funkénd magneticka rezonancia je neurozobrazovacia technika, ktora zobrazuje mozgovu aktivitu
detekciou zmien spojenych s prietokom krvi. Tato technika je zaloZena na predpoklade, Ze prietok krvi a aktivita
neurénov su spojené. fMRI zobrazuje pomer oxyhemoglobinu a deoxyhemoglobinu v Case, takze zobrazi miesta
so zvySenou konzumpciou kysliku, tj. miesta, kde sa spotrebovava viac energie. (Logothetis, et al.,2001)

3 PET - pozitrénova emisna tomografia — meria emisie radioaktivne oznadenej metabolicky aktivnej latky (18-
fluordeoxyglukdza), ktoré sa dostali do krvného obehu injekéne alebo po inhalacii. Zobrazuje miesta ultilizacie
glukozy, teda miesta so zvySenou spotrebou gluko6zy.(Crosson, et al., 2010)
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kora je klicova pre vnimanie objektov (Haxby et al.,, 1994). Spontanna aktivacia v tychto
oblastiach méze viest’ k nadmernej perceptualizacii. V SirSom meritku je halucinujuci mozog
charakterizovany znizenym objemom Sedej hmoty v temporalnej kore, silnejSou aktivaciou
v subkortikalnych centrach, znizenou kontrolou dorzolaterdlnej prefrontalnej kory, aberatnou
aktivaciou z centier emociondlnej pozornosti (cingulum) a znizenou aktivaciou dorzéalneho
anteriorné¢ho cingulaarnej oblasti, o ktorom sa predpoklada, Ze je zapojena do monitorovacich
procesov®. Dysfunkcia tejto top-down siete moze vysvetlovat &asto emocionalny obsah,

zmysel pre externalitu a nesuvislost’, ktoré sprevadzaju halucinaény zazitok. (Peled, 1999)

7. Uloha top-down a bottom-up procesov

Vsetky zmyslové informécie vyZaduju spracovanie bottom-up (zdola-nahor) ako aj top-
down (zhora- nadol), pomocou ktorych sa zakladné aferentné informacie spracuvaju
v postupnych krokoch (bottom-up), a st modifikované poziadavkami organizmu a ovplyvnené
pozornostou a pamit'ou (top-down) (Botha & Carr, 2012). Top-down proces je podporovany
najmé frontoparietalnou dorzalnou dréhou, ktora smeruje zdroje pozornosti k Specifickym
aspektom spracovania stimulov. Dorzalna draha interaguje s extrastriatdlnymi regionmi
ventralnej vizualnej drahy kvoli zlepSeniu vizudlneho spracovania a detekcie ciela pomocou
fronto-parieto-okcipitalnych projekcii (Corbetta & Shulman, 2002).

Modula¢né vlastnosti o¢akavani top-down su dosiahnuté na zéklade rovnovahy medzi top-
down excitaciou a inhbiciou. Fazickymi vol'ou riadenymi signalmi mozno posunat’ rovnovahu
medzi excitdciou a inhibiciou v prospech excitacnej aktivacie. Tento dobrovolne
sprostredkovany posun umoziiuje top-down ocakdvaniam, v nepritomnosti podpornych
bottom-up vstupov, vyvolat’ vedomé vizudlne obrazy, ktoré st uZitocné pre pochopenie
skusenosti, zapojenie fantazie a planovanie. Téato schopnost’ poskytuje velku evolu¢ni vyhodu
tym, ktori ju maji. Ak sa vSak tieto dobrovolné signaly stanu tonicky hyperaktivnymi, napr.
pocas mentélnej poruchy, top-down o¢akdvania mézu vyvolat’ nedobrovol'né zivé skuisenosti aj
v nepritomnosti vstupov bottom-up — halucinécie (Grossberg, 1999).

Subjektivna skusenost’ konzistentého, celostného vizuadlneho sveta je teda konStrukcia
zalozend na dynamickych interakciach medzi vnutornymi reprezentaciami objektov a scén (top-
down proces) a externymi zmyslovymi vstupmi (bottom-up) (Wolfe, Butcher, Lee, & Hyle,

2003). Ked’ sa zmenia externé zmyslové vstupy, bud’ sa aktivuje niekol'’ko novych, potencidlne

4 dACC sa podiel'a na vyhodnocovani motivacie, predvidani udalosti, detekovani ciel'ov, a nasledne ovplyviiuje
pridelenie pozornosti a pripravu na motorické reakcie (Bush et al., 2002)
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videnych proto-objektov, alebo sa modifikuju tie, ktoré uz boli aktivované. Tieto proto-objekty
nie s plne vedomé, st holistické (Farah, et al., 1998) alebo reprezentuju Ciastkové abstraktné
objekty, ktoré su segmentované z vizualnych informacii a vzdjomne sutazia o d’alSie
spracovanie (Wolfe, et al., 2002). Tuto sut'az proto-objektov moézu ovplyvnit’ top-down alebo
bottom-up informacie tak, aby im umoznili vyjst' do plného vedomia a byt’ ,,videné*. Takze
vyrazné fyzikalne vlastnosti vonkajSicho objektu (farba, jas, kontrast atd’.) méze uprednostnit’
bottom-up proces, ktory zvyhodni niektory z proto-objektov a ten sa dostane do povedomia
(Frith, 2001). Podobne, top-down proces, moze zvyhodnit’ konkrétny proto-objekt na zdklade
familiarity, individudlnych cielov a ocakdvani a tym ovplyvnit rychlost’ a presnost
objektového povedomia. Top-down aktivacia mdZe pochddzat’ z mnemonickej reprezentacie
vizudlnej scény. Aj ked presné koncepcie sa liSia, ide o abstraktné, relativne stabilné,
neikonické, nezmyslové zobrazenie odrazajuce Specifické prostredie. Prvky tohto procesu sa

vytvaraju v dlhodobej pamaiti (Obr.5) (Petterson, Rhodes, 2003).
Dlhodobs pamit’ pre Dlhodob&i' pamiit’ pre
scény objekty

l

Koédovanie Navrat Navrat

Koédovanie
I _—— - - -
Vpl; ici PO
Py Repr::ﬂmma Aktivécia Sutaziace proto-
objekty
Ciele a
zamery I Vplyv %leﬂenie do Aktivacia
Viizby pm— —

Fokus & Vnimant
" ( nimany
Vplyv pozornos . objekt

Obmedzenia
a viizby

Vizuilna pracovna pamit’

Obr.5 Model vnimania scén a objektov (upravené a prevzaté z Collerton, et al., 2005)
Pozornost’ je primarnym mechanizmom, ktory v konkurencii méze zvyhodnit’ jeden proto-
objekt prostrednictvom zvysenia signdlu na ukor vnitorného Sumu (Lu & Dosher, 1998). To
indukuje d’al$iu segmentaciu a vdzbu objektovych znakov na pozornost’ a relativne stabilne
,,videny* objekt (Driver, et al., 2001). Videné objekty st teda behaviordlne relevantné, ale
casovo obmedzené (Beck & Levin, 2003). Aktivne objektové reprezentacie si ovplyviiované
zmyslovym spracovanim niz$ej Urovne a si za€lenené do reprezentacie scén vysSej Urovne

(Shipley, Kellman, 2001). Tieto procesy su Uzko spojené s vizualnou pracovnou pamitou
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(Hollingworth, Henderson, 2002). Demencia s Lewyho telieskami je charakterizovana
jedine¢ne véznymi poruchami pozornosti a vizudlnom vnimani. Teda porucha s najvySSou
mierou komplexnych halucindcii ma tiez najzavaznejSiu kombinaciu poruch v dvoch
klacovych funkciach (Collerton, et al., 2003). Kombinaciou neuropsychologického nalezu
s dokazmi z patolégie demencie s Lewyho telieskami a indukciou komplexnych halucinacii

cholinergnou manipulaciou vznikol v§eobecny model deficitu vnimania a pozornosti (PAD).

8. Deficit vnimania a pozornosti

Tento model navrhuje, Ze v ramci vnimania scény sa vyskytnu halucinacie vtedy, ked je
nespravny proto-objekt viazany v centre pozornosti scény. To sa deje vo vSeobecnosti vtedy
ked je vizualny systém obmedzeny kombinaciou poruchy pozornosti a slabej senzoricke;j
aktivacie spravneho proto-objektu v spojeni s relativne neporusenou reprezentdciou scény,
ktord ovplyviiuje vnimanie nesprdvneho obrazu. ZhorSena pozornost’ alebo samotnd porucha
senzorickej aktivacie malokedy vyvola halucinacie. Vzt'ah medzi sprdvnym a nespravnym
proto-objektom rozli§uje halucinacie od iluzie alebo mispercepcie. Cim vzdialenejsi vztah, tym
viac halucina¢nych sktsenosti. Z toho vyplyva:

1. Frekvencia vizualnych halucinacii sa meni s frekvenciou koexistencie poruchy

pozornosti a poruchy vnimania objektu.

2. Fenomenoldgia vizudlnych halucinacii — ¢o je halucinacia, kedy a kde — primarne
odréaza charakter vnimania scény, najma tlohu scénickych ocakavani pri ovplyvitovani
pozornosti (Co) a enviromentalnych a ¢asovych podnetov pri spustani reprezentacie
scény, ktora ovplyviiuje spracovanie smerom k halucinaciam (kde a kedy)

3. Pozornost zamerand na objekt zavisi predovsetkym od funkcie laterdlneho frontdlneho
kortexu a vnimanie objektu zavisi predovSetkym od ventrdlneho vizudlneho prudu.
Poruchy spojené s castym vyskytom vizudlnych halucindcii tak maji
spolo¢né dysfunkciu v laterdlnom frontdlnom kortexe a dysfunkciu vo ventralnej drahe

(Collerton, D., Perry, E., McKeith, 2005).

9. Bayesovsky heruizmus

Podla Bayesovského modelu funkcie mozgu sa informécie spracovavaji, Strukturdlne
alebo funk¢ne, zhmotnenim predikcie areagovanim na chyby ztrovne jednotlivych

neurénovych buniek do komplexnych obvodov. Z tohto pohl'adu sa ,,vedomé ja*“ neustale snazi
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odvodit’ priciny Specifickych pocitov na zaklade konstruktivnych modelov prostredia. Mozog
vyuziva interné hierarchické modely na predpovedanie prichadzajicich informacii a aktivne
funk¢éné prepojenia medzi neurondlnymi subormi sa usiluji minimalizovat’ prediként chybu
(Collerton, et al. 2015). Schéma prediktivneho kddovania je sprostredkovana sihrou pomalej
neuromodulacie (napr. dopaminom, acetylcholinom, serotoninom) a rychlym excitacnym
(napr. glutamatom) alebo inhibicnym (GABA) prenosom. Predikcia by sa mohla riadit’ top-
down signalizaciou a akykol'vek nestulad medzi zmyslovymi skiisenostami by mohol byt
preneseny do hierarchie signdlnym receptorom AMPA (o-amino-3-hydroxy-5-methyl-4-
isoxasolpropionova kyselina) (Corlett, Frith, & Fletcher, 2009). Stidie zaoberajice sa
intoxikaciou halucinogénnymi drogami a zmyslovou deprivaciou tuto teoriu silne podporuja.
Vizualne halucinacie so zavretymi ofami pocas intoxikacie LSD su Casto opisované ako
,,SNove a povazuju sa za podobné ako tie, ktoré sa vyskytuju pocas zmyslovej deprivacie. LSD
je agonista 5-HT2a receptorov, ktorych aktivita je spojend s uvolflovanim glutaméatu
a kortikalnou excitaciou. Je zname, Ze senzoricka deprivacia zvySuje pre-synaptické
uvolnovanie glutamatu. Na zéklade tohto modelu, percepcné skreslenia generované pocas
absencie vonkajSich stimulov, st nespravne pripisované vonkajSiemu prostrediu. To nasledne
vedie k neschopnosti subjektu adekvatne porovnat nové informacie s predchadzajucimi
oCakavaniami (Corlett et al., 2009). Senzoricka deprivacia spéja silné¢ bottom-up signaly so
predchadzajicimi signalmi, ktoré su fyziologicky modulované silnejSimi_signalmi. Vysledné
predikéné chyby a silné signdly st povazované za ekvivalentné inym vstupom pri vysSich
urovniach spracovania, ¢o moze viest k halucindcidm. Inymi slovami, primarne
(farmakologicky indukované) aj sekundarne (strata senzorického tlaku) zvysenie glutamatove;j
transmisie generuje vel'mi silni top-down predikciu, o méze vysvetlit' vznik halucinaénych
javov. Obidve mozZné pri¢iny mozno interpretovat’ v zmysle zachovaného top-down systému,

ktory sa pokusa uloZit’ zndmu Strukturu na nepredvidatelné bottom-up signaly.
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10. Zaver

Dvaja jedinci mézu vidiet veci zhruba rovnako, alebo aspont komunikovat’ sposobom,
ktory naznacuje, ze ich vidia zhruba rovnako, ale ako vieme, Ze to je v skutocnosti tak? A co je
dolezitejsie, ako vieme, Ze to ¢o vidime je skuto¢ne doveryhodny obraz nasho sveta? Tu zadina
Descartesova fundamentalna metdéda pochybnosti a Kantovo tvrdenie, ze nikdy nie sme
schopny vidiet’ veci také, aké naozaj su. Svet samotny ,,Dingansich‘‘ ako povedal Kant, lezi
navZzdy mimo nas dosah. Tieto mySlienky Kant formuloval uZz pred 200 rokmi a st¢asna
perceptualna neuroveda nas informuje o tom istom (Yolton,1996). Goodman (1984), ktory
prevzal Kantov idealizmus ako vychodiskovy bod svojej filozofie, tvrdi, Ze to ¢o nazyvame
,svet je produktom Specifickych procesov mysle. To, ¢o vidime nie s obrazy pochadzajuce
z okolitého sveta, ale obrazy vyprodukované thalamokortikalnym systémom (Behrendt, 2006).
Videnie ako také je konStrukcia a slizi skor na usmernenie adaptivneho sprévania ako na
zhromazd'ovanie faktickych poznatkov o nasom prostredi (Collerton, et al. 2015).

Perspektiva, ktora by mohla pomoéct’ integrovat’ zistenia tykajice sa schizofrénie
a halucinogénnych a psychotomimetickych drog je, Ze thalamus nie je povazovany za
prenosové a priepustné zariadenie, ktoré filtruje externé a interné informacie na ceste do
kortexu, ale ako sucast’ jednotného rezonancéného systému, na ktorom zmyslové a iné
informacie vykazuji iba Specificky vplyv. Je potrebny dal§i vyskum neuralneho zakladu
vizualnych halucinécii aj u neschizofrenickych pacientov. Studie by mohli napriklad skamat
d’alSie mechanizmy vzniku vizudlnych halucinacii naprie¢ diagnoz ako Parkinsonova choroba,
demencia s Lewyho telieskami, ako aj u pacientov so syndomom Charlesa Bonneta. Je zrejmé,
ze dysfunkcia rekurentného mechanizmu top-down a bottom-up zohrava ulohu pri vzniku
roznych typoch halucinécii (Collerton, D., Perry, E., McKeith, 2005), rovnako vyznamnu tlohu
zohrava aberatne fungovanie thalamokortikdlnych percepénych obvodov ako takych, teda bez

monitorovacej zlozky.
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